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l. INTRODUCCION

El precepto de que los niños no son adultos p~
queños,' se aplica particularmente al diagnóstico y mi!.
nejo del niño con hemorragia gastrointestinal,

Las causas de hemorragia gastrointestinal en
niños muestran el mismo rango que en los adultos con -
ciertas diferencias importantes; planteando muchos
problemas de diagnóstico y tratamiento cuya resolución
depende de la edad del niño, de la gravedad y duración-
de la hemorragia, de los síntomas asociados y del 111
gar de origen.

Aunque el sangrado gastrointestinal en el niño,
se observa. con cierta frecuencia en nuestro medio, las

investigaciones y estudios son escasos, poniendo los

autores mi,s atención a la patología en el adulto; siendo
por ello un objetivo de este trabajo el dar una guía SQ.

bre los aspectos generales de la hemorragia gastroi!!.

testinal en el niño, su etiología mas frecuente y poner

enfasis en los métodos diagnósticos y el manejo del
Pi!.

ciente con sangrado gastrointestinal.

El estudio retrospectivo de este trabajo se eJeQ.
tuo en el Archivo Médico del Hospital General San Juan

de Dios; revisandose las fichas clínicas de todo pacie!!.

te pediatrico que ingresó al Hospital con Sangrado Ga~

trointestinal, en los últimos cinco años (1976 a 1980).



I I . OBJETI VOS

GENERALES

10.

20.

Dar a conocer las entidades clínicas que con
mayor frecuencia producen hemorragia gastro
intestinal en el niño que se observa en el D~
partamento Pediátrico del Hospital General &;
Juan de Dios.

Establecer un protocolo en cuanto al manejo
?el P~ciente Pediátrico con hemorragia gastrQ.
mtestmal.

ESPECIFICOS:

10.

20.

30.

40.

50.

60.

2

Determinar la edad del grupo pediátrico más -
afectado con hemorragia gastrointestinal.

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

Establecer los procedimientos de diagnóstico -
que se utilizaron en el niño con hemorragia
gastrointestinal.

Determinar el tratamiento utilizado en las dife
rentes causas de hemorragia gastrointestinal:-

Determinar la patología subyacente, de
quier tipo, asociada en el paciente con
rragia gastrointestinal.

cual
hem;2:

Determinar la frecuencia anual de hemorragia
gastrointestinal

¡ --
llI. REVISION DE LITERATURA

El: médico que atiende a un paciente con hemQ.
rragia gastrointestinal encara una de las experiencias
diagnósticas y terapeúticas más difíciles en medicina
clínica.

En efecto, el pediatra debe de considerar no -
solo el gran número de causas de hemorragia gastrQ.
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
el orden apropiado de los estudios diagnósticos para
la identificación de la causa de la hemorragia.

Durante la última década se ha demostrado que
las técnicas arteriográfica, endoscópica y mdionuclear
poseen utilidad creciente en el diagnóstico y tratamie!l
to de pacientes pediátricos con hemorragia gastrointe§.
tinal (14, 37, 26, 27, 28, 30, 25).

A pesar de la disponibilidad de estos
mos métodos diagnósticos, en muchos centros,
cientes con hemorragia gastrointestinal, sobre
neonatos, quédan muchas veces sin diagnóstico.

novísJ.
Pii

todo

La Hematemesis y melena ayudan a definir,rn!l
tro de ciertos límites, el sitio anatómico que sangra.

El color de sangre vomitada varía del oojo al
negro, según la duración del contacto de la sangre con
el ácido del estómago. Si el vómito ocurre poco de§.
pués del comienzo de la hemorragia, es de color rojo;
si hay dilación en el vómito, el aspecto será oscuro, -
negro o como "asientos de café". I

I
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Como la sangre que entra al tubo digestivo por
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abajo del duodeno rara vez vuelve a pasar al estómago,
se considera que la hematemesis indica que el sitio san
grante esta próximo al yeyuno. En contraste con la h~
matemesis, la melena resulta de hemorragia en el y~
yuno o íleon, suponiendo que el transito por el intestino
sea lento; y teniendo en cuenta que el sangrado de volil
men suficiente para producir hematemesis, por lo CQ.
mún produce melena.

La expulsión de sangre roja por el recto, ent~
rorragia, por lo común denota hemorragia de la porcién
inferior del instestino, o sea :que la sangre se origina-
por abajo del duodeno.

Sin embargo, si el sangrado es pr6juso y lo -
bastante rápido, puede provenir de la porción superior
del intestino o de lesión gatrica (1), esto último es fr~
cuente en niños pequeños.

ETIOLOGIA RELACIONADA CON LA EDAD

RECIEN NACIDO

En-la mayoría de casos, la hemorragia gg.strQ.
intestinal en el recien nacido no significa la presencia -
de enfermedad gastrointestinal congenita o intríriseca -
grave. ,

Clatworthy y colaboradores (2) observó 94 pa
cientes menores de 30 díacS con el síntoma primario de
hemorragia gastrointesttn-al, resumiendo sus datos así:

4
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DIAGNOSTICO NUMERO DE PACIENTES

Origen Desconocido
Enfermedad Hemorragica del RN
Sangre Materna Deglutida
Traumatismo anorrectal o fisura
Origen Infeccioso Gastrointestinal
Anomalía Congenita Cardíaca

49
19
12
12

5
4

Tambien puede observarse como causa de sar!.
grado rectal la existencia de enterocolitis necrosante o
incluso úlceras agudas de alarma.

SANGRADO RECTAL NEONATAL DE ORIGEN NO
TERMINADO:

DE-

En el período neonatal un buen número de infar!.
tes tienen un ataque singular de sangre roja brillante
por el recto, sin ningún otro hallazgo abdominal o res:
tal.

Aúnque los recien nacidos suelen ser sujetos
a extensos estudios de diagnósticos, no se encuentra
causa para el sangrado rectal. Los síntomas desapar~
cen espontaneamente y no recurren. '

Teorías concernientes a la posible etiología
de tal sangrado rectal varía de no detectadas fisuras
anales a hipoprotrombinemia subclínica. Sin embargo,
estudios de laboratorlo, examenes proctoscópicos, en~
ma de bario y series gastrointestinales fracasan para
proporcionar cualquier etiología definitiva (3).

ENFERMEDAD HEMORRAGICA DEL RECIEN NACIDO:

En el segundo y quinto día despues del nacJ.
miento y con mas frecuencia entre los prematuros, se

5



observa una hemorragia prolongada y espontánea deb.i

da a la acentuación de múltiples defectos de la coagulEL
ción como consecuencia de la inmadurez hepática no!:.
mal mente presente en recien nacidos.

Parece ser un deficit de vitamina K, el cual pe!:.
siste probablemente hasta que la flora intestinal del
niño está 10 suficientemente desarrollada para cubrir
las necesidades normales de esta substancia, o hasta
que queda establecida una función hepática normal. De§.
de el punto de vista de laboratorio se caracteriza por
un tiempo de coagulación y un tiempo de recalcificación
del plasma prolongados y por una actividad débil de la
primera fase de la protrombina, con deplección del
factor Vll y de la protrombina verdadera. Existe taI1l.
bien una clara alteración de la primera fase de la coag]!
laéión, debida al parecer, a deficiencias del factor IX
y del factor Stuart-Prower.

El tipo de enfermedad hemorrágica del Recien
Nacido no se observa entre aquellos niños que han reci
bido dosis profilácticasde vitamina K. (4)

EL SlNDROME DE LA SANGRE DEGLUTlDA:

Durante el segundo o tercer día de la vida se
expulsa por vía rectal sangre o deposiciones sanguinQ
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 mi!.
dre una grieta en el pezón. La diferencia con respecto
a la hemorragia gastrointestinal se'basa en la presencia
de hemoglobina fetal, alcalinorresistente, cuando la
sangre procede del feto; miéntras que si se trata de
sangre deglutida la hemoglobina es adulta y se transfo!:.
ma rápidamente en hematina alcalina por adición de-
álcali. (4) Prueba de apto

6
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ENTEROCOLlTlS NECRD-TIZANTE:

La enterocolitis necrotizante en una entidad

descrita en los años sesenta.

Los neonatólogos describían casos de premat]!
ros y recien nacidos que se distendían, tenían sangre
en la evacuaciones, presentaban manifestaciones de
bloqueo y de estado de choque. Al analizar los antec~
dentes de estos niños se encontró que muchos de ellos
tenían con frecuencia antecedentes de membranahialina,
hipoxia, prematurez, infección, sepsis, estado de chQ
que, alimentación éon leche sintética concentrada, ant~
cedentes de no haber tomado pecho materno, anteceden.
tes de exanguiniotransfusiones y de catéteres umbilicEL
les.

La radiografía de abdómen muestra frecuent~
mente neumatosis intestinal. La intervención quirúrgi
ca en ocasiones permite apreciar zonas pequeñas o e",
tensas de necrosis intestinal, que afectan sobre todo
la región ileocólica, pero que pueden afectar todo el
intestino. La intervención quirúrgica permite resecar
las zonas necrosadas y hacer derivaciones intestinales.
La salvación de estos niños depende de un buen manejo
médico y una operación a tiempo, cuando es necesario.
(5).

MENORES DE UN AÑO DE EDAD:

Durante el primer año de vida existen tres PEL

decimientos gastrointestinales que son responsables de

la mayoría de las hemorragías gastrointestinales (6,4l
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 invaginación intestinal, yeldivertíc]!
10 de Meckel no asociado con invaginación. -Otras con.
sideraciones en cuanto a etiología de la hemorragia. - .

'1
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gastrointestirial en este grupo de edad incluyen duplicS!.
ciones ileales, vólvulo intestinal con gangrena del in.
testino y úlcera péptica.

FISURA ANAL:

El responsable de un buen número de casos de
expulsión de sangre por el recto, sobre todo cuando la
evacuación se halla cubierta de sangre. En casi todos
los casOs :se obtiene una historia de alteración reciente
de los hábitos intestinales, estreñimiento o diarrea. Se
desconoce la verdadera incidencia de hemorragia reQ.
tal causada por fisura anal debido a que rara vez requ~
ren su ingreso en el !lOspital.

Se establece el diagnóstico por visualización -
directa de la fisura. En la mayoría de los casos es el
único examen necesario, siendo superflua la anoscopía.

La fisura anal cura espontáneamente si se tra
ta el estreñimiento concomitante y se mantiene higien;
perianal. (6,4).

INV AGINACION:

Característicamente un varón aparentemente -
sano es admitido con una historia de inicio súbito o
recurcencia severa de ascendente dolor abdominal aso
ciado con vómitos. (3). -

En el lactante la sintomatología es bastante
clásica y es difícil un error diagnóstico. La aparición
brusca de un dolor abdominal de tipo cólico en el lactan.
te previámente sano y 1& ál'te.rnaricia re episodios n 0;::-
males con ataque recurrentes de dolor abdominal inte~
so, es csi patognomónica. El diagnóstico tentativo s;
refuerza si hay evacuación de moco sanguinolento por
el recto (7), heces en "jalea de grosela" oe sangre bri

8
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llante. (3)

Durante el examen del abdómen se aprecia en

la parte superior del abd.óme~ una masa en forma de
embutido y el cuadrante mferlOr derecho aparece pecll
liarmente vacío; distensión y sensibilidad anormal (6).

En pacientes con invaginación entre las prime-
ras horas de iniciados los síntomas, la reducción por -
enema de bario puede ser intentada por un radiólogo hi:!.
bil en estas técnicas; siendo los fallos cuando se inten.
ta después de prolongada duración de los síntomas (3).

Si el paciente es sometido a cirugía debe ba2.
tar la reducción manual de la invaginación. De no ser
posible, ó si existe gangrena, ó cuando se encuentra -
lesión orgánica, debe recurrrirse a resección con ana.§.
tomosis primaria (7).

.. Procede considerar un posible punto de origen
específico como un pólipo ó divertículo de Meckel (6).
De 60 casos, solamente tres fueron asociados con di
vert1culo de Meckel y uno con pólipos de intestino delgQ
do (3). Otras situaciones clínicas quizá relacionadas-
con incremento en la frecuencia de invaginación inclll
yen fibrosis quística, púrpura de Henoch Schonlein, pIS!.
Cas de Peyer hiperplásicas, tumor e historia de técni
cas anestésicas o quirúrgicas recientes. (6).

DIVERTICULO DE MECKEL:

Severo sangrado rectal en estos niños es fr~
cuente mente asociado con divertículo de Meckel sinto
mático. Generalmente las heces son flojas y casi ent~
ramente teñidas de rojo brillante o sangre rojo café
coagulada que lleva al paciente a presentar síntomas de
choque. No suelen haber síí:1tomas prodrómicos y sin
descubrimiento abdominales significativos asociados. -
El paciente usualmente tiene historia de inicio súbito, re
silencioso: sangrado rectal copioso (3).

9
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Como ocurre con muchas otrasalteraciones-
abdominales menos comunes, la muerte suele ocurrir
por retraso en diagnóstico y tratamiento adecuado.

La fuente común de la hemorragia es una úlc~
ra péptica crónica en la mucosa normal del íleon, que
se relaciona con tejido gastrico heterotópico del diver.
tículo. Apr<;JXimadamente 50 % de los pacientes con di
vertículo de Meckel tienen tejido heterotópico, que su~
le ser mucosa gastrica, pero a veces pancreatico. (7).

Como la hemorragia viene de úlcera péptica de
la mucosa ileal adyacente, la diverticulectomía simple
no suele extirpar la úlcera. Puede ocurrir hemorragia
post-operatoria, y por esta razón la mayoría de los ci
rujanos prefieren hacer resección mas amplia del di
vertículo o resección segmentaria de la porción de íleon
que lo contiene' (7).

DUPLICACIONES:

Las duplicaciones son estructuras tubulares u
ovales congénitas que poseen un pared de musculatura-
lisa y una membrana mUcosa semejante a alguna parte
de las vías gastrointestinales y que esta íntimamente -
comuniéada con éstas. Varían ampliamente de forma y
tamaño.

Las manifestaciones clínicas incluyen síntomas
de obstrucción del intestino adyacente por compresión,
hemorragias intestinales con ulceración péptica secu!l
daria a una mucosa gastrica en el punto en que una djl
plicidad comunica con el intestino, dolor por distensión
de la secreciones de una duplicidad no comunicante, ga!l
grena del intestino por obstrucción vascular segmentil
ria o por una masa abdominal movible palpada en un
examen habitual del abdómen. '

Las duplicaciones son mas frecuentes en

10

el

1

íleon, en la región il\,ocecal y en el ,,:-sófago, ¡;ero ,se
presentan en cualquier parte de las Vlas gastromtestmil
les (4). Able Luke (8) en una serie de 23duplicaciones
gastrointestinales encontró 7 duplicaciones ileales, de
las cuales 6 estaban localizadas en el area ileocecal. -
Como complicación de éstas, 3 tuvieron sangrado ga§.
trointestinal leve, y síntomas sugestivos de invagina
ción y obstrucción parcial.

Esta indicada la extirpación quirúrgica, pero
es compleja y suele hacer necesaria la extirpación de
la dupliéidal junto con la porción anexa del intestino, d~
bido a que poseen una pared común y una misma irrigil
ción sanguínea; anastomosis primaria dejos dos extr~
mos del intestino (4).

VOLVULO INTESTINAL:

El vólvulo ~s una torcedura anormal de un seg.
mento del intestino sobre si mismo en relación con su
eje longitudinal. Se acompaña de alteraciones circulil
torias con obstrucción parcial o completa de la luz i!l
testinal de ambos extremos del segmento, produciendo-
se una oclusión con asa cerrada.

El asa sigmoidea, con su segmento libre con
puntos de fijación próximos constituye el 'foco mas fr~
cuente de vólvulus del colon.

En el volvulus agudo de sigmoides, aparecen -
bruscamente naúseas, vómitos, dolor abdominal de ti
po cólico y suspensión de la producción de heces. Se
instala distensión abdominal, generalmente asimétrica,
deshidratación progresiva y fiebre. En caSO de prodjl
cirse alteraciones gangrenosas, puede haber taquicar.
dia, intoxicación y signos de peritonitis generalizada (71

Las radiografías simples del abdómen mue§.
tran asas de intestino grueso muy dilatadas, formando

11
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la im.ágen llamada "en asa omega", orientando se la
convexidad del aSa en sentido opuesto al foco de obstruc
ción. El enema de bario muestra un estrechamiento c;
racterístico en.el foco de torsión, con una imágen e~
espiral sobre los pliegues de" Ja mucosa, y una deformi
dad patognomónica en "pico de ave" o "as de espadas".-
Está contraindicado el enema de bario cuando se sospe
cha de gangrena, por el peligro de perforación. -

El tratamiento inicial debe comprender un in
tento de reducción por prot:toscopia y la colocación d;
una sonda rectal. Cuando esto falla o existen signos de
gangrena, está indicada la laparotomía inmediata (7).

NIÑOS MAYORES:

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

Como causantes de sangrado qastrointestinal -
alto tenemos las várices esofágicas, la úlcera gástrica
y duodenal. Cuando se descubre disfunción hepática en
estos pacientes es conveniente considerar la posibihda"d
de cirrosis portal, Como resultado de enfermedad de -
Wilson, deficiencia de alfa-1-antitripsinina y otras. Se
debe de hacer notar que el episodio hemorrágico puede
estar asociado con la ingesta de salicilatos o con inges
tión de alimentos de digestión difícil (6). -

Las causas etiológicas que causan sangrado -
~astrointestinal baio, en este grupo de edad se inclu

". '-yen en su mayorla las varIas formas de lesiones polipoi
des del colon. Otro sínd[)ome, conocido con el Í1ombr;
de Peutz-Jeghers o poliposis intestinal generalizada (6 J.

. También pueden provocar pérdida aguda ó cró
nlCa de sangre malformaciones vasculares benignas i~
cluyendo la telangiectasia hemorrágica heredit';ria .,

~
12
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enfermedad de Rendu Weber Osler (9),

Es de hacer notar que en esta edad es causa no
¡,frecuente de sangrado gastrointestinalla fisura anal, la

invaginación y el divertículo de Meckel (10), y en nue~
tro medio, las enfermedades infecciosas como la tifoi
dea, shiguellosis, etc. -

VARICES ESOFAGICAS E HIPER~SION PORTAL:

Las várices esofágicas pueden presentarse en
niños con hipertensión portal; siendo los principales sín
tomas la hematemesis profusa y recidivante, en que =-
se expulsa sangre de color rojo claro; heces con aspeQ.
to de alquitrán y signos generales de grave hemorragia.

En los niños la obstrucción de la vena porta es
la caUSa más importante de hipertensión portal, más
que la cirrosis. La trombosis puede ser secundaria a
una onfalitis del período neonatal o a una canulacion de
la vena umbilical. La vena umbilical. se continúa tan
to por el conducto venoso como por la rama izquierda =-
de la vena porta. Por ello la sepsis en la región umbili
cal puede extenderse a lo largo de lavena umbilical h;-
cia la rama izquierda de la porta y hacia el tronco d;
la misma. La hipertensión portal es una secuela fre
cuente de la cirrosis secundaria a una obstrucción bT
liar extrahepática o a una enfermedad hepatocelular po;
necrótica (4). -

Una experiencia de 24 pacientes operados con
hipertensión portal en el Instituto Nacional de Pediatria
DIF (13), reportaron: Dos Casos fueron del tipo suprji

I hepático (síndrome de Budd Chiari), 4 eran intrahepáti
. eos (uno por eirrosis y tres por fibrosis hep"atica ea ng~

nita). El resto (19 casos) correspondieron a tromba
sis cavernomatosa de la porta. -

Sabiston (7) nos clasifica la hipertensión
tal como sigue:

por:.

13
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1. Enfermedad Obstruchva Intrahepática:

a) Cirr':'sis Portal
b) Cirrosis Posnecrótica (poshepática idiopática)

c) Cirrosis Biliar
d) Formas insólitas de cirrosis y fribrosis{Hemo

cromatosis, enfermedad de Wilson) -

e) Hepatitis Alcohólica
f) Neoplasias y Granulomas
g) Equistosomiasis
h) Enfermedad Oclusiva Venosa

i ) Fibrosis Hepática Congénita
j ) Esclerosis Hepatoportal

n. Enfermedad Extrahepática

a) Obstrucción de la Vena Porta
10. Atresia o estenósis congénita.
20. Trombosis por infección o traumatismo.
30. Transformación Cavernomatosa
40. Compresión extrínseca.

b) Obstrucción de la vena hepática (corriente de
salida)
10. Síndrome de Budd Chiari.
20. Pericarditis constrictiva.

c) Exceso de corriente sanguínea por vena porta
10. Fístula arteriovenosa entre arteria hepáti

ca y vena porta.
20. Fístula arteriovenosa entre arteria esplé-

nica y vena porta.

Los métodos diagnósticos que se utilizan para
demostrar vári"ces esofágicas, secundarias a hiperte!l
sión portal son (11):

ANGIOGRAFIA:

Un valioso procedimiento en estas situaciones

clínicas por lo siguiente:

10. Sitios del sangradc pueden ser localizados en

14

el tracto gastrointestinal alto no relacionados a
várices':, como úlcera péptica, gastritis y lesiQ.
nes Mallory Weiss.

20. La fase venosa de la arteriografia mesentérica S!l
perior trazará la situación de la vena porta. Es
importante establecer con claridad la vena porta,
porque 7 a 10% de los pacientes cirróticos tienen
oclusión extrahepática de esta vena. Sin embargo
la angiografía raramente demostrará el sangrado
de una várice exactamente cuando hay sangrado
masivo. La razón es que por el tiempo que lleva
el material de contraste en la fase ven osa es de
masiado diluído para ser visto en la pelí¿ula.

-

30. Si se determina que el sangrado es por várices, -

la arteria mesentérica superior puede ser infu!l
dida selectiva;nente con vasopresina para el con
trol del sangrado temporalmente.

ENDOSCOPIA:

Uno de los grandes avances de los recientes -

años ha.sido la técnica de endoscopía fibróptica. Esta

modalidad es especialmente útil después de que el p§.

ciente ha dejado de sangrar. Sin embargo, cuando el
sangrado gastrointestinal, es 'masivo, es muy difícil, -

sino imposible determinar el sitio exacto del sangrado.

ESTUDIOS DE BARIO:

Los estudios de bario en el tracto gastrointesti

nal alto son utilizados para demostrar várices y otras

lesiones patológicas. Sin embargo, la demostración -

de las varíces no indica que sea necesariamente el si

tiodel sangrado.
-

El tratamiento de urgencia de las várices sa!l
grantes,incluye la transfUsión de sangre completa, gui§. ~

15 I
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dos por la determinación del volúmen sanguíneo. El
taponamiento esofagico con el tubo de Sengstaken basta
generalmente para detener la hemorragia. El fallo de

estas medidas indica la ligadura quirúrgica de las vari
ceso (4). Orloff y Col. (12), en un estudio de hematem;-
sis mortales por todas las causas gástricas y esofagica;
posibles, demostró que la~'rotura de una varice esofagi
ca es caUsa de un pequeño porcentaje; pero, cuando estas
lesiones sangran, en aproximadamente 70% de los casos,
ocurre muerte en la primera crisis,

ULCERA PEPTICA:

Las úlceras gastricas y duodenales no son fre
cuentes en la primera infancia, pero pueden aparecer

e;;-

cualquier edad, incluyendo el período neonatal, Las ga§.
tricas se presentan con mayor frecuencia en la primera
infancia. Las duodenales son mas frecuentes en los ni
ños mayores. La incidencia total de úlcera duodenal e;
por lo menos cinco veces mayor que la de la gastrica (41
En la edad pediatrica, las úlceras en las vías'gastroin -
testinales superiores suelen ser agudas, mas que cróni.
cas, y con frecuencia son secundarias a quemaduras ex
tensas (Ulcera de Curling), lesiones neurológicas (RokI
tansky-Cushing), tratamiento intenso con corticoides, in.
fecciones graves (sepsis, gastroenteritis, meningitis,
bronquiolitis) y marasmo (4).

Cox, (14) en un estudio retrospectivo de hemo

rragia gastrointestinal alta en niños nos da las cinco ca~

sas etiológicas rrás frecuentes en el orden como sigue :-=
ulcera duodenal, úlcera gastrica, esofagitis, gastritis y
varices esofagicas.

Los síhtomas incluyen vómitos, que constituyen
una manifestación común, pero la úlcera puede presen.
tarse con hemorragia o con una distensión abdominal aso
ciada a una perforación. La hematemesis masiva pued;

16
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er el primer dato c\e que existe úlcera en un pacien.

~e asintomatico y las hematemesis masivas se acof!l

pañan de mortalidad en el orden del 15% (15).

En la mayor parte de los estudios hay acuerdo

en que la úlcera péptica ocupa el primer lugar como -

caUsante de hematemesis, (Weber 1957 y Tanner 19541

0.6).
'

La mayor parte de las úlceras duodenales afec

tan a la pared posterior; las úlceras gastricas
so;;-

maS frecuentes en la parea anterior y solo en ocasio -
nes afectan a la curvatura mayor (4).

'

El 50% de los niños con úlceras pépticas pr~
sentan úlceras recidivantes o dolores ulcerosos cuan.
do son adultos.

HEMO~AGIA GASTR01NTESTINAL SECUNDARIA A
LA INGEST A 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 hem';-

rragia gastrointestinal en los niños, sin embargo,
n;;-

es bien apreciado en la literatura y en la practica de

pediatría.

Estudios recientes (17) han demostrado que ni
ños con severa hemorragia ga:strointestinal, el únic;;-
factor etiológico aparente habría de ser la administra-
ción de aspirina en dosis terapéuticas. Esta posibili.
dad no fue seriamente considerada en los pacientes lBs
ta después de varios días de hospitalización y vario;
procedimientos diagnósticos. Incluso algunos casos
de hemorragia gastrointestinal aguda de "causa desco
nocida" son llevados a laparotomía exploradora

si;;-

antes tomar en cuenta esta posibilidad (18).

Los mecanismos de sangrado oculto y manifie§.

,
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to en pacientes en quienes tomaron dosis terapéuticas -
de aspirina, están más enteramente comprendidos, au!:!.
que las alteraciones sistemáticas en la hemostasis pu~
de contribuir a la patofisiología del sangrado. Davem-
port (19)" demostró que los salicílicos aplic~dos a. la
mucosa gastrica aumentaban el paso del sod1f haCla la
luz y fomentaban la difusión retrógrada de H. Una vez
el ácido dentro de la célula ocurre lesión que puede fQ.
mentar más aún la difusión retrógrada de ácido con li
beración resultante de histamina que produce vasodil!!.
tación Y hemorragia. Investigaciones hasta la fecha, -
son hechas en adultos, pero no hay razón para pensar -
que los mecanismos de sangrado podrían ser difere!:!.
tes del niño.

POLIPOS:

Los pólipos juveniles son tumores del condus.
to gastrointestinal de presentación corriente en la fase
inicial de la vida. Son mucho más comunes en la pri
mera que en la segunda década, pero son poco frecue!:!. I
tes durante el primer año de vida. Los pólipos se loc!!.
lizan por lo general en el recto, con menos frecuencia-
en el colon sigmoideo y poco corrientemente en el colon
más proximal, intestino delgado o estómago. Por lo
común son solitarios, pero en ocasiones puedan haber-
varios pólipos diseminados por el intestino, especial
mente en el colon.

La manifestación clínica corriente es la hemQ.
rragia rectal, eliminándose en la defecación o después
de ella, pequeñas cantidades de sangre de color rojo
claro (4).

Otros opinan, '(3) que:los pacientes con ¡'ólipos
localizados en colon ]..Isualmente son admitidos prese!:!.
tanda desgano o fatigabilid'ad; revelando en sus exám~
nes de sangre, anemia con baja en las céhtlas rojas
sanguíneas.

18
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En ocasiones el pólipo se prolapsa a
del ano y se expulsa espontáneamente.

traves

Se trata de tumores benignos con una histolQ.
gía enteramente diferente de la lesión polipoide intest.i
nal corriente de los adultos, de los pólipos de la polipQ.
sis familiar múltiple y de los del síndrome de Peutz Je
ghers. En algunos casos pueden desaparecer espont;l
neamente. El tratamiento consiste en la extirpación de
un pólipo solitario, por lo general, en el momento de
la sigmoidoscopía. Algunos clínicos han aconsejado la
observación cuando éstos pólipos adicionales no son res
ponsables de síntomas; pero debe de recordarse que

-
puede existir en el colon y recto del niño otras lesiones
polipoides, incluyendo el carcinoma polipoide; por lo ta!:!.
to, deben vigilarse cuidadosamente estos enfermos y
establecer en cada caso cuanto tiempo es prudente me!:!.
tener una actitud espectante.

19
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ULCERAS AGUDAS POR STRESS (20)

El sangrado gástrico masivo como una secuela
al stress es una emergencia médica que ha sido' recQ.
nacida hasta recientemente como una entidad individual.,
Aunque. la hemorragia gástrica inducida por stress ta!!.
to clínica como experimentalmente fué bien conocida -
por mas de 40 años, la mayoría de los caECE:clínicos han
pasado desapercibidos y la incidencia real hasta. aho;a
se hace clara. Experimentalmente, la hemorragIa ga2.
trica inducida por stress se h a conocido desde los aros
treinta, cuando fue demostrada por Hans Selye.

Aunque ha habido gran cantidad de. investig~
ción tanto clínica como experimental, en esta condi
ción: el mecanismo del síndrome todavía no se entiende.
com~letamente. Parece ser, que son múltiples las ca"
sas y no solo una las que producen el desarreglo fisiQ.
lógico.

RESUMEN HISTORlCO:

Hace casi 20 siglos el médico Romano Celsus
notó síntoma de úlcéra 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,
observó lesiones gástricas agudas en un paciente alcQ.
hólico. El término Ulcera de Curling fue dado "a cual
quier ulceración gastrointestinal alta aguda desarrolla-
da después de quemaduras". Ulcera de Cushing fué u.s,t
do para describir úlceras neurogénicas, después de qué
Cushing observó lesiones gastricas agudas en pacie!!.
tes con traumas craneales o tumores cerebrales y de2.
pués de neurocirugía.

Lesiones gastricas agudas también estan asQ.
ciadas con enfermedades infecciosas oomo lá tifoidea y
la neumonía.
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DIAGNOSTICO:

En úlceras de stress ocurren síntomas de alar
ma y su desarrollo es uniformemente sin dolor. Su r~
conocimiento clínico por ello no es posible desde el
pri!1cipio. La primera indicación clínica es por lo gen~
ral hemorragia gastrointestinal y en raros casos, perfQ.
ración y obstrucción. Las lesiones pueden desarrollar:.
se en horas en heridas severas o sepsis, y el sangrado
ocurre usualmente entre el segundo y el doceavo día.

El diagnóstico puede ser hecho por endoscopía,
la única técnica que identifica con seguridad las múlti-
ples fuentes de sangrado. La endoscopía puede ser ~
fectuada en pacientes con sangrado gastrointestinal alto
pero con resultados radiológicos negativos. La radiQ.
logía es virtualmente inservible ya que las úlceras son
poco profundas y superficiales. La identificación en
cirugja es reservada para las areas gastroscópicame'l..
te inaccesibles. La angiografía ha estado ganando aceQ.
tación como una herramienta valuable en la identifica -
ción de sangrado gastrointestinal; sin embargo, un índi
ce de sangrado de 0.5 ml/min. o mas es un pre~requi
sito para tal diagnóstico.

PATOFISIOLOGIA y ETIOLOGIA:

Sitio y Procedencia deja Hemorraqia:

Las erosiones son usualmente múltiples y
mas comunmente encontradas en el cuerpo y en el fondo
del estómago; el esófago, el antro gástrico y duodeno
generalmente no son atacados. Las lesiones son carac
terísticamente leves y su tamaño va de unos cuantos mi
límetros a mas de un centímetro de diámetro; usual
mente sin una induración circundante.

En el eXamen microscópico de las lesiones, la
pérdida del epitelio superficial es la primera que es ~
parente. El sangrado es encontrado cuando las pet~

I
I

l.
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quias se hacen úlceras.

MECANISMO:

El desarrollo de la úlcera de stress aguda pu~

de ser considerada como un resultado de un imbalance
entre los factores dentro del estómagO: agresivos (áci
do y pepsina) y.:.defensivos (moco, renovación de cél11
las de la mucosa, barrera de aci'do difusión, etc.).

En'general, las varias situaciones de stress y
enfermedades causando estas úlceras, se piensa que
actúan:

10.
20~

Incre~entando la secrección de acido;

Alterando la superficie normal de los mecani'i-
mos protectivos, Ejemplo: el moco y la rep§..

ración epitelial superficial; .

Reduciendo el riego sanguíneo por 'apertura de

los shunts arteriovenosos Y oclusión por trorri

bos.'
-,

30.

El conocimiento de la interrelación entre el hi

potalamo y el control de la fisiología gástrica sugier;

un papel causativo de esta importante area del cerebro
en la úlcera de stress. También se ha sugerido que el
stress causa una reacción en cadena, envolviendo al

hipotalamo, la pituitaria anterior y la corteza adrenal.

Teorías mas viejas implican al nervi.o vago, -
que puede ser estimulado directamente o a través de
un envolvimiento humoral. Aunque no es factor m§..
yor la presencia de acido y pepsina es probablemente
necesario para el desarrollo de la ulceracion.

Una hipótesis reciente indica que 'una variedad

de stress pueden producir desajustes microvasculares

en la mucosa local, no relacionados con el flujo sangúi

neo. Esto resultaría en un pronunciado engrosamien-

to de los.-va~os sanguíneos en la mucosa superficial, -
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que re,~uci~ía, la habil,idad de..Ia mucosa para t;)lerar la

digestlon", aCldo pepsma, desarrollandose así la erosién

o ulceraclOn.

En estudios experimentales, llegando a lesio

nes agudas de la mucosa, un decremento en la form:

ci~n de moco fué ob,~ervado. Otro factor importante pQ:

drla ser la renOVaClOn celular. En los casos 'de:incre -

me~t? de pé,r~i?a de células y daño, el incremento d~ la
actlvldad m1tohca es esencial para mantener el balance.

"
Cambios en ~} fluído sanguíneo y la secreción-

d? ac~do pue~en tamblen estar relacionados a los cam
blOS en los mveles de histamina. Brocresidrina un:
droga que inhibe la sínteis de histamina, previen'e la úl

c~r,a de stre,ss experimental; mientras que la aminogu:
n:d:n~, que mcreme~ta los niveles de histamina por i;:;-

hlblClO,n,d~l metabol;smo de histamina, incrementa 1:
sucephbl~ldad a las ulceras. La liberación de histami
na, tamblén puede pvoducir engrosamiento vascular d;
la m,uc<:,sagastrica y reduce la resistencia dI daño áci
do P~P~lCo. Sub;"ecuentemente la qifusión retrógrada :-

de 'acldo a tr,ave,sde la muc?sa gastrica dañada puede
llegar a una perdlda de protema en el estómago.

Otra posible causa relaciona la isquemia en la

~ucos~ gastroduodenal debida al stress. Estimulación
slmp!atlCa fuerte y altos niveles de catecolaminas circu
lantes pueden causar la apertura de los shunts arteri;)

ve~o;"os en la,;submucosa, y la sangre que normalment;
flUlna a traves de la mucosa fuera diferida.

CONDICIONES CLINICAS ASOCIADAS CON
DESTRESS

ULCERA

Lesiones del sistema nervioso central:

La adicio~ de úlcera de stress puede acomp§..
fiarse en tumores mtracraneales, trauma intracraneal-
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y poliomelitis bt¡l?ar. Aún enfermedades, mentales ?~~
den precipitar la ulcera de stress. ,Cushmg des,crlbl~
su incapacidad para controlar el sangrado gastromtest~
nal en relación con la evolución trágica en la extirp§.
ción de un tumor cerebral. En un estudio, la frecue!l
cia de perforación o hemorragia en pacientes que fu~
ron llevados craneotomía fué estimada tres veces más
alta que en otras condiciones neuroquirúrgicas. Otro
estudio reportó un incremento significativo en-los niv~
les de gastrina sérica después de lesión del sistema
nervioso central. Este estudio sugirió que la úlcera
de stress relacionada con el sistema nervioso central -
es una entidad patofisiológica distinta de la úlcera de
stress no relacionada con el sistema nervioso central.

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS:

Numerosos estudios han reportado sangrado de
lesiones gástricas agudas en período inmediatamente,-
después de cirugía cardiovascular, abdominal,genitour.i
naria, ortopédica y neurológica.

.

FRACTURAS:

La correlación entre fractura de un hueso lar.
go y ulceraclon gástrica puede ser secundaria a stress
por dolor y shock. Esto tiene una contraparte en la u1
ceración después de una herida por machacamiento.

QUEMADURAS;

La asociáción de úlcera de stress con quem§.
duras está bien documentada; Curling reportó en 1842 ,
una relación establecida. El incremento de la inciden-
cia a través de los años puede ser atribuído parcialme!l
te al incremento en la habilidad para su identificación.

La frecuenc'ia de ulceración es incuestionable-
mente mayor en pacientes con quemaduras del 30 a160%
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de superficie corporal.

Las úlceras por quemaduras son primariamen
te localizadas en las rugosidades del fondo gástrico, asT
como también en el duodeno. (21). Las lesiones gás
tricas (en aproximadamente 15% de los pacientes qu;
mados) ocurren en los primeros días después de las :-

quemaduras; no así las lesiones duodenales ocurren l1'1is
tardíamente en la convalescencia (aproximadamente 9%
de los pacientes quemados).

Las lesiones son redondas, profundas y con
márgenes bien definidos y pueden tener colonias bact~
rianas en su base.

INFECCIONES:

La severidad de las infecciones incrementa la ,

frecuencia y la mortalidad concomitante sobre la ulce
ración por stress. Clínicamente, en presencia de infe;;-
clon, las úlceras tienden a ser múltiples y gástricas. -

DROGAS:

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

La úlcera ocurre frecuentemente, cuando se
es dado más de 50 mgrs. de prednisona o 50 mgrs. de
~idrocortisona, por tres meses, Los corticoides, al
19ual que la aspirina, alteran la secreción de la muco
Sa gais.trica y así dejan un epitelio más suceptible par;
la lesión.

, Se~sibilidad individual a la aspirina, puede PQ.
slblemente, mfluenciar el efecto de la droga sobre la
mucosa gástrica. Lesiones erosivas después de la l!l
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t de salicilatos han,:sido encontrados después de tQ.g
d

estt p o de P reparaciones de aspirina, incluyendo los queo . b ff "tienen un "slstema u er .
La acción de la aspirina, también puede est~r

lacionada al incremento de la fragilidad capilar, tr°1!l
~~citopenia, hipoprotrombinemia y decremento en la
adhesividad de las plaquetas.

Mientras que el mecanismo del ~a,!grado, gá~
trico no está bien definido, es claro que el aCldo gastr.!.
co debe de estar presente para que el daño ocurra, y que
alguna alteración mayor que afecte la bar;e;a de la m~
cosa gástrica a la difusión retrógrada de aCldo es de pr.!.
mordial importancia.

Otros medicamentos implicados en,e~ sa.ngri:!.
do gástrico incluyen reserpina, i?d.o;n~tacina! msu.lma ,

anticoagulantes preparaClOnes dlgÜal.lCas, hlstan;ma,tDl
butamida, antib'ióticos, tiazidas,. cloruro de potas;o, f~
nilbutazona, nitrofurazona y derlvados dejas xantlnas.
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curAS CUTANEAS PARA EL DIAGNOSTlCO
BRAGIA GASTROINTESTlNAL: (9)

HEMO-

Familiarizándose con lesiones características
de piel y mucosas, asociadas con hemorragia gastroi!!.
testinal, permite una tentativa de diagnóstico clínico y
puede ser el punto clave para explicar una obscura h~
morragia enterica.

.

COLITIS ULCERATIVA:

Hay un .alto porcentaje de complicaciones
cut!!.neas en personas con colitis ulcerativa. Las complici:!.

ciones cutáneas (urticaria, eritema multiforme, erit~
ma modoso, afta y pioderma gangrenosa), pueden ser -
consideradas al respecto de sus factores comunes; tQ.
das representan vasculitis y respuestas tisulares loci:!.
les a diferentes grados de severidad. Entre las compli
caciones dermatológicas de la colitis ulcerativa, la piQ.
derma gangrenosa, aunque rara, parece ser la más s~
vera y más cercanamente relacionada con los hallazgos
clínicos. Las lesiones usualmente ocurren en las ex
tremidades; y un proceso destructivo similar puede ll~
varse a cabo en la boca.

ENFERMEDAD DE CROHN:

Manifestaciones perianales son los hallazgos -
cutáneos más significantes en la enfermedad de Crohn.
No es raro que fístulas ocurran meses o años antes de
que una enfermedad inflamatoria del intestino sea evi-
dente clínicamente. Las lesiones perianales van :de

ü:suras perianales y fÍstulas a tensión, lesiones edematQ.
~as y eritematosas rojo azuladas con elevación sem~
Jando condilomas o ulceraciones con secreción mucop1!.
~ulenta. La enfermedad de Crohn con envolvimiento de
la boca también ha sido descrito; incluyendo ulceración
y granulomas.
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ACANTOSIS NIGRICANS:

El término se refiere a cambios histopatológi
cos en la piel que identifican este desorden: papilomatosis
e hiperpigmentacion. Las lesiones superficiales son c§.
racterísticas: simétricas, hiperpigmentadas, sedosas, v~
rrucosas, Y con reacción hiperqueratótica. Esta reacción
es notada predominante \TIente en los pliegues de la piel, -
particularmente en la axila; a los lados de la nuca; en
las áreas intermedias e inframamarias; el ombligo; la
ingle; aspectos interiores de los muslos; los genitales;
áreas intergluteas, perianal y perineal; y en las fosas a!l
tecubital y poplíteas. Las membranas mucosas de la bQ.
ca y vagina son frecuentemente afectadas; siendo la parti
cipación de la boca estimado en 50% de los pacientes. Las
lesiones de:mucosa bucal son caracterízadas por su sedQ. Isidad y cualidad hipertrófica.

.

Hay 4 formas de acantosis nigricans: la beni9.
na, maligna, pseudoacantosis ~nigricans y acimtosis nigri
cans inducida por drogas. Los términos benigno. y'.
m al i 9 ri o ) se refiere a los desordenes asociados y nó-
a la derm~tosis. En la piel no se llevan a cabo cambios
malignos.

La acantosis nigricans maligna está asociada
usualmente ron adenocarcinoma del tracto gastrointestinal,
ovario, pulmón o pecho. Los linfomas son asociados oc§.
sionalmente. La acantosis nigricans maligna es clínica
e histológicamente indistinguible de la benigna y de los
pseudo tipos.

DESORDENES DE SANGRADO RAROS CON LESIONES
ASOCIADAS QUE ENVUELVEN LA PIEL Y LAS MEMffiA
NAS MUCOSAS:

La piel puede estar envuelta independientemen-
te o simultáneamente en ciertos desordenes raros, como
parte de una enfermedad sistemática; y el tracto gastrQ.
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intestinal puede estar afectado por el mlsmo proceso
P.5l

tologico.

A. Desórdenes Hereditarios:

la. , illanqiectasia Hemorráqica Hereditaria (
Enfer

medad de Rendu Weber Osler HHT).

Es~e d~sbrd~nes probablemente la enfermedad he
redltarla mejor conocida en la cual hay frecuente :-
ment.e .sangrado gastrointestinal. La discrasia es
adqUlrlda como un .rasgo autosómico dominante
Afecta Vasos sangúíneos a trav~s de todo el cue~po.

Esta .entidad es ;nanifestada por la formación de co
neCClones artenovenosas localizadas L d' -
si f t 1 .

1
. a lscra

a a ec a os capl .ares de la piel y las membrana;-
mucosas. Las leslones telangiectásicas pueden en

'volver el t~acto gastrointestinal en cualquier punt;;-
cBsde el esofago hasta el recto.

Smith y colaboradores, documentaron manifestacio
ne-;; de -;;angrado en 89% de 159 casos calectados. :-
E~lstaxls recurrente fue la manifestación más' co

fu
mun ~e sangrado (81 % ) pero hematemesis o melen~

e vlsta en 13% de los;:pacientes;

En el tr~cto gastrointestinal, el diagnóstico puede

E
ser c,:,nhrm~do

p'°r gastroscopía y sigmoidoscopía ,
. studlos r:utmár:lOs 'de contraste con bario no reve

la~.telanglectasla. L.a .,:-ngiografía, sin embargo, e;
~ .lmporta~t.e procedlffilentoque ha ayudado a iden
ttflCar el sltlO del sangrado. La mayoría de los :-
c~so~han ~ido manejados conservadoramente. La
clrugla esta ranap-rente indicada.

20. Blué Rubber Bleb Nevus:

Esta es una varieda~ d,:, nuevos azulados de la piel
encont:ados. en aSOClaClon con angiomas del tracto
gastromtestmal.
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Esta anomalía vascular e~ mucho, menos comú~
e HH T Los nevos vartan en numero, tamano yqu . .

1localización; similarme~te; las leslOne;o VaSCU ares
en el tracto gastrointestmal pueden var1~r desde.-
una lesión trivial única hasta una extens1va ang1Q.
matosis. Ocasionalmente pueden ser observados -
por Rx y por proctosigmoidoscopía. El sangrado -
del intestino es el resultado de la ruptura de los
angiomas cavernosos.

30. Desórdenes Polip¡'ides:

La poliposis intestinal pueden ser genética o no g~
netica.

Las lesiones cutáneas asociadas son poliposis 1!l

testinal, son tan revelad~ras, que una v,;z . , conoc..!.
das su reconocimiento cltnico debe ser facll.

Algunos ejemplos: síndrome de Ga~n~r, y , SíndrQ.

me de Peutz Jegher,s del grupo genett;o.; Smdrome
de Cronkhite Canada del grupo no genettco.

a) Síndrome de Gadner:

Los componentes de este síndrome bjen defin.i
do fueron descritos por Gadner y RlChards e~
1953. 'Es una enfermedad her:editaria ~ra,:,sm..!.
tida dominantemente, consisttendo en mult1p}e~
pólipos del colon asociado con lesiones qUlSt..!.
cas de la piel (predominantemente quistes .~P..!.
dermoides), osteomatosis, tumores de te.J1do
fribroso (como fribromas), tumores dermOldes
y fibrosarcomas, leiomiomas, lipomas y . ~n2
malías dentales. A causa de que la superftc1e-
de los tumores puede ser notada antes de que
los pólipos del colon se desarrollen, el papel de
la piel en detectar estos tumores colón~cos P2
tencialmente malignos conlleva gran 1mporta!!.
CLa..
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Los tumores de tejido blando más comunes han si
do quistes de inclusión epidermoide, variando de qui;
tes pequeños e inocuos cerca de la cara, a grande;
conglomerados de masas subcutáneas.

En la mayoría de bs casos reportados, las lesiones
quísticas han nacido en el cráneo y la cara. De
acuerdo con Smith, los tumores dermoides son más
frecuentes y de mayor significación clínica.

I

I

I
I

,

I

b) Síndrome de Peutz Jeghers:

Este sírldrome consiste en una pigmentación mucocu
tánea inusual y una poliposis intestinal generalizad:;:

Los hallazgos clínicos del síndrome son:

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

20. Pólipos gastrointestinales, usualmente múlti
pies y más prominentes en el intestino delgado'-

30. Posible predilección hereditaria o familiaria (40
% de los pacientes tienen relación con la, enfer
medad). -

La pigmentación ocurre en las membranas mUCOsas
de los labios, mejillas encias, paladar; pero puede
también ocurrir en los párpados, palmas, plantas y
dedos. Es más notorio en los labios y la mucosa bu
cal, donde aparecen como parches irregulares ov;
les o redondos. El color varía de café obscuro;
gris azulado. Esta anormalidad pigmentaria usual
mente aparece cortamente después del nacimiento -

1 . ,como acumu aClOnes focales de pigmentos de mela
nina en las capas basales de la epidermis. -

Los pólipos son hamartomas benignos. En contras
te con el síndrome de Gadner, los pólipos en el s.~
drome de Peut Jeghers raramente danlugar a cán~
intestinal. Un riesgo de 2 a 3% ha sido reportado -
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reciente:mtmte. La reseción locales a.decuada, si
la cirugía es requerida, ya que las leslones son
usualmente benignas.

40. 'Pseudoxantoma Elástioo (EXill:

El PXE es ahora considerado como un desórden
hereditario que afecta principalmente la piel, -
ojos, y sistema cardiovascular. El PXr:. es Ci!.
si exclusivamente una enfermedad del teJ1do
elástico.

La alteración histopatológica básica en la piel,
es una proliferación de fibras elásticas normac..
les, que se presentan prematusa y anor~alme,'L

te calcificadas. La degeneraclOn del teJlLdo elas-
tico puede ser amplia en otros órganos, de . tal

manera que PXE puede estar asociado con lesiQ.
nes oftalmológicas (75%), vasculares (25% ) y
gastr;:'intestinales (15%).

La hemorragia puede ser causada por desint~
gración del tejido elástico en las arterias y art~

riolas de varios órganos; especia\Iinente el traS<.

to gastrointestinal; pudiendóocur;ir también.
sangrado de la nariz, boca, pulmon, tracto ur.l

nario y útero. El sangrado resultante de la d~
generación arterial, se origina co.munmente del
estómago o intestino delgado proxlrnal.

Lesiones cutáneas son usualmente la primera -

manifestación del desórden. Las lesiones cut!i
neaS características tienden, .'a dominar el cui!.

dro clínico, aún cuando son el efecto menos s~
rio del desórden en el cuerpo. La enfermedad
ocurre en ambos ;'exos, pero son afectados
más mujeres que hombres.

La visualización del estómago por gastroscopía
o en cirugía durante episodios de 'sangrado,
usualmente revelaron una mucosa friable
erosiones difusamente espapcidas.

con
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50. Neurofibromatosis:

Los principaleshallazgosde este desorden son ma!:!..

chas de color café y múltiples tumores de origen en el
sistema nervioso. Las lesiones varían de unos milím~
tros a unos pocos centímetros de diámetro; y están 1!.
sualmente localizadas en el tronco. Los tumores pu~
den ocurrir en cualquier sitio del cuerpo, pero ellos
tienen predilección por el tronco, donde pueden haber
varios cientos de ellos y pueden afectar cualquier rama
del sistema nervioso autónomo o cerebro espinal. CaIJl
bios en el sistema esquelético son ahora considerados -

una parte característica de este desopden;' siendo la
cifoescoliosisel más común de estos cambios. Varios
grados de imbecilidad, epilepsia, aberración mental y
disturbios psíquicos, ocasionalmente ocurren como par:
te de este síndrome.

El tracto gastrointestinal es infrecuente mente
vuelto. El sangrado puede ocurrir de la ulceración
la mucosa que está por arriba del neurofibroma.

e!l.
de

B. Desórdenes Adquiridos:

10. CRST Síndrome: Calcinosis. Fenómeno de Rav-
naud. Esclerodactilia V Telanqiectasia:

Wiferbauer describió en 1964 el síndrome CRST. E§.
teraro desorden tiene hallazgos clínicos y patológicos-
de esclerosissistemáticaprimaria y telangiectasia h~
reditaria hemorrágica. Para algunos, la telengiectasia
vascular en la piel normal y las membranas mucQ.
sas distingue este síndrome del escleroderma ordinario.

La epistaxis y hemorragia gastrointestinal son r~
portadas menos frecuentes y menos severas en este sí!:!..
drome, en contraste con HHT.

20. Amilóidosis Sistémica Primaria:

.

. En la amiloidosis Sistémica primaria, la piel puede
estar difusamente infiltrada, particularmente alreded:r.
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de la cabeza y el cuello, manos y uñas; frecuente¡nente-

con hemorragias locales (púrpura y equimosis), o' pap1!.

las firmes traslucentes y placas de la piel y ,;> membr!i
nas mucosas.

Erosiones y ulceraciones de las lesiones de, la piel,

hiperpigmentación y alopecía son menos frecuentemen -

te observados. Macroglosia y glositis son comunes.

Un diagnóstico tentativo clínico de amiloidosis si§.

temica primaria puede ser corroborado por la evidencia
histológica de depósitos amiloides en la piel o membr!i

nas mucosas como es revelado a tpaves de biopsias.

Las lesiones no son incomunes en la región peri§o
nal, como r'esultado de la pcesión ejercida durante los
movimientos intestinales.

El tracto gastrointestinal puede estar afectado, ya

sea local o difusamente de la boca al recto, con depósl.'

tos amiloides en y cerca de las paredes de los vaos sa!l
guíneos pequeños, en las fibras de la muscularis mucQ.

sa y en los recubrimientos musculares principales, AtrQ.

fia por encima de la mucosa,
.

isquemia y ulceracion
profunda es lo que sigue. 'Ulceración de la mucosa ga§.

trica e intestinal asociada con hemorragia son notadas.

Familiaridad con las lesiones características' de
la piel y las membranas mucosas y el test de "pinchazo"

de la púrpura (para inducir púrpura o hemorragia),
.

per:

miten une "diagnostico clínico tentativo, que puede ser

confirmado por biopsia.
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DESORDENES HEMATOLOGICOS ASOCIADOS
CON SANGRADO GASTROlNTESTINAL

Ellmecanismo hemostatico es complejo e impli

ea reacciones locales de los vasos sanguíneos, las di
'lersas actividades de las plaquetas y finalmente, las i!l
teracciones de cierto número de factores específicos -
de la ooaguLación que circulan en la "sangre. El endote
lio'lascular es la barrera primaria eontra la hemorra-=-
9ia. Los defectos hemostaticos debidos a anomalías d~
los vasos se manifiestan por pequeñas hemorragias y
petequias intracutaneas. Los estadós hemorragicos r~
lacionados con las plaquetas y con las proteínas solu
bles de la coagulación son mas espectaculares y urge!!:
teso

'PRUEBAS PARA LA VALORACION DEL MECANISMO
HEMOSTATICO (4):

Las pruebas de laboratorio revisten considera
ble.valor en el diagnóstico de los trastornos hemorra9!:
cos, pero la importancia de la historia, incluída la f!i

miliar; y del ",xamen físico no debe de ser descuidada.

La cdra de plaQuetas, la 'prueba del torniquete
y el tiempo de hemorraQia se emplean para valorar la

integridad de los pequeños vasos sangúíneos.

El tiempo de coaqulación de la sangre
ta valora todo el mecanismo de la coagulación.

compl~

En cualquier estado hemorragico debe de inves
tigarse en primer lugar la adecuación de la fase ni;

l~ cual puede ser valorada mediante el tiempo de tDom-
bIna; que es el tiempo requerido para que el plasma -

Coagule. tras la adición de trombina bovina. Su prolon

9ación indica .h.ipofibrinogenemia o la presencia de un

anticoagulante en la circulación.
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La fase II en su totalidad es valorada mediante el

tiempo de protrombina; tiempo que requiere el plasma -
para coagular tras la adición de tromboplastina y caL
cio. La presencia del tiempo prolongado indica una d§.
ficiencia que afeCta a los factores II, V, VII ó X, solos
o en combinación.

La fase 1 que constituye la>parte mas completa del
mecanismo de la coagulación, puede ser valorada m~
diante diversas pruebas. El tiempo de parcial de ttom-
boplastina: que es el tiempo requerido para que el pla§.
ma coagule, cuando se añaden a este calcio y plaqu§.
tas, o un sustituto lipídico de las plaquetas (tromboplas-
tina parcial); valora la adecuación de los factores XII,
Xl, IX y VIII.

Esta fase también es medido por el tiempo de con-
sumo de protrombina, efectuada sobre el suero en vez
de hacerla sobre el plasma; y la prueba de qeneración -
de la tromboplastina; que es la mas sensible de todasJas
de la fase 1.

TRASTORNOS DE LA COAGULAClON (4)

Trastornos de la Fase 1

10. Deficiencias del Factor VIII (hemoliJja clásica. he-
mofilia A): - -

Alrededor del 80% de los caSOS de hemofilia son
producidos por un gen trasportado en el cromosoma X
que origina una profunda depresión del factor VIII en el
plasma. La enfermedad es transmitidad por portadores
hembras asintomaticas a sus hijos afectados.

La gravedad clínica depende del nivel de factor VIII I

en el plasma, presentando los casas graves un nivel inf§. I
rior al 3% de lo normal; el grado de gravedad tiende a
ser constante dentro de una determinada familia.
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. Las únicas anomalías de laboratorio signifi"ca
tlVas se. encuentran en las pruebas de la coagulación y
s.on debldas .a una grave deficiencia del factor VIII, El
tlempo parclal de tromboplastina se prolonga a m' d
120 se.g;tndos. Un pequeños número de pacientes as

co~hemof1ha se .hacen resistentes al tratamiento con fac
tor '(IU, debldo al desarrollo de un inhibidor o anticue;7
po cll':~ulante. ~l desarrollo de inhibidore;'; no guarda =-
rela.clo.n .con el numero de. transfusiones de plasma. Es
tos mhlbl~ores son globuhnas IgG y resultan es ecífia.
mente actlvos contra el factor VIII.

p
'-

20. Deficiencia del Factor Xl (deficiencia de PTA- h
mofilia C) - -. e-

Este trastorno hemorragico, generalmente le
ve, ~e hereda com,;, '7n rasgo autosómico dominante,.ob
servandose Casos tlplCOS en los dos sexos El TPP T
consumo de pr?trombina y la prueba de ge~eración ':e
la tromboplastma son anormales en la ma y oría de 1casos. os

30. Deficiencia del Factor XU (d..!iliQjencia de factor Hr-
qeman)

~st~ proceso .e~ debido a la incidencia de un
3::en autosomlCo que orlgma gran deficiencia del factor-

U. A pesa.r de los resultados anormales de las prue
bas de la prlmera fase de la coagulación, estos pacie;:}
tes no presentan anomalías clínicas. -
MANEJO DEL PACIENTE CON HEMOFILIA: (22)

b
El méd.i~o t.ratante del niño con hemofilia, de

e de ,e;,tar faml~lar'1zado con los' avances y problema-;
espec1flCos asoclad.°s con ¿ada una de las preparaciones
de productos sangumeos para la terapia de infusión.

~l .uso de pla;sma fresco congeladc es por lo
general hmltado, y mas niños con hemofilia reciben aro
ra formas concentradas del factor deficiente. Criopr~
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varioscipitado, es el mejor producto de reempla,:o. .en

países, para los mños y adultos con hemohha A.

ELcrioprecipitado contiene fibrinógeno pero no ti~
ne ningún factor IX. El factor VIII y el factor IX ( compl~
jo protrombínico), ambos concentrados han sido de gran -
valor en la década pasada.

Una terapéutica adicional es una medida de gran
valor. El acetominofén y un curso pequeño de analgésicos
narcóticos, son a veces requeridos para el control del dQ
loro

La aspirina y productos que contienen aspirina d~
ben de ser abolidos, porque sus efectos deletéreos en la
función plaquetaria podrían resultar en un incremento del -
sangrado. Los corticoesteroides podrían defender de la
hemorragia renal o articular, pero no son de valor ya c°ll!.
probado. El ácido epsilon amino caproico (Amicar), CQ
mo inhibidor de la fibrinolisis, es extremadamente útil.

Una o más infusiones de factor VIII o factor IX son
necesarias para estabilizar un coagulo firme antes de la
administración del ácido epsilon amino caproico.

Cuando se produce una hemorragia en zonas <vit!!.
les, o 'cuando se planea la práctica de una intervención
quirurgíca, está indicando un tratamiento intensivo con
concentrados de factor VIII o IX para mantener al nivel
plasmático por encima del 25% .
40. Enfermedad de Von Wi~hemolliia vasculill:J:

(23)

Esta enfermedad es un desórden causado por itn i!l
hibidor del factor VIII circulante. Resultados clínicos y
de laboratorio incluyen una tendencia al sangrado, de leve
a moderada, tiempo prolongado de hemorragia,disminución
en la adhesión de las plaquetas, bajos niveles de factorVIII
de la coagulación y factor VIII no detectable relacionado -
con el antígeno, reducción o ausencia de agregación plaqu~

38

taria en la presenc~a de ristocetín y ausencia de un in
cremento secundarlO de factor VIII de la coa g u l

., .-
d ' d 1 .

f
.,

d
aC10n~spues e a m uSlOn. e .,;,riopre~ipitado o factor VIII

con.centr~do. La aSOC1aClOn de d1splasia vascular gas
tromtestmal con las formas adquirida y congÉmit d-
la enfermedad deVon Willebrand ha sido re port

a
d

e

L l ' d d ' a a. -aS anorma 1 a es vasculares asociadas tiene
n ' 1

,
d t 1

.
t '. mc UlaS e ang1ec aS1as gastromtestinales difus

as '
.1-1 .

t
. , Slm1 a

re;; ': as V1;; as es la telangiectasia hereditaria hem;;-
rraglCa, aSi c<;,mo angiodisplasia consistente en masa;;
de vasos sangumeos pequeños y tortuosos.

. Porque el complejo factor VIII es sintetizado -
parcialmente en las células endoteliale s ha si ' d1 d "

o especu a o que en los casos envueltos en la en
f e rmed d -,

't d V . a congeni.a e on Wlllebrand y malformaciones vasculares-
a.soc1adas, como defectos endoteliales que pueden exis
tir la base de ambos, la vascular y las anormalidades =-
del factor VIII.

., Si.m.ilarmente, el inhibidor responsable de
fut?c~on deflC1ente del factor VIII, en la enfermedad
qUlrida de Von Willebrand podría concebirse como
resultado en la angiodisplasia.

la
as!
un

. Aunque la presencia de la enfermedad de Von
:illebrand podría predisponer a pequeñas malforma
llOne,;, ,,:,asc~lares, empezar corrigiendo el sangrado d;
a .dehci,:,n~ia del factor VIII con la administración de

crlOprecipÜado o factor VIII concentrado, puede no
sultar en el cese de sangrado. r~

Trastornos de la Fase II:

Los factores II, V, VII y X están implicados -
en.Ja ~egunda fase de la coagulación y reciben la deno'
~maclOn de "c?mpleJo de !a protrombina". Los fact;;-
t

es son produc1dos en el higado, y todos excepto el fa~
,¿or y, r~q~ieren vitamina K para su sint'esis normal =-

1 diagnoshc? de l.aboratorio de estas deficiencias 'de
Pende de un tlempo de protrombina prolongado. No s;
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produce una hemorragia signi.ficativa hasta que el tie~po

de protrombina excede de 30 a 35 segundos, corr:espondleq.
te a un nivel de lOa 15% de lo normal. hlan sldo descrl.
taS deficiencias genética~ente determinadas, siendo la
mas corriente de ellas la deficienciaen factor V

( parah!2.

mofilia, enfermedad de Owren).

Trastornos de la Fase 111.;

La afibrinogenemia congénita es un raro trastorno

hemorragico debido a la incidencia homocigota de un gen -

autosbmico recesivo. El tratamiento de fibrinogeno co!!.
centrado proporciona un nivel plasmaticu hemostÍltico.

Deficiencias del factor XIl (factor estabilizador de

la fibrina) es una enfermedad hemorragica hereditaria de
descubrim'iento mas reciente. El comienzo se produce a

menudo en el primer año de va vida con trastornos hem2.
rrágicos tras la caída del cordón umbilical. Las manife§.
taciones clínicas mas corrientes han consistido en hem2.
rragias gastrointestinales, intracraneales e intraarticu-
lares. Los estudios habituales de la coagulación dan rf.
sulta'dos normales. La deficiencia del factor XIll se diag.
nostica mediante el hallazgo de una solubilidad anormal
del coágulo en Urea 5 M y por encontrar un corto tie11l
po de lisis de la euglobina .
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TROMBOCITOPENIA: (24)

Los síntomas clasicos del estado trombocitopé

nico incluyen sangrado espontaneo a través de las muc;;-
sas o piel, en forma de hemorragias puntiformes llam;;:
das petequias, o equimosis superficiales grandes que

-
son vistas,; ':1enudo en areas no expuestas del cuerpo. -

La regla chnlCa mayor de causas no trombocitopÉmicas-
de estas lesiones son, las mas frecuentes: el trauma de

' d
.

1 ( '
, -

sor enes Vascu ares como purpura de Henoch Schonlein)
y desórdenes en la calidad e las plaquetas (congénito.; o

adquirido ).

. ,Raramente la trombocitopenia en los niños se
J?rese~tac<;m cat~stróficahemorragia ~el sistema gastrQ.
mtestmal o nervlOSO central. La severidad de la hemo
rragia no siempre se relaciona con el conteo de plaqu;
~. -

La evaluación de laboratorio de los niños con
petequias o hemorragias equimóticas deben incluir un

conteo sanguíneo completo, conteo de plaquetas y frote

periférico sanguíneo.
.

L~,,:p,laquetas jovenes son grandes, vistas en-
el frote pertferlCo, y la presencia de estos megacarioci

tos sugiere activa trombopoyesis y un incremento en la

producción de plaquetas.

TROMBOCITOPENIA EN EL NEONATO:

, La historiameterna debe de incluir informa
Clón sobre infecciones durante la edad gestacional dr;;-
gas tomadas durante este período y tendencias al ~angr;;:
do pasadas, Preguntas específicas deberían de efectua~

~~
al,r~spe,ct,o ~e ,estados asociados con púrp'}ra

.
trombQ:

h
:topenlCa ldlopatlCa, lupus eritematoso sistemico o
lpetiroidismo.
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La trombocitopenia en el neonato "normal" general

mente es secundaria a sepsis; leucemia; o a procesos d;
consumo de la coagulación como trombosis localizada, en.
terocolitis necpotizante o coagulación intravascular dis~
minada.

TROMBOCTTOPENlA FAMILIAR:

Formas hereditarias de trombocitopenia han sido -

reconocidas en:los pasados treinta años, y síndromes esp~
cHicos han sido establecidos, incluyendo el síndrome' de
Wiskott Aldrick, el síndrome de Bernard Soulier, el sín.
drome trombocitopenia con ausencia del radio y la anoma-
lía de May Hegglin.

El síndrome de Bernard Soulier como un desórden
autosómico recesivo y la anomalía de May Hegglin como un
desorden autosómico dominante;-pueden ser reconocidos -
por la presencia de plaquetas circulantes gigantes, a veces
vacuoladas.

La trombocitopenia con ausencia de radio, como un
desórden autosómico recesivo, es reconocido en la prim~
ra infancia p'orque está asociado con malformaciones del
miembro. Otras anomalías esqueleticas y anomalías ca'2-
díacas pueden estar presentes.

Las transfusiones de plaquetas son útiles durante -

la crisis agudas, sin embargo, la terapia con drogas y e§.
plenectomía, han sido no beneficiosas.

El síndrome de Wiskott Aldrich, un desórden rED~
sivo ligado al sexo, es'caracterizado por trombocitopenia,

eczema e infecciones recurrentes. Anomalías ultra es
,tructLirales han sido demostradas en las plaquetas y megi
cariocitos de los niños con este síndrome.

TROMBOCITOPENIA ASOCIADA A DROGAS:
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La trombocitopenia en asociación con la .in'ges

ta de droga~" puede, ,s<;rcausada por mecanismos ',i~

munes med,lado~, toxlCldad directa a las plaquetas ci;::-

culantes o m]Urla a..los megacariocitos resultando =-

en decremento ó inefectividad de la producción de pla
quetas. -

Medicamentos anticonvulsivantes, que son usa

dos ~recuentemente en el paciente pediátrico han sid;;-
asoclados con trombocitopenia. '

~l me<:an.ismo inmunológico envuelto en la
trombocÜopenla mmune inducida por drogas parece -
ser la droga o uno de sus metabolismos combinados en
el plasma con una macromolecula o adheridos a la -
membrana plaquetaria.

TROMBOCITOPENIA EN ASOCIACION CON OTROS
EST ADOS MORBOSOS EN EL NINO:

a) Enfermedad microanqiopática:

En los paci<;ntes pediátricos, los síndrome s co

mune~ ,:socla,doscon tr?mbocitopenia yanemi;
hemolÜlCa mlCroangiopatica'son el síndrome
uremico ~e,molítico, la púrpura trombocitopeni

c~ tro~botlCa, y la coagulación intravascular=-
dlsemmada.

b) Esplenomeqalia y Trombocitopenia:

El ~ecanismQ para ,el5tasociación parece ser
una mcrementada agregación de la plaquetas
en el bazo.

La trombocitopenia debida al agrandamiento -
del bazo, rara vez 'produce problemas de San
gra?o significantes. El tratamiento en la m;
yorla de las circunstancias no está indicado. -
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:) Infecciém v Trombocitopenia:

Varios mecanismos han sido expuestos para expli
car esta aspciaciém, incluyendo la supresión de 1;
producción de plaquetas, interacción 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
infección y la importancia de varios casos de trom
bocitopenia han sido determinados IIsíndrqme hem"O
fá.gocítico asociado con virusl!.

-

d) ~rome de Deficiencia Inmune v Autoinmune:

La trombocitopenia en niños puede ser asociada ron
desórdenes' autoinmunes como el lupus eritemat2.
so sistémico, enfermedad de tejido conectivo mi¡¡.
to, otras enfermedades colageno vasculares, an~
mia hemolítica (síndrome de Evans) e hipertiroidi§.
mo.

e) Estad.2§...Miscelaneos v Trombocitopenia:

Anemia aplastica y estados infiltrativos malignos
con origen o metástasis en la médula ósea pueden
presentarse inicialmente con trombocitopenia.

Tambien ha sido notada trombocitopenia en niños
con enfermedad cardíaca congénita cianótica. La
patogénesis de esta asociación no es clara; aunque
un estudio demostró un acortamiento de la sobrevi
da de las plaquetas con un incremento de los meg~
cariocitos circulantes en estos niños, que sugiere-
un incremento en la producción de plaquetas.
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PURPURA TROMBOCITOPENICA lDIOP ATICA:

Este es un desórden hemo ' . . .
mo resultado de una excesiva
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quetas circulantes. El diagnó t'S rU~~l~m de las pIs.
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s lCo

d
c 101CO eS.éfectus.
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el niño a tÍ3rmino L
pe .e

f
qU1as'y. eqUlmosis en -

. . as man1 estaclOn d
mcluyen membr anas m

es e sangrado

1

ucosas como' t
.

ena o hematura p d' d'
ep1S aX1S, me

de.los niños. '
u 1en o encontrarse en un tercio-

Los niños que tienen una forro' . ,
pura trombocitopénica idio 't'

a cronlCa de pu!:.

lo a cualquier edad' aunq Pf lCa.~ueden. presenta!:.

los 10 años de ed d' t '
ue oS.01nos alrededor de

a 1enen un r1esgo m h
que los grupos de e dad '"

uc o mayor
mas Jovenes.

El manejo de este' t .
de soporte únicamente

paC1en e requ1ere cuidados

de la enfermedad es 't PI,:,es.tto que el curso natural

de plaquetas podrían
au o

1mci ante. Transfusiones-

ocurren episodios de
ser usa as solamente cuando -.

peligro El . ..
sangrado que pongan la vida en

. man~J9. con esteroides es controversiaL

;
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METODOS DE DIAGNOsTICO PARA IDENTIFICAR EL

rolO DEL SANGRADO EN EL TRACTO GASTROINT~.
'

TINAL

El enfoque del paciente que tiene hemorragia
del tubo digestivo (1,25,3,6), depende del sitio, exten.
sión y velocidad de la' hemorragia.

En general, es mas probable que el enfermo que
presenta hematemesis es común que sangre de manera
tan profusa, que llegue a la exanguinación, que e~ que

tiene melena. Es curioso que factores como el tlpO y
la severidad del sangrado rectal puedan ser útiles en el
diagn6stico diferencial. 'Sangrado severo, frecuen,t~
mente indica una lesión quirúrgica, mientras que san.,

' l ' dgrados rectal es menores estan usua mente aSOCla os
con lesiones que pueden ser tratadas cooservadoramen-
te. La presencia o ausencia de diarrea es tambien, ~e
valo'r diagnóstico, mientras que las heces ,de, alquttra~
frecuentemente indican enfermedades sistemlCas, requJ.
riendo complicados y prolongados manejos.

Es urgente el diagnóstico y tratamiento inmediil
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 ciéterrriinación de
grupo sanguíneo y administrar una solución salina iq.
travenosa, o bien un expansor del plasma, como medJ.
das iniciales. En la historia deben de investigarse al!.
tecedentes de dolor epigastrico, aliviado por la inge§.
tión de alimentos, leche o antiacidos; ingesta de drogas,
que incluyen la aspirina; episodios previos de hemorril
gia, vómito, síntomas de enfermedad gastrointestinal ;

diarrea' fiebre' hemorragia de otras partes, como la
piel y l~s membranas mucosas y antecedentes familiil
res de padecimientos del intestino delgado o diatesis

I
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hemorrágicas.

La exploración física, ira dirigida a excluir una
fuente no intestinal de sangre como epistaxis, hemopti
sis o lesiones faringeas. La revisión cuidadosa de la :-
piel revelara las características telangiectasias de la
enfermédad de Rendu Weber Osler, la pigmentación di
fusa por melanina de.la hemocromatosis, la pigme~
tación localizada del síndrome de Peutz Jeghers, los t;:;-
mores de tejido blando y los múltiples quistes sebáceo;-"
de la poliposis hereditaria del colon o los neurofibromas
dermicos de la neurofibromatosis. La presencia de si9.
nos que sugieran hipertensión porta. Se debé de ruscar
si hay dolor abdominal, determinar la frecuencia y Ca
rácter de los ruidos intestinales. ' -

ESTUDIOS DE LABORATORIO:

u,s estudios iniciales incluyen determinaciones -
del hematocrito, la hemoglobina, el estudio cuidadoso-
de los glóbulos rojos buscando anormalidades morfoló
gi~as (el ha,llazgo de eritpocitos microcíticos, hipocr\L
~rncos, suglere que la perdida es crónica) y la cifra de
leucocitos, con cuenta diferencial. T ambien se cuentan
l~s,plaquetas, o se ,calculan en.el frote de sangre peri
ferlCa. S~ mandaran, a hacer el tiempo de protrombina,
T. P. T. (hempo parclal de tromboplastina) y el de coa
gulació~, para excluir los 'defectos de la co'agulación :-
prtmarlOS o secundarios. Cuando sea necesario se ha
r~n estudios de las heces y búsqueda de huevos' y par;:;'
sttos. -

Aunque los estudios iniciales son de mucho valor-
y ese~ciales, es importante que se hagan valoraci.ones-
repehdas"de 1<;'5,datos de laboratorio conforme se sigu~'
la evoluclOn cltmca de la hemorragia.

MEDIDAS DIAGNOsTICAS:
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Despues de haber estabilizado hemodinámicameQ
te al paciente, la atención debe de dirijirse a la loc§.
lización del sitio del sangrado. La decisión ordinari<.L
mente es en torno a la elección del endoscopio, ex§.
men de bario y arteriografía; por lo tanto, debe de CQ.
nocer adecuadamente las utilidades y beneficios que
cada una de estas tecnicas para poder ofrecer al p§.
ciente la atención más adecuada.

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

Desde 1958, cuando el gastroscopio de fibra ópti
ca fue introducido, la perfección del fibroscopio fléxL
ble ha avanzado rápidamente. Los endoscopistas ti~
nen ahora un instrumento flexible, de visión directa,
con un diámetro externo adecuado a la edad del pacieQ
te' la punta puede ser dirijida a 180 grados en todas di
re'cciones, con un amplio ángulo de visión. Una puerta
de aspiración mantiene el campo limpio y actúa como
conducto para un forceps de biopsia, cepillo ó apar§.
to de cauterio.

Otras puertas le dan oportunidad al clínico para
pasar aire o agua sobre el lente para limpiado y para
insuflación (28);

. Al evaluar este pcocedimiento diagnóstico es n~
cesario tomar en cuenta los riesgos y pesados en co!}.
tra de la valiosa información que se obtiene. Las c°'1!.
plicaciones son menores cuando este procedimiento lo
efectúan personas entrenadas y con experiencia.

En 1972, Schiller y colaboradores (28) reporti>.
ron las complicaciones de 23,500 endoscopías gastroi!}.
testinales superiores, las cuales incluían perforacio -
nes, sangrado complicaciones relacionadas con la pr~
medicacTém, neumonitis por aspiración y muerte.
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. El endoscopio, puede ser ,usado, en la mayoría de
paClentes con sangrado gastrJomtestinal superior. -
C.,;ando ~ay sangr;"do activo, puede lavarse con solu
c~on s~hn,,:, a traves del tubo grueso para una mejo~
V1sual1zac1on.

., . La hemorragia de las várices es un diagnóstico
dtflCll pa;a. hacerse p.or endoscopía, pero si es sugerv
do! las varlCes 6;m V1stas en presencia de sangre roj;;:
brlllan:e en el esofago distal. Si el resto del examen
del eston:;ago y du~deno no contriebuye, y la sangre flu
ye del esofago haCla el cardias, el diagnóstico es d;
certeza. En rar,;s ,instanc,ias un coágulo puede ser yis
t;o pegado a una VarlCe. Sl se sabe que las várices e;
tan presentes, esto no deberá dé hacer que el clínic;-
I;.aga el exámen endoscópico cuando estos pacientes es
t,,:n sangrando, ya que tanto como un 40% de estos p;;:
C1entes sangran. de una fIastritis o de otra úlcera qu;
no sea de las m1smas varices.

La esof~gitis peP!ica es una fuente poco probable-
de hemorragla gastromtestinal aguda, pero es frecuen
temente una causa de sangrado gastrointestinal(

cró'1Íco.

d'
El cuadro característico. es una m,;cosa esofágica

1stal de.nu~a.da, con ulceraclones serpmginosas, exu
d~do, .fnab1hdad Xpr?bablemente una estrechez esof~
glC,,: d1stal con teJ1do mflamatorio suave; teniendo el
pac1ente, usualmente una hernia del hiato.

El síndro.me de Mallory Weiss se caracteriza de
sangrado, deb1do a la rotura linear de la mucosa que
se exti~n~e desde el esófago a traves de la unión gas
~roesofaglCa. La laceración es causada por retraQció-;;
orzada. La. historia clásica es de vómitos sin sangre

y de retracclOnes forzosas, seguidas de vómitos. de

;.an.gre roja rutilante. . U~~ pared en el área cardioesQ.
aglC.a puede estar eqUlmotlCa y crecida por la hemo.

rrag1a submucosa. -
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La gastritis irritante causada por irritantes gas
tricos como aspirina, fenilbutazona e indometacina pu;
den hacer que la endoscopía haga. difícil el diagnóstico:-
La mucosa gastrica contiene un número variable de
equimosis pequeñas, especialmente hacia el antro. La
dificultad en el diagnóstico se incrementa por lavados
gastricos anteriores, a través de un tubo nasogastrico ,
ya que la succión vigorosa resulta en equímosis de la
mucosa gastrica y a veces se confunden con lesiones de
la gastritis hemorragica.

Flecos de coágulos sanguíneos, no importando-
que proveniencia tenga eLsangrado, pueden adherirse a
la mucosa, pero con iprigaciones a través del endosco-
pio puede clarificar se la situacion.

.

Las úlceras duodenales o erosiones son frecuen
temente vistas como causas de sangrados gastrointesJÍ-
nales. La regurgitacion de sangre a través del píloro
hacia el antro es un signo de mucha ayuda. El adven.i
miento del duodenoscopio ha sido un avance:. valioso en
el diagnóstico de lesiones sangrantes duodenales, y es
esta técnica preferida ahora al diagnóstico por rayos X.

La coagulacion de los sitios del sangrado por ~
lectrocauterio, es una modalidad que requiere un gran
criterio.

Todos los estudios concluyen en que los result¡i
dos obtenidos con la endoscopía han relegado los. est1!.
dios urgentes de bario hacia un segundo plano.

COLONOSCOPIA: (37,6)

La rectorragia es uno de los síntomas mas fr~
cuentes que se presentan en la infancia, bien asociados
o nó a una diarrea. La preferente localización de los
pólipos a nivel de la union rectosigmoidea ofrece pocas
posibilidades diagnosticas con el enema radiologico.
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El rectoscopio rígido es a menudo insuficiente.

ESTUDIOS DE BARIO 25)

~o debería proceder se inicialmente con estudios
de barlO,- por~ue .la presencia de bario retrasara la
endoscopla e lmplde l.a '7rteriografía. De mayor im
portanCla es el .c:onocl~lento de que muchos pacientes-
sangran de erOSlOnes gastricas superficiales o de úlce
r~s de stress y no p;teden ser identificados por est~
d;o~ de trag<; d.e bar 10 y que si: son diagnóstificadas:-
varlCes esofaglCas por radiología, estas no necesaria-
mente sonlé\fuente del sangrado.

. . Si la .arter~ografía no es factible, los estudios de
BarlO del mtestl.no delgado pueden intentar se; pero so
lamente co;-, leslOnes grandes, .como úlceras e ileítis:-
se expondran.

.

d
Afortunadamente .el sangrad~ de estas are as a me

nu o res,ulta d~ pequeñas malformaciones vasculares:-
q;te son lmposlbles de identificar por medio de estu
dlOS de contraste oral. -

d
Si laendoscop!a .falla para definir el punto del san

gra o, o el procedlm18nto no esta a mano si esta ref~
ta?o ~)Qr el pacie~te, o si está contraindic'ado por con;-
trlCcl.ones esofaglCas u otra:complicacion médica, 1;
a:-tfrlOgrafía debe de ser intentada. El sangrado arte
rla aparec~ con medio de contraste originado de un;
rama arterlal.

dL% extravasacion, si es suficiente, delimitara la

b
Par~. e la mucosa tanto como lo 'hace el estudio de

arto.

Si el sitio del sangrado es en la base del crater de
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una úlcera la úlcera misma puede aparecer comí:> un
parche redondeado de material de cont;~ste, el cual ~I;.

iste más allá de la fase venosa. El exlto del proced~
~iento depende de la rapídez del sangrado, 1.c.c.x min,
(mayor de un centímetro cúbico por minuto).

Signos de hemorrag,ia aC,tivaju,:?ados por: mel~

na significahte hematemes1s, h1potenslOn o taqUlcard1a
deberán de ser' observados si la arteriografía va a d~
mostrar un punto del sangrado.

Inyección de~ axis celíaco ,m~s, q~e una visualiz~

ción selectiva deber a ser el estud10 mlC~al para he~Q.
rragia gastroin~estinal super~or Y debe;a, ser se,gUldo
por una inyeccion de la arter1a mesenterlCa super1or.

Ocasionalmente, pueden haber dos sitios de s,a¡:¡.

grado como le es en úlceras de stress, con una Orl9!

nadá 'en la segunda o terc~ra porción de~ duodeno] ,que
es mejor vista por inyeccion de la arter1a mesenterlCa
superior,

.

El sangrado post-gastrectomía requiere inyeQ.
ciones tanto de arteria mesenterica superior como c~
líaca, 'acausa de que este último puede c~mtribuir a la
bol.sa gastrica y por lo tanto llenar los margenes de la
úlcera.

.

El sitio del sangradQ deberá de ser demostrado,
en la.mayoría de los casos, si el paciente, está sa~gra!l
do suficientemente durante el examen y Sl el estud10 es
de calidad tecnica satisfactoria. Si el sitio del sangr:i!.
do no es demostrado por inyección mesenterica super1Cl'
o celíaca estudios selectivos esplénic'os, gastroduod~
nal, de a~teria gástrica iZGl1i-erdao panc~eáticoduodEna}
inferior pueden ser efectuados. Entre mas cerca este
el catéter del sitiodel sangrado, es más probable que
uno demuestre una pequeña hemorragia; de aquí el vi!.
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lor diagnóstico de las:.inyecciones selectivas. Sin em
bargo, la mayoría de hemorragias pueden ser demo;-
tradas sin selección. Es generalmente aceptado qu;;
el medio de contraste es un vaso dilatador temporario.
Si el paciente no estaba sangrando activamente en el
exámen inicial, una segunda inyección puede visuali -
zar el punto del sangrado porque la inyección inicial
induce vasodilatación. .

CENTELLOGRAFIA:

Recientemente se ha estado utilizando el
. pertec

netato sódico, un radiolpcido que ayuda en el diagnó;-
tico del divertículo de Meckel y en la localización d;;-
mucosa gástrica heterotrópica.

En el servicio de m edicina nuclear del OIF (31)se
está utilizando el 99 (mTci J.para luscardivertículo de
Meckel y mucosa gastrica ectópica, aplicando de dos
a cuatro mCi de 99 mTc por vía endovenosa con el . pa
ciente en ayunas. PosteriorVlente se rastrea con un;
cámara de centelleo a los 30,60,90 y 120 minutos bus
cando un aumento de concentración siendo esto' 1;;-
que daría la indicación. Cuando ha'y sangrado del tubo
digesti,¿o, también se va a observar un aumento de la

concentración" Se han visto falsos positivos sobre
todo después de series gastricas, porque el bario tam
bién se marca con 99 mTc. -
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MANEJO DEL PACIENTE CON HEMORRAGIAGASTRO-

INTESTINAL (32.25.33.14.34.35.36)- '

El manejo terapeutico general para un e"~primer
episodio del sangrado de,be; de :>er conservador, a m~
nos que este sea c!'ttastrohco, o ~e' e~cue:lt:e . alguna

razón concomitante como leucemla o msuflClencla car:.
díaca congestiva; o nos encontremos ante un grupo san.
guíneo difícil.

Más o menos la mitad de todos los episodios de
sangrado gastrointestinal en niños, ceden espontánea -
mente, y una causa específica puede no ser nunca enc°n.
trada; aun cuando se llegue a la laparotomía. '

,

En la mayoría de los casos, una atmósfera con
ruidos extraños, movimientos rápidos, la ansiedad de
los médicos otros pacientes enfermos y el trastorno
general que 'caracteriza a una sala de cuidados intensi
vos, no van a ayudar a que el paciente se sienta bien.

La visita de los padres no deberá de ser' restrin.
gida, porque la familia debe de cO'!tribuir en el inane;jo
de sus niños y en' asegurarles conhanza en el tratamlen.'
to instituido. '

El uso de tubos nasogástricos está indicado en
todo !3angramiento importante. Los tubos standar no
son adecuados al aspirar coágulos o distribuir rápidji
mente solución salina fría, porque sus puertas son - t2.
das pequeñas y se colapsan cuando la presión negativa-
es aplicada. Un tubo de Ewald pediátrico, puede ser
usado para este propósito'.

Las venopunciones repetidas frecuentemente d~
ben de ser evitadas y todos los especimenes necesarios
para el diagnóstico deben de ser obtenidos en la prim~
ra:venopunción. Estudios rutinarios de sangre, sí son
necesarios, para evaluar la pérdida progresiva de san.

54

~
gre; de preferencia se utilizará la línea d~ 'presión ,v~
nosa central o de un catéter arterial utilizado para su
monitorización. -

Es necesario administrar sangre de ,acuerdo con
medidas de volumen sanguíneo y volumen circulante
así como hemoglogina y hematocrito. Las transf~sio
nes - sanguíneas, por si mismas, pueden ser más pelf
grosas para el paciente, por el riesgo de hepatitis u -
otros desordenes. '

La elección de la medida terapéutica más especí
fica, depende de la magnitud y caUSas de. la hemorragi;;:

Aunque conoc'er la fuente del sangrado, puede no
alterar la mortalidad, es de 'ayúda en seleccionar 'el
tratamiento apropiado y determinar los riesgos de rec!!
rrencia de l:,-s complicaciones. '

,

"

-El s~ngrado de várices esofágicas puede ser abor
dado, ,con infusiones de pitressión a trav~s de la arteri;-
me;oentéb'ica superior', siendo este procedimiento pre
fenble; q darlo intravenosamente si la á.rteriografía n;;-
es posible.

, El balón de Blakemore- Sengstaken es efectivo :..

P?ra el control temporal de la hemorragia, pero es as2.
clado cOn un alto porcentaje de complicaciones locales-
y pulmonares: Un balón esofágico demasiado l.irgo pr~
sel:ta un partlCular problema en los niños y necesita es
cOJerse un tubo de su propio tamaño. El taponamient;;-
de las várices por balón, nó debe. de efectuarse a me
nos qué se' tenga la c,erteza de que las várices, són 1:;;-
fuente de:la: hemorragia; y si la hemorragia masiva -
(mayor de ~5 cc. po~ Kg. en2~ horas) c::,ntinua a pesar
de la terapia de sosten. Esta tecnica puede ser usada-
por corto t.iemp,o, mi~~tra;o el paciente es preparado Pji
ra una denvaclon qUlrurglCa, pero siemnre con el de
seo de persistir con una medida conserv;dora espera;
do, por 24 horas, que el sangrado se deteJlga 'y 1:;;-
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cirugía pueda efectuarse en mejor oportunidad.

La hemorragia por lesión de Mallory WeiSse; pue

de no ser tratada efectivamente con medidas medicas
-

pero la decisión para cirugía, necesariamente no deb~

de ser cut in aria.

Ulceras por stress y gastritis erosiva pueden -
ser tratadas medicamente, Como medidas terapeúticas
p:eventivas, Watson y Col (34) condujeron un ensayo clí
mco prospectivo a reducir la acidez gastrica en una teñ
tativa de reducir la ulceración gastroduodenal y por
ende la hemorragia en niños quemados.. Un regimen de
leche (100 -200 cc/Kg/día, en dosis cada hora) diaze
pan (IM cada 6 hrs.) y un soporte psicológico lue ens;

yado para todos lospacientes. -

Algunos experimentos sugieren que factores ts!'
les como el estado de secreción de la mucosa la rela
tiva corriente alcalina y la oapacidad amortig~adora de
la mucosa pueden ser mas importantes en la prevención
de la ulceración que la cantidad absoluta de acido intra
luminal y la difusión retrógrada de iones H+. La cime
tidina es inefectiva ~'1la prevención re úlceras de stress
agudas porque este agente empeora el estado secretorio
de la :nucosa, decrece la capacidad amortiguador a in
tracelular, y reduce inádecuadamente la acidez intral~
minal. Los antiacirlos 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
cluy,,;;on en'.que la cimentidina es inefectiva en la pr~
venClOn del sangrado ,del tracto gastrointestinalagudo.
Sus resulta:los reenfatlzaron la efectividad de los antiaci
do:, en la necesidad de una profilaxis efectiva antiacid;
en_los pacientes críticamenteenfermos, para prevenir
sangrado agudo del tracto gastrointestinal.

.
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Ulcera peptica sangrante puede abordarse teniendo
en consideración 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, mientras que otrospacientescon historia larga

:-

de enfermedad ulcerosa y quiza episodios previos de
sangrado son candidatos para intervención quirúrgica
temprana.

Cox y Ament (14) recomiendanque si para el sau.
grado gastrointestinal alto en los niños se transfuriden.
85 cc/Kg en hora y media y el sangrado no cesa la
cirugía puede ejecutarse y detener así ¡la hemorragiá..
Hay que tener en cuenta que el retraso en operar pu~
de asociarse con incremento de la mortalidad.

Cuando el sangrado gastrointestinal alto es secun
dario a manifestacionesde otra enfermedad, la decI
sión de operar depende de los rigsgos vário~ y los posi
bles beneficios obtenidos al operar.

En este estudio de Cox, la mortalidad se

nó con lossiguientesparametros: .'
,

.

relaci2.

a) hematocrito inicial o hemoglobina menor de 20% o
7 grs/l00 cc respectivamente,

b)requerimientode transfusiones de sangre mayor -
de 85 cc/Kg sin intervención quirúrgica,

c) fallo en identificar la fuente delsangrado,

d) presencia de desórdenes de la coagulación y

e) coexistencia de otra enfermedad.

Otros autores como Falco (36), ponen de maní
fiesto que el acontecimiento clave en el empeoramieu.
to del pronóstico del enfermo con hemorragia gastroiY..
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testinal alta, es la recidiva de la hemorragia, que pue
de llegar 'a aumentar -en 10 veces la mortalidad. El
primer paso para combatir esta inamovible. mortalidad
debe de estar dirigido a evitar la recidiva, y: la medi
da para este alcance estara en la rápida identificación:
de aquellos pacientes que, oon más probabilidades van
a presentada y que son los pacientes.-de alto ri<\sgo. Es
ta identificación debe de ser precoz, pues el periodo d;
máximo riesgo esta en las primeras 48 horas del ingre
so del paciente.

-

58

10.

20.

.-

IV. HIPOTESIS

~l pa<:iente pediátrico con hemorragia gastro
mtestmal, en el hospital General San Juan de--
Dios, no es manejado en un órden metodológico.

La hemorragia gastrointestinal se observa con
mayor frecuencia durante la primera infancia.
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Edad No. de Pacientes Porcentaje

O días --- 29 días 4 3.80%

1 mes --- 1 año 13 12.38%

1 año --- 3 años 7 6.66%

3 años --- 6 años 49 46.66%

6 años --- 9 años 25 23 .80 %

9 años --- 12 años 7 6.66%

TOTAL 105 100%

- J~

V. MATER AL Y METODO

Inicialmente ,se procedió a la revisión de los li
bros de registros clínicos del "Hospital General San -
Juan de Dios, en los cuales consta él diagnóstico

d';;'

egresos de los pacientes allí hospitalizados. Se saco
el numero de registro clínico de todo aquel paciente con
diagnóstico de Hemorragia Gastrointestinal; esta rev.!.
sión es un período de cinco 'años, comprendido del 10.
de Enero de 1976 al '31 de Diciembre de 1980.

Posteriormente se revisaron las fichas clínicas,
extrayendo los datos necesarios para el presente trabiJ,.
JO.

Se tabularonlos parámetros siguientes: edad, -
sexo, etiología de la hemorragia, procedimientos diag.
nósticos, manejo del paciente, enfermedades asociadas
con el cuadro de heraorragia y la frecuencia anual de
hemorragia gastrointestinal.'

Se elaboraron tablas y gráficas para su prese!!.
tación y discusión y como punto final, se sacan concl!!.
siones de este trabajo y en las recomendaciones se i!!.
cluye un protocolo para el manejo del paciente pediátri-
co con hemorragia gastrointestinal.

60
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VI. PRESENT ACION DE RESULTADOS

Tabla y Gráfica Número 1:

Número total de pacientes con hemorragia gastrointes-
tinal, en diferentes grupos de edad.

61



. . ,
.

"
,

-

-

I

I

ti)
Q)-
'" N r') N

'""' '""' .-1..,
'""' '""' r') l1)

o 1'- N a
-a ..,

'""'
'"

..o
-a

;j
Q) (f)
Q)

-a
ti)

'"o
o. N
;j

'""' '<t.. I r') 1'-
en '"'"ti)
Q)

'"..,.'
'"e'. I N '""' '<t

'"
Q)

'"
N N

..Q) 'J)
....,~

O '"-a
-<

'J) N N r')ti) I 1'-
o O

'"
'<t

.,¡c

- lLI r')
e

'"
Q)

r')- I r') '""'
r') 1'-

'" '"e
'""'o~..,

ti)
'"

Q)

'""'..,
Ie '""' r') '""'

ro r'),~ E '""'o
.. '""'..,
ti) -a
'" '"en N ,"", .-1 N '<t
o I

-a a
00

'"
'" "'N ..

~en e
t)

o e o~ o~

..
'"

ti) Q) en ..o
Q) ti) o - Q) e en ,'" Q)

E Q) '"
-a ,o o .. Et) ¿ '~ e - .. (f)

o~ ti) '~ t)
Q)

,;j -a .., o '~ ..IG o -< lLI,'~
'"

..
Z ti) tI) .. t) E ....1ti) ,o

"'
.. e ..o Z fIJ

'" '" e
o .. o

,~ ,~ Q) Q)
O" >< -<o. en .... 2: e::: -a- ti)

g>
;j

E o :r: ..,
1-..o ;j o"" '" '"- ti) > o. - - e O

'" '" O" o o~
Q)

e
,~ Q) o O"

I-ü O o.. I.L. :r: - :r: O lLI -a Ü (f) 1-

63

r-- -~

Noo de Casos

'"
....
a

N
a '"aN

'"
wa

.p.
a

w

'"
.p.

'"
....

'"

....
;3
I
....
P>

[TIa
p.'
'"

N
0..'J)o..

....
P>I
W
P>

W
P>
I
'"P>

'"P>
I
'J)
P>

<..o
P>
I....
N
P>

62

"



Sexo No. de pacientes Porcentaje

Masculino 58 55.23%
Femenino 47 44.76%

Total 105 .100 %

~
Tabla y Gráfica Número 3

N1imero total de pacientes con hemorragia
gastrointestinal, de acuerdo al sexo.
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Tabla .Número 4

Etio.logía de la hemorragia gastrointestinal.

Diagnostico No. de pacientes Porcentaje

Poliposis
Fisura Anal
Hemorroides
lnvaginacion
Hipofibrinogenemia

Divertículo de Meckel
Enfermedad Hemorragica
delRN
Colitis Amebiana
Sin Diagnostico

72
3
2
1
1
1

1
1

23

68.57%
2.85%
1.90%
0.95%
0.95%
0.95%

0.95%
0.95%

21.90%

TOT AL 105 100%
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Tabla y Gráfica Número 6

Tipo de tratamiento efectuado

Tratamiento

Quirúrgico
Médico
Tratamiento rehusado

No. pacientes Porcentaje

68.57%
28.57%

1.90%

72
30

3

105 100%TOTAL
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Parasitismolntestinal 21 20.00,%
Anemia 4 3.80%
Otras 9 8.57%
Sin Enfermedad Asociada 71 67.61%

TOTAL 105 100%
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Tabla y Gráfica Número 7

Etiología de las enfermedades asociadas en 34
p,acientes con hemorragia gastrointestinal

Enfermedad Asociada No. de pacientes Porcentaje
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Tabla y Gráfica Número 8

Frecuencia Anual de Hemorragia Gastrointestinal

Año No. de Pacientes Porcentaje

1976
1977
1978
1979
1980,

15
29
17
21
23

14%
28%
16%
20%
22%

-'----------
TOTAL 105 100 %
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VII. DISCU~RESUL TAOOS

. Podem?s not.ar que la ma~or incidencia de hemo
rragla gastromtestmal en el paclente estudiado en el De
p~rtamento Pediátrico del Hospital General San Juan de
OlaS, se encuentra en el grupo etareo comprendido en-
tre los 3 y los 6 años de edad, correspondiendole un
46.66 % del total de casos, (tablas No. 1 y 2). Spencer
(10), en sus estudios, demostró que la edad en la cual
se prese,;Üaba con mayor frecuencia la hemorragia gas
tromtestmal era la primera infancia.

-

, 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 número
de casos de localización rectal. La poliposis en este
estudio ocupó el 68.57% del total de casos observados.
Otr~s causas poco frecuentes de hemorragia gastroin-
testmal, fueron: la fisura anal, hemorroides divertí-
culo de Mackel! invaginación y otros, quedando un 21.
90% de los paClentes sin haberse demostrado la causa
del sangrado.

.

l.

Con respecto al sexo, no existe diferencia esta-
dística significativa, tal y como puede observarse en la
tabla No. 3.

El procedimiento diagnóstico que se utilizó con
mayor frecuencia, para la localización del sangrado
fue la proctosigmoidoscopía (49 casos) (tabla No 5) ~
Va en relacióná:m1áaltá.frecunciade pólipos rect~les'.

En 25 casos, se utilizaron estudios radiológicos
como lo .son: enema de bario, serie gastrointestinal, ~
pl~cas slmples y neumocolon. En 4 pacientes se efec-
tuo .laparotomía diagnóstica para localizar el sitio san
grante.

-
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En algunos casOS se efectuó mas de un procedi
.

miento diagnóstico con el fin de localizar la hemorr-;;:
gia y en 42 casos no se hizo ningún estudio por tener
a la vista o al examen físico la causa básica.

En la revisión de fichas médicas, se refleja -
que muchos pacientes no son estudiados adecuadamen.
te. No se les sigue un órden metodológico de investi., .
gaclon y tratamlento.

Con respecto al tratamiento e.fectuado en este
grupo, para una mayor comprensión los he dividido en
medico y quirúrgico. El mayor porcentaje correspon.
dió al grupo quirúrgico, con un 68.57% (72 casos).

La cit!ugía incluyó:. Resección de pólipos, h~
morroidectomías, reducción manual de invaginación

y

otros procedimientos. Este alto porcentaje de procedi
mientos. quirúrgicos fácilmente se deduce del también
alto porcentaje de polipos intestinales que ameritan es
te tipo de tratamiento.

-

El tratamiento médico incluyó: transfusiones,
uso de antiácidos, antibiótico~ antiparasitarios, vitSJ,.

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 as2,
ciada (tabla No. 7). Esta patología correspondió en -
mayor número al parasitismo intestinal (20% ), anemia
(3.80% ) y algunas otras causas como epistaxis fr~
cuentes, estreñimiento, bronconeumonía, e infección
respiratoria superior. Se observó la frecuencia SJ,.

nual de hemorragia gastrointestinal (tabla No. 8) en.
contrándose pocas variaciones entre caaa año, es da::ir
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d h mantenido c§..1 ' m ero de pacientes maneja os se ane nu ,
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VIII. CONCLUSIONES

El grupo étareo mas afectado con hemorragia
gastrointestinal es, el comprendido entre los -
3 y los 6 años de edad.

En base a la conclusión anterior, afirmo, que
la segunda hipótesis planteada no fue verific§..
da.

La causa mas frecuente de hemorragia gastrQ.
intestinal en el grupo estudiado fue lapoliposis
intestinal.

Desde el punto de vista de sexo, no existe dife
rencia estadística significativa entre uno y

Q.tro.

En un alto porcentaje de pacientes, con
rragia gastrointestinal no se localizó el
sangrante 121.9%).

hemo
siti;

La proctosigmoidoscopía fue el método de dia9:.
nóstico mas utilizado para localizar los sangr§..
dos, en los casos investigados.

La cirugía fue el tratamiento mayormente
pleado en los pacientes

estudiados.
e'l!.

Un pequeño porcentaje de pacientes con hemQ.
rragia gastrointestinal (32.38% ) presentaron -patología asociada.

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

Se comprobó la jprimera hipótesis planteada,-
ya que se demostro que el paciente con

sa!!.grado gastrointestinal no es manejado en un
orden mefodológico.
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IX. RECOMENDACIONES

GUlA PARA LA VALORACION y TRATAMIENTO DEL
PACIENTE CON SANGRADO GASTROINTESTINAL...t..

t. En caso de Hemorraqia Masiva Aquda

A. Estabilizar signos vitales.
10. Colocar catéter venoso de grueso cali

bre, e iniciar inmediatamente la admi
nistración de solución sal ina, plasma o
dextrán.

20. Obtener sangre para determinar hem2.
globina; hematocrito; plaquetas; estudios
de coagulación: tiempo de protrombina ,
y tiempo parcial de tromboplastina; tipo
sangúíneo y pruebas cruzadas.

,

B. Obtener historia clínica y practicar el exa
men físico, que incluye inspección cuidad~a
de nasofaringe y examen rectal.

C. Colocar sonda nasogástrica del calibre ad~
cuado.
10. Si el material extraído contiene sangre

(antigua o reciente):
a) lavado con solución salina fría hasta

que se negativice.
b) endoscopía.
c) estudio de bario de la porción sup~

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 parásitos.
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b) proctoscopía y biopsia de la mucos
es anormal. a,

c) enema de bario.

En ca.so de Hemorraqia crónica oculta
anem1a

~ . me~

Sl

A. Estabilizar si g nos V1' tales d, e ser necesario.

B. Historia y examen físico
10.

b
Obtener .sangre para'los análisis arri-

a menc10nados. ~,
20. examen rectal y estudio de las heces

con guayaco.

C. Colocar sonda nasogástrica de l '
cu'ado.

cahbre

10. Si el material obtenido es positivo

"

sangre:

e".
a) Endoscopía.

2
"b ~

Serie ga~trointestinal alta.
o. Sl el materlal obtenido es negativo

sangre:
a) proctoscopía
b) enema baritado.

ad~

para

para
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