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La úlcera péptica (UP) es una erosión de la mucosa que
se profundiza más allá de la muscularis mucosae, causada
por un disbalance entre los factores agresivos y defensi-
vos.

La inhibición en la producción de ácido clorhídrico y la
erradicación del Helicobacter Pylori (HP) cambiaron el
tratamiento de la UP no complicada. Hace 20 años era una
típica enfermedad quirúrgica y ahora se cura con trata-
miento médico, en más del 90% de los casos. Se puede
afirmar que el conocimiento del HP ha justificado que a
sus descubridores se les otorgara el premio Nobel de Me-
dicina. 

Sin embargo la mayoría de sus complicaciones siguen te-
niendo indicación quirúrgica y aún con los tratamientos
modernos se complican del 1 al 2% por año de segui-
miento56, pero cabe recordar que del 20% al 25% la UP
inician su cuadro con una complicación.

Los factores más comunes como responsables de las
complicaciones son:

• El creciente stress social y laboral. 
• El consumo de AINES, antiagregantes y anticoagu-
lantes, cada vez más frecuente entre los ancianos.
• La automedicación hace crónicas algunas UP, que
con un adecuado tratamiento médico, se hubieran cu-
rado en los períodos iniciales de la enfermedad.
• El aumento de internados en Unidades de Terapia In-
tensiva, que presentan complicaciones de una UP pre-
existente en el transcurso de una enfermedad grave
(síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, insufi-
ciencia renal o hepática, quemaduras, sepsis, síndrome
de falla multiorgánica, etc.).
• La población con insuficiente cobertura médica, y
por lo tanto subestudiadas y subtratadas

HISTORIA NATURAL Y EPIDEMIOLOGIA

Tanto la úlcera gástrica (UG) como la duodenal (UD)
son enfermedades cuya incidencia ha disminuido debido a
los bloqueantes H2, los inhibidores de la bomba de pro-
tones y el tratamiento del HP. Este gérmen ha cambiado
la historia de la enfermedad33

ÚLCERAS PÉPTICAS PERFORADAS

Las perforaciones se inician penetrando las capas de la
víscera hasta abrirse libremente en el peritoneo o bloque-
arse por tejidos vecinos. Ocurren entre el 2 y 10% de los
pacientes con UP y la relación hombre mujer es de 2:1, da-
to que no es de ayuda en la práctica asistencial4, como tam-
poco lo es saber que las UD se perforan con más fre-
cuencia que las UG40.

En el Hospital Naval Buenos Aires, sobre 1503 opera-
ciones abdominales de urgencia en 4 años, la incidencia de
perforación ulcerosa fue de 0,93%, cifra evidentemente
baja en comparación a otras patologías de urgencia.

A la perforación puede sumarse un sangrado, habitual-
mente leve o moderado y que no progresa porque la ma-
yoría de estos enfermos van a cirugía de urgencia.

ANATOMÍA PATOLÓGICA

La mayoría de las UG perforadas se ubican en la región
antropilórica. Las de la curvatura mayor son tan excepcio-
nales que implica un exhaustivo diagnóstico diferencial
con un carcinoma.

Las UD perforadas predominan en la primera porción y
en la cara anterior y anterosuperior, las áreas más libres del
duodeno. 

Las de la neoboca, raramente se abren en la cavidad li-
bre, debido a las adherencias provocadas por la operación
primaria.(gastrectomías o drenajes gástricos) 
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FISIOPATOLOGÍA 

Los antinflamatorios no esteroideos (AINES), y los es-
teroides en menor frecuencia, son un importante factor
de perforación37-58. La cocaína y otros estimulantes tam-
bién tienen efectos agresivos sobre la mucosa3.

El stress emotivo era considerado una de las principales
causas de perforación, concepto en revisión, porque no se
ha demostrado paralelismo entre las poblaciones que vi-
ven el ritmo de grandes ciudades y los que residen en áre-
as rurales, teóricamente con menos stress. 

HELICOBACTER PYLORI (HP)

El HP está presente en el 95% de los pacientes con UD
y en el 80% de los que padecen UG61, pero su rol en la pa-
togenia de la perforación no está confirmada42, aunque
Katkhouda y col.33 mostraron la presencia del HP entre el
83% y el 90% de las úlceras perforadas. 

La evolución natural de una perforación que no se blo-
quea, es hacia una peritonitis difusa. La salida del conteni-
do gastroduodenal irrita la serosa peritoneal provocando
inicialmente una inflamación química, que luego se hace
microbiana a pesar de que el líquido gastroduodenal tiene
menor cantidad de gérmenes patógenos que el resto del
tubo digestivo. 

En el 70% de UP perforadas los cultivos del líquido pe-
ritoneal son positivos, con predominio de cocos aeróbios
y los lactobacilos. 

DIAGNÓSTICO

En el relato oficial al Congreso Argentino de Cirugía del
año 1930 se afirmó “El diagnóstico es sencillo...” y en la
actualidad lo es más aún por el uso rutinario de la radio-
logía de urgencia.

Interrogatorio
En el 70% de los perforados hay antecedentes de enfer-

medad ulcerosa o un diagnóstico conocido de UG o UD.
El 30% restante se divide entre los que se perforan sin an-
tecedentes y los que presentan síntomas de UP pocas se-
manas antes de la perforación.

El dolor de la perforación es muy intenso, de comienzo
brusco y con predominio centroabdominal. Luego se ha-
ce continuo y se propaga al resto del abdomen con irra-
diación al tórax y a los hombros.

La intensidad del dolor provoca sudoración, palidez y
respiración superficial. La irritación peritoneal hace adop-
tar una posición antálgica con los muslos flexionados so-
bre el abdomen.

Con el transcurso de las horas se agrega, fiebre, hipo-
tensión arterial, Ileo y oliguria, pudiendo llegar a un fallo
multiorgánico. 

Examen físico
La palidez de la piel y las mucosas, la taquicardia y la hi-

potensión, son signos frecuentes.
En la palpación del abdomen hay contractura muscular,

(“vientre en tabla “) defensa y dolor a la descompresión.
La desaparición de la matidez hepática a la percusión, es
una maniobra semiológica clásica, que debe ser seguida de
estudios radiológicos.

Imágenes
Una radiografía simple de tórax de frente con visualiza-

ción de las cúpulas diafragmáticas, muestra neumoperito-
neo en el 85% de los perforados35.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Cuando no se evidencia neumoperitoneo, el diagnóstico
diferencial es con otras patologías, que provocan síntomas
similares a las perforaciones por UP.

El descenso de líquido gastroduodenal por el espacio
parietocólico puede provocar dolor en la fosa ilíaca dere-
cha similar al de una apendicitis aguda.

En la colecistitis aguda litiásica son importantes los an-
tecedentes de ingesta de colecistoquinéticos y el dolor
predomina en el hipocondrio derecho. Las ecografías son
indispensables buscando la presencia de cálculos o altera-
ciones de la pared vesicular.

En la pancreatitis aguda, cobran importancia los antece-
dentes de patología biliar o copiosa ingesta de alcohol. El
dolor inicial puede ser similar a una UP perforada y cuan-
do se extiende en barra o cinturón es más característico de
la pancreatitis. 

La ecografía y tomografía axial computadorizada
(TAC), son de rutina cuando se sospecha patología pan-
creática. La amilasemia no es un indicador confiable, por-
que también puede estar elevada en una úlcera perforada.

En la diverticulitis colónica perforada, predomina el do-
lor en la fosa ilíaca izquierda y la TAC suele mostrar la en-
fermedad diverticular. 

La ruptura de un aneurisma de la aorta abdominal en las
primeras horas puede simular una úlcera perforada. Si el
dolor se irradia a la zona lumbar, con abolición de los pul-
sos periféricos o imágenes que muestran el aneurisma, el
diagnóstico es más sencillo. La trombosis mesentérica
suele comenzar con dolor cólico, distensión abdominal,
deterioro del sensorio y livideces en los miembros infe-
riores. En la radiografía directa, la presencia de aire en la
pared del intestino delgado, es un signo importante. 

La anexitis, el aborto séptico y el embarazo ectópico, son
tres patologías que pueden cursar con dolor abdominal di-
fuso. La ecografía es indispensable ante la sospecha de ab-
domen agudo ginecológico. Otras enfermedades no abdo-
minales pueden comenzar con intenso dolor epigástrico:
neumonía, neumotórax, IAM, pericarditis (intoxicaciones,
diabetes, etc). 
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Con los adelantos tecnológicos y progresos terapéuti-
cos, ya no se ve la antigua descripción atribuida a Lord
Moyniham “La agonía sufrida por el paciente sobrepasa lo
imaginable y se transluce en cada gesto por la tortura que
denota...”

TRATAMIENTO

Las medidas iniciales en la UP perforada son las comu-
nes a todas las perforaciones viscerales.

Internación urgente en un medio con posibilidades de
laboratorio, imágenes, terapia intensiva y eventual cirugía.

Reposición de líquidos y administración de analgésicos.
Hoy ya no se acepta que la analgesia pueda “enmascarar el
cuadro clínico”. 

Sonda nasogástrica para disminuir el derrame del conte-
nido gastroduodenal al peritoneo y para evacuar el estó-
mago ante una eventual cirugía de urgencia.

Antibióticos desde que se hace el diagnóstico, los más
utilizados son la asociación de cefalosporinas de primera
generación con aminoglucósidos.

En caso de shock, se agrega la colocación de una vía
central, sonda vesical e internación en una unidad de cui-
dados intensivos.

TRATAMIENTO MÉDICO

En pacientes con absoluta contraindicación quirúrgica
estas medidas iniciales pueden continuar como único tra-
tamiento. Taylor59 lo aplicó en la 2ª Guerra Mundial cuan-
do no tenían posibilidad de cirugía de urgencia, y obtuvo
inesperados buenos resultados. Posteriormente se lo
aplicó en la práctica médica y en un trabajo randomizado11

se comparó el tratamiento médico (tipo Taylor) con el cie-
rre quirúrgico, sin diferencias en la morbilidad ni la mor-
talidad, pero la estadía hospitalaria fue mayor en el grupo
con tratamiento médico. Una observación de interés fue
que el tratamiento médico fracasó en el 67% de los mayo-
res de 70 años y fue efectivo en el 100% de los menores
de 40 años.

Como resumen, en la actualidad quedan dos indicacio-
nes para el tratamiento no quirúrgico38. 

1. Pacientes en la etapa final de la vida por otras pato-
logías irreversibles

2. Altísimo riesgo operatorio. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

En principio toda perforación es de tratamiento quirúr-
gico de urgencia con tres objetivos: cultivo del líquido pe-
ritoneal, lavado de la cavidad y cierre de la perforación.

El procedimiento clásico para el cierre de la perforación

es por laparotomía, haciendo puntos transparietales de
material reabsorbible y omentoplastia.

En las UG se hace biopsia de los bordes por la eventua-
lidad de un carcinoma perforado, pero también se hace en
las UD para identificar un posible HP.

Desde la difusión de la laparoscopia el cierre por lapa-
rotomía quedaría reservado a pacientes: 

a) Con operaciones abdominales previas que sugieren
adherencias peritoneales, 

b) En perforaciones con abundante sangrado simultá-
neo, 

c) Con comorbilidades cardiacas o pulmonares que con-
traindican un neumoperitoneo.

En la actualidad el ideal es el tratamiento laparoscópico,
pero necesita de un equipo quirúrgico con experiencia y
disponibilidad de laparoscopio para la urgencia. Tiene las
ventajas de un 

menor índice de infecciones de la pared abdominal, be-
neficios cosméticos y disminución del dolor2-38.

La técnica del cierre de la UP perforada es la misma que
para la laparotomia.

El índice de conversión varía entre 0% y 29%, siendo
más alta en pacientes que se operaron en shock33. Las cau-
sas más frecuentes de conversión, son dificultad en iden-
tificar el lugar de la perforación y el tamaño de la úlcera39. 

El tratamiento combinado endoscópico y laparoscópico
es una alternativa en estudio. Consiste en la ubicación de
la perforación por vía endoscópica, seguido del cierre,
omentoplastia y lavado de la cavidad por laparoscopía46.

En las últimas décadas por los progresos en el trata-
miento médico de las UP, pocos cirujanos están entrena-
dos en operaciones gástricas electivas. 

En una encuesta a 25 cirujanos de guardia observamos
que solo, 1 (4%) había participado en más de 10 vagoto-
mias y 6 (24%) en más de 10 gastrectomías. Por lo tanto el
menor entrenamiento en cirugía gástrica, apoya la indica-
ción de técnicas más sencillas como el cierre simple. 

POSTOPERATORIO 

La sonda nasogástrica, debe permanecer entre 48 y 72
horas. Antes de retirarla algunos cirujanos sugieren radio-
grafías con contraste para controlar la hermeticidad de la
sutura11. La administración de inhibidores de la bomba de
protones, primero endovenosa y después oral, debe con-
tinuar hasta controlarse por endoscopia la cicatrización de
la úlcera y la presencia o ausencia del HP. 

COMPLICACIONES

Una vez tratado el cuadro agudo y aún con una adecua-
da cobertura antibiótica, pueden desarrollarse abscesos
subfrénicos, pelvianos o entre las asas intestinales

En un meta-análisis39 el cierre por laparoscopía presentó
un mayor índice de abscesos y de filtración de la sutura,
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atribuido a deficiencias en el lavado de la cavidad perito-
neal o a la curva de aprendizaje. 

MORBIMORTALIDAD

El pronóstico de un enfermo con UP perforada depen-
de de múltiples factores:

1) Presión sistólica menor de 100 mm Hg al ingreso 
2) Retraso en la consulta mayor de 24 horas 
3) Comorbilidades - ASA lll o lV .
4) Edad mayor de 70 años 

La edad es un factor inalterable y las comorbilidades
pueden ser modificadas. Pero el médico es responsable de
un diagnóstico rápido, el cirujano de un buen entrena-
miento y de la elección de una táctica adecuada a cada ca-
so en particular.

El APACHE II como evaluación de pronóstico permi-
tió dividir los perforados en alto y bajo grado de riesgo
según el puntaje fuera mayor o menor de 5. Cuando el
puntaje tuvo una media mayor de 5 fueron más los falle-
cidos que los curados40.

En el clásico puntaje de Boey5, se asigna un punto a ca-
da uno de los siguientes parámetros:

1) Presión sistólica es menor de 80 mm de Hg. 
2) Comorbilidades 
3) Demora en el diagnóstico mayor de 24 horas. 
Con puntaje de 0 la mortalidad fue del 1,5%, con pun-

taje de 1, 14,4%, con 2, 32,1% y con puntaje de 3 fue del
100%.

En resumen, la mortalidad en las perforaciones de UP
tanto para cirugía laparotómica como con laparoscópica
sigue siendo elevada y varia entre el 4,8% y el 10,2%14-39.

EVOLUCIÓN ALEJADA

Existe consenso en que la infección por HP favorece la
recurrencia de toda UP16 por lo tanto su erradicación es
fundamental55.

Con HP positivo la recidiva ulcerosa después de un cie-
rre simple fue del 38%, incluyendo casos de sangrado y de
reperforación, con la necesidad de una nueva cirugía en
un 30%. 

Erradicando el HP, las recidivas alejadas se redujeron al
4,8%49. 

En un seguimiento a 5 años de 190 cierres simples de
UP perforadas, (1ª y 6ª Cátedra de Cirugía de la Universi-
dad de Buenos Aires), en el período 1971-1977 la tasa de
reoperaciones fue de 41% y 0 entre 1992-1998. 

No hay dudas que los inhibidores de la bomba de pro-
tones y a la erradicación del HP, apoya el cierre simple co-
mo técnica de elección, siendo la mas utilizada en los ser-
vicios de cirugía de urgencia.

HEMORRAGIAS POR ÚLCERA 
PÉPTICA

La hemorragia es una complicación frecuente y la prin-
cipal causa de muerte por úlcera péptica 

Para su tratamiento requiere de una integración multi-
disciplinaria con la participación de clínicos, gastroenteró-
logos, endoscopistas, hemodinamistas y cirujanos

Desde el punto de vista sanitario genera grandes gastos
por el uso de fármacos y por los utilizados en cada episo-
dio hemorrágico (internaciones, transfusiones, procedi-
mientos diagnósticos y tratamientos endoscópicos o
quirúrgicos).

Según Higham y col.27 entre 1990 y 1999 en Inglaterra la
prescripción de inhibidores de la bomba de protones
(IPP) se incrementó en un 5000%, a pesar de lo cual, en
ancianos hubo un aumento de internaciones por hemo-
rragia digestiva alta (HDA). 

Las hemorragias digestivas altas (HDA) fueron el Rela-
to Oficial de tres Congresos Argentinos de Cirugía8-20-21 y
en cada uno de ellos se mostraron y discutieron las moda-
lidades de su época.

DEFINICIÓN  

Se consideran HDA a las que se originan entre el esófa-
go y el ángulo de Treitz, comprendiendo a enfermedades
del esófago, el estómago, el duodeno y las que generan he-
mobilia, como los tumores o los traumatismos del hígado,
la vía biliar y el páncreas. 

En este Capítulo se analizarán solo las originadas en UP.

EPIDEMIOLOGÍA

La inhibición en la producción de ácido clorhídrico y la
erradicación del Helicobacter Pylori (HP) transformaron
a la UP de una enfermedad clásicamente quirúrgica, en
otra curable con tratamiento médico, en más del 90% de
los casos. Pero sus complicaciones siguen siendo frecuen-
te motivo de consulta, tanto en la atención primaria como
en los servicios de emergencias y de cirugía de urgencia. 

Tradicionalmente del 15% al 20% de las UP presentan
un episodio de sangrado y de ellos el 25% al 30% lo repi-
ten. 

En el Reino Unido las HDA son motivo de 50 a 150
consultas por 100.000 habitantes y por año, siendo mayor
aún entre los grupos de menores recursos culturales y
económicos50. 

Como otro ejemplo, Cai y Col.2, compararon la cantidad
de consultas de urgencia con una década de diferencia. En
1988 las consultas por patología gastroenterológica fue-
ron del 2,8% y por HDA del 18,9%. En 1998 las consul-
tas fueron del 4,8% y por HDA subieron al 24,6%. 

Entre 1991 y 2001, en una base de datos de 128 Hospi-
tales de Veteranos de EE.UU., se registraron 907 opera-

II-209



5

ciones por hemorragia por UP,12 lo que significó menos de
un caso por año y por hospital.

En nuestro país se disponen de pocas estadísticas. En el
Departamento de Emergencias del Hospital Durand15,
entre 1975 y 1998 consultaron 6.700 enfermos con HDA
(alrededor de 300 por año), de las cuales el 30% fueron
por U.P. 

En la División de Urgencias del Hospital de Clínicas
José de San Martín, entre 1992 y 2002 la incidencia de
consultas anuales por HDA se mantuvo constante, entre
el 60 y el 80% requirió internación y el 10% necesitó tra-
tamiento quirúrgico.

ETIOLOGÍA

Entre los factores responsables de las hemorragias por
UP se destacan
• La elevada tasa de infectados por HP, común a todos

los países en vías de desarrollo.
• El consumo frecuente de antiinflamatorios no esteroi-

des (AINES), especialmente en los ancianos, y de otros
fármacos como los antiagregantes plaquetarios y los
anticoagulantes.

• Las situaciones de stress social y laboral. 
• Una población con insuficiente cobertura médica, su-

bestudiada y subtratada
• La automedicación, que puede llevar a la UP a la cro-

nicidad y a formas resistentes del HP. 
• El aumento de internados en las Unidades de Terapia

Intensiva, que presentan UP sangrantes, en el trans-
curso de una enfermedad grave (síndrome de respues-
ta inflamatoria sistémica, insuficiencia renal o hepática,
quemaduras, coagulación intravascular diseminada,
sepsis, etc.)

De todos ellos, el que ha tomado mayor jerarquía en los
últimos años es el HP. 

Lik-Yuen Chan y col.43 observaron en 1675 enfermos
con HDA, que 977 (58,3%) fueron por UP y de estas el
51,5% se atribuyeron al HP y el 44,4% al consumo de AI-
NES.

FISIOPATOLOGÍA

Hay dos aspectos: 1) el relacionado con la UP y 2) el re-
lacionado con la hipovolemia

1) Relacionado con la UP
La pared del estómago está muy irrigada por el tronco

celíaco a través de las arterias Coronaria estomáquica y
pilórica, de los vasos cortos y la gastroepiploica izquierda
y de la gastroepiploica derecha. Al erosionar la pared, las
UP pueden lesionar un vaso arterial o venoso generando
el sangrado y una vez que se inicia, el ácido sigue siendo
perjudicial porque por debajo de un pH 6 la agregación
plaquetaria es deficiente y los coágulos son inestables. 

Con un pH de 4.5 se activa la pepsina, responsable di-
recta de la fibrinolisis de los coágulos y de eventuales nue-
vas lesiones de la mucosa. Por lo tanto mantener un pH
mayor de 6 disminuye el resangrado16. 

En el duodeno, la irrigación es más simple. Proviene de
las arterias gastroduodenal y de las pancreaticoduodena-
les, que son mayores en la pared posterior, lugar donde se
originan la mayoría de las hemorragias. 

Los enfermos internados en Unidades de Terapia In-
tensiva presentan mecanismos complejos, que actúan en
forma directa e indirecta sobre el sangrado. Entre los pri-
meros están la hipotensión arterial, la acidosis metabólica
y el shock provocando hipoflujo esplácnico. Por un lado
generan factores agresivos para la mucosa como el óxido
nítrico y por otro inhiben a las prostaglandinas, con la
consiguiente disminución en la cantidad y calidad de mo-
co protector, permitiendo la retrodifusión de iones H, que
dañan la mucosa aún con baja concentración de ácido. 

El otro fenómeno es la reperfusión, con formación de
radicales libres que incrementan la injuria celular y el pro-
ceso inflamatorio de la mucosa.

Entre los mecanismos de acción indirecta, la insuficien-
cia hepática con hipoalbuminemia, las coagulopatías, la
trombocitopenia, la coagulación intravascular diseminada,
etc. contribuyen al sangrado. 

2) Relacionado con la hipovolemia
La pérdida del volumen intravascular lleva al shock, cu-

ya gravedad está determinada fundamentalmente por a)
por la cantidad de sangre perdida, b) por la velocidad y c)
por la capacidad del organismo para compensarla.

La hipovolemia ocasiona una disminución del retorno
venoso, bajas presiones de llenado cardíaco, caída del vo-
lumen minuto y reducción de la perfusión tisular.

Los primeros fenómenos de compensación son la libe-
ración de catecolaminas que generan vasoconstricción.
Comienzan con pérdidas menores del 10% al 15% y en
pacientes jóvenes son capaces de compensar pérdidas de
hasta el 25% de la volemia. 

Pérdidas mayores ponen en marcha mecanismos de
compensación, para mantener la irrigación del corazón y
el cerebro a expensas de hipoflujo en otros territorios co-
mo el esplácnico. Los barorreceptores aórticos y carotíde-
os, a través del centro vasomotor de la médula consiguen
un incremento en el tono simpático, con vasoconstricción
periférica y aumento del retorno venoso. Una presión ar-
terial menor de 50 mm Hg y la consiguiente isquemia ce-
rebral, aumenta aún más el tono simpático y el retorno ve-
noso. La hormona antidiurética lleva a una vasoconstric-
ción en la circulación esplácnica y aumenta la reabsorción
de agua en el tubo distal del riñón.

La renina provoca la liberación de angiotensina I y II,
poderosos vasoconstrictores que estimulan la liberación
de aldosterona, la que lleva sodio y líquidos al comparti-
miento vascular. 
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Se estima que en un plazo de 2 a 3 horas, se deben com-
pensar las pérdidas para evitar el shock. Este tiempo es
conocido como "período de reversibilidad" y la persisten-
cia del shock hipovolémico por un período mayor, puede
llevar a una situación de irreversibilidad.

CUADRO CLÍNICO

La evaluación inicial es fundamental. De acuerdo a la hi-
povolemia el enfermo puede estar compensado hemo-
dinámicamente o necesitar una transfusión urgente, aún
antes de completar el interrogatorio o de iniciar estudios
complementarios. 

Las formas de presentación dependen de 2 factores
principales.

1) El estado general del enfermo al iniciarse el sangrado. 
Se puede presentar de las siguientes formas 
A. Como un "evento" poco sintomático, con o sin ante-

cedentes digestivos. 
Si no se repite puede pasar desapercibido o diagnosti-

carse en alguna consulta posterior, casi siempre por ane-
mia. 

B. Como una "complicación" en la evolución de una UP,
conocida por el enfermo. Pero hasta el 30% de las UP, ini-
cian sus manifestaciones clínicas con la hemorragia.

C. Como la "complicación de una enfermedad grave".

2) Magnitud del sangrado. 
Es uno de los factores que determinan la gravedad y hay

varias formas de evaluarlo. En 1994 el American College
of  Surgeons estableció una Clasificación de Estados Hi-
povolémicos en 4 Grados (Cuadro 1) en base a paráme-
tros clínicos. 

En base al porcentaje de sangre perdida, las hemorragias
pueden clasificarse también en : 

LEVES, si la pérdida es menor al 10% de la volemia.
MODERADAS cuando es del 10 al 20% 
GRAVES con una pérdida superior al 20% de la volemia 

Interrogatorio:
Debe estar dirigido es especialmente a:

1) Enfermedades sistémicas que puedan predisponer o
favorecer el sangrado

2) Patología gástrica o duodenal como gastritis, reflujo
gastroesofágico, pólipos, Síndrome de Mallory Weiss, etc. 

3) Otras enfermedades del aparato digestivo, en especial
las hepatopatías

4) Situaciones de stress
5) Ingesta de fármacos como AINES o anticoagulantes. 

Por el interrogatorio, determinar el comienzo del san-
grado es estimativo, porque hay personas que no miran las
características de su materia fecal y en las HDA leves la
melena es poco evidente o no es identificada por un en-
fermo que sangra por primera vez.

Signos y Síntomas
La hematemesis suele estar ausente en los sangrados le-

ves, mientras que con 50 a 100 ml de sangre la melena es
evidente. La hematoquecia o la enterorragia dependen del
ritmo del sangrado y la velocidad del tránsito intestinal. 

La palidez de la piel y las mucosas depende del grado de
anemia, mientras que la hipotensión ortostática es uno de
los primeros síntomas de hipovolemia.

Examen Físico
A medida que la hemorragia progresa, aparece taquicar-

dia, hipotensión arterial, taquipnea, oliguria, mala perfu-
sión periférica, trastornos del sensorio y shock.

El tacto rectal puede mostrar desde la melena hasta la
sangre roja. 

CRITERIOS DE INTERNACIÓN

Las HDA leves pueden no requerir internación porque,
con un adecuado tratamiento inicial, el riesgo de resan-
grado es bajo.

Las moderadas y las graves requieren reposición de la
volemia y por lo tanto internación de urgencia en un me-
dio apto para cuidados intensivos, endoscopia y eventual
tratamiento quirúrgico.

DIAGNÓSTICO
En casos con dudas una sonda nasogástrica puede mos-

trar restos de sangre o un sangrado activo, pero con un
10% de falsos negativos. La aspiración de bilis confirma
que, en ese momento, no hay sangrado proximal a la se-
gunda porción del duodeno. 

Laboratorio
Hematocrito: En el sangrado agudo y en las primeras

horas se modifica poco y después es útil más para la re-
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GRADO I GRADO II GRADO III GRADO IV

PERDIDA DE SANGRE (cc) Hasta 750 750 A 1500 1500 a 2000 Mas de 2000
PORCENTAJE DE VOLEMIA < 15 15 a 30 30 a 40 > 40 
FREC. CARDIACA (minuto) < 100 > 100 > 120 > 140
AMPLITUD DEL PULSO Normal Disminuida Disminuida Marcadamente

disminuida
TENSIÓN ARTERIAL Normal Normal Disminuida Disminuida
RELLENO CAPILAR Normal Lento Lento Ausente
FREC. RESPIRATORIA (min) Normal 20 a 30 > 30 > 35
DIURESIS (ml/h) Normal 20 a 30 > 20 Oliguria franca
ESTADO MENTAL Normal Ansioso Ansioso Confuso 

y confuso o en coma

Cuadro Nro. 1. Clasificación de los estados hipovolémicos (American College of  Sur-
geons)
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posición de la volemia y para sospechar la eventualidad de
un resangrado. La anemia sin hipovolemia sugiere un san-
grado lento (anemia crónica).

En las HDA la elevación de la urea en sangre es muy fre-
cuente, sin ser un signo de valor diagnóstico.

Endoscopía
Es el principal método de diagnóstico con una eficien-

cia del 80 al 90%, porcentaje que disminuye en la urgencia
y en relación con la experiencia del endoscopista. 

Tiene tres objetivos principales: 1) hacer un diagnóstico,
2) detener el sangrado y 3) evaluar el riesgo de resangrado.

Con respecto al momento mas adecuado para la endos-
copia, Forrest y col.17 mostraron que a medida que se ale-
ja del episodio de sangrado, la posibilidad de identificar su
causa es menor. En el 78% de las realizadas en las prime-
ras 24 horas se encontró el sitio de sangrado y se redujo al
32% cuando la endoscopia fue 48 horas después de ini-
ciado el sangrado. Por lo tanto es ideal realizarla dentro de
las 12 horas de la internación y con el enfermo hemo-
dinámicamente compensado, aunque algunas veces la
magnitud del sangrado no permite la espera. 

En casos especiales y si el ritmo de sangrado disminuye,
se puede diferir la endoscopia hasta que pueda ser efec-
tuada por especialistas entrenados en hemostasia en-
doscópica. 

No se debe diferir la endoscopía en:
* Sangrados masivos (reposición de 4 U o mas en 6 ho-

ras)
* Mayores de 60 años, con hipovolemia
* Cuando predomina la hematemesis sobre la melena 
* En presencia de comorbilidades (hepatopatías, coagu-

lopatías, cardiopatías)

Objetivos de la endoscopía:

1) Diagnóstico topográfico. Ubicación de la lesión san-
grante (esófago, estómago o duodeno) y de otras eventua-
les lesiones. 

Es fundamental frente a la posibilidad de un tratamien-
to quirúrgico, para evitar gastrotomías o duodenotomías
exploradoras.

2) Diagnóstico Etiológico. Tanto la táctica como la
oportunidad, cambian según la causa y el ritmo del san-
grado. 

3) Evaluación del "Tipo de Sangrado"

Forest y col.17 describieron las características de las le-
siones sangrantes, para unificar criterios de diagnostico y
de pronóstico. 

I: Lesiones con sangrado activo
Vaso visible con sangrado pulsátil

Sangrado en napa, sin vaso visible
II: Lesiones con sangrado reciente 

Base negra
Coagulo adherido
Arteria protruida

III: Lesiones sin evidencia de sangrado
IV: Sin evidencia de lesión gastroduodenal.

4) Aplicación de un procedimiento terapéutico (ver más
adelante)

Otras opciones de necesidad excepcional, ante la persis-
tencia de sangrado sin diagnóstico endoscópico, son:

Arteriografía Selectiva
Sus resultados dependen de la magnitud del sangrado y

del operador. Lesiones como tumores o malformaciones
vasculares pueden detectarse aunque no sangren en el mo-
mento del estudio. A la arteriografía diagnostica, se agre-
ga la posibilidad terapéutica de una embolización 

Centellograma con Glóbulos Marcados
Localiza topográficamente la zona de sangrado, si hay

una pérdida mayor a 0,3 a 0,5 cc /minuto. Es uno de los
últimos recursos diagnósticos y de muy baja indicación.

En las HDA leves que cesan con tratamiento medico,
entre el 5 al 10% son dadas de alta sin diagnostico etioló-
gico. 

EVOLUCIÓN NATURAL 

Se estima que más del 70% de las HDA por UP ceden
con tratamiento médico. Aunque según Adamópulos y
col.1, más del 26% de las endoscopias a las 12 horas de ini-
ciada una HDA, aún muestran sangrado activo.

Con tratamientos médicos y endoscópicos el control del
sangrado supera el 90%. 

El resangrado es un demostrado factor de pronóstico.
Con un procedimiento endoscópico efectivo, solo se ve en
el 10% de los menores de 60 años y en el 15 al 20% de los
mayores de 60 años. La mayor gravedad del resangrado es
cuando ya están agotados los tratamientos endoscópicos y
el enfermo continúa con hipovolemia, cada vez en peores
condiciones para una operación. 

TRATAMIENTO

TRATAMIENTO MÉDICO

Las enseñanzas del manejo de la hipovolemia en el trau-
ma, fueron aplicadas a las HDA, mostrando que con vías
centrales y/o periféricas se puede lograr que la reposición
de volumen supere a las pérdidas. 

II-209



8

La hipovolemia grave, con shock requiere la colocación
de una vía central que mida presión venosa, o presión en
la arteria pulmonar cuando el shock es grave. 

Si bien hay preferencias personales, uno de los criterios
mas utilizados es la reposición inicial de 1 a 2 litros de so-
lución electrolítica isotónica tipo Ringer, aunque trabajos
recientes mostraron que el lactato induce a la apoptosis y
a la necrosis hepática31. 

Frente a la persistencia de la hipovolemia es imprescin-
dible transfundir glóbulos rojos o sangre entera 

Simultáneamente y de acuerdo a la gravedad, se evalúa
una asistencia respiratoria mecánica. 

Cateterización de la vejiga, para control de la diuresis
horaria. Una sonda nasogástrica es útil si hay trastornos
del sensorio, para evitar la regurgitación del contenido
gástrico a la vía bronquial. Además puede evaluar el san-
grado y la aspiración favorece una eventual endoscopía. 

Es ideal un pH gástrico > de 6, para disminuir el riesgo
de resangrado. En el 95% de los casos se consigue con in-
hibidores de la bomba de protones (IPP) en dosis endo-
venosa de 40 a 80 mg/día. Comparando los IPP con pla-
cebos, la diferencia es significativa en cuanto a disminuir
el resangrado, la cantidad de transfusiones, la necesidad de
cirugía y la internación hospitalaria.

Los bloqueantes de los receptores H2 también son efec-
tivos, pero para mantener el pH en una meseta elevada25,
se requieren dosis crecientes. 

Después de un tratamiento endoscópico efectivo, hubo
una incidencia significativamente menor de resangrado en
los que recibieron IPP que en los tratados con bloquean-
tes H29.

El lavado con agua helada no han demostrado benefi-
cios41. Por otra parte el frío interfiere con la coagulación y
en la reepitelización de la mucosa, confirmado experi-
mentalmente en ratas durante el stress por sujeción.

TRATAMIENTO ENDOSCÓPICO 

Hasta mediados de la década del 80 la endoscopía fue
únicamente diagnóstica. En la actualidad es habitual in-
tentar una hemostasia endoscópica antes de indicar un
tratamiento quirúrgico.

La técnica mas difundida es la inyección de adrenalina o
epinefrina 1:10.000 y se obtienen mejores resultados si se
agregan esclerosantes como el oleato de etanolámina,
trombina humana o alguna forma de cauterización térmi-
ca. 

Otros métodos como el electrocauterio bipolar, las ban-
das elásticas, los hemoclips o los Endoloops son muy
efectivos, pero requieren un entrenamiento y equipamien-
to más costoso. 

El rociado de adhesivos sobre la lesión sangrante o la
hemostasia con LASER de Argon Plasma60 son menos
utilizados en nuestro medio. 

En la actualidad los tratamientos endoscópicos son
efectivos en mas del 90%15, dependiendo 1) del tipo de le-
sión, 2) del tamaño del vaso sangrante y 3) del procedi-
miento utilizado

1) Tipo de lesión 
La hemostasia en las lesiones con sangrado pulsátil tie-

nen mas del 50%51 de posibilidades de resangrado, pero
igualmente facilita la estabilización hemodinámica hasta
la intervención quirúrgica. 

En las que tienen un vaso visible sin sangrado activo, la
incidencia del resangrado es del 40 al 50%32, mientras que
con un coágulo adherido del 20 al 30%, por lo que se su-
giere un segundo tratamiento endoscópico a las 48 horas.

2) Tamaño del vaso sangrante
En una comparación experimental24, teniendo en cuen-

ta el tamaño del vaso sangrante, se demostró que el "en-
doloop" fue el método más efectivo. En vasos de 1 y 2
mm sumado al electrocauterio bipolar fue más efectivo
que la inyección esclerosante y que los clips. En vasos de
3 y 4 mm fue mas efectivo que la escleroterapia, que los
clips, que las bandas elásticas y que el electrocauterio bi-
polar.

3) Procedimiento utilizado
Un metanálisis de 30 trabajos randomizados, concluyó

que tanto la hemostasia endoscópica con fármacos y el
agregado de alguna forma de contacto térmico redujeron
significativamente las tasas de resangrado, de cirugía y de
mortalidad10. 

RESANGRADO

Se define como una nueva hematemesis y/o melena,
asociada a signos de hipovolemia o de anemia50. Ocurre en
porcentajes variables1 y siempre debe ser confirmado por
endoscopía.

El riesgo de resangrado depende de varios factores. 
1) Características generales. 
Ancianos con severas comorbilidades, HDA masivas

desde su comienzo, persistencia de la inestabilidad hemo-
dinámica y tratamiento endoscópico tardío54.

2) Características endoscópicas
El mayor tamaño de la úlcera54, las que tienen un vaso vi-

sible o un coagulo adherido, aún sin sangrado activo32 y las
UD de la cara posterior. 

Con respecto al "hallazgo en la primera endoscopia" co-
mo predictor de resangrado, Hawkey y col.23 encontraron
más resangrado cuando había sangre en el estómago (Vs.
cuando no la había) y cuando había un sangrado activo
(Vs. cuando había restos de sangre).

Después de un tratamiento endoscópico, la administra-
ción de IPP también disminuye el riesgo de resangrado44.
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Frente a un resangrado, es importante destacar que un
nuevo intento de hemostasia endoscópica no debe signi-
ficar una demora en la eventual decisión quirúrgica.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Los modernos tratamientos médicos y endoscópicos,
han disminuido la frecuencia de operaciones por HDA e
introducido cambios tácticos. No obstante ello, la posibi-
lidad de un tratamiento quirúrgico está siempre presente,
por lo que se requiere la participación de un cirujano des-
de el comienzo en toda HDA moderada o grave.

En el Hospital de Clínicas José de San Martín, en 10
años (1992 a 2002), anualmente se debieron operar el 10%
de las HDA que se internaron. En el trabajo de Hawkey y
col.23 de 316 HDA confirmadas por endoscopia, el 5%
fueron operadas. 

INDICACIÓN QUIRÚRGICA

El momento óptimo para una operación, es de las deci-
siones más difíciles. 

La edad es un parámetro fundamental por las conse-
cuencias de la hipovolemia en los ancianos. El trabajo
comparativo de Chow y col.7 mostró que cuando se pro-
longó el tratamiento médico, los mayores de 80 años tu-
vieron mayor incidencia de resangrado y mayor mortali-
dad.  

Morris y col.48 observaron que en la operación tardía la
mortalidad aumentó del 2% al 13% en la población gene-
ral y del 7% al 43% en los mayores de 60 años.

Imhof  y col.28 encontraron que en HDA por sangrado
arterial o vaso visible, la mortalidad con tratamiento mé-
dico fue del 14% y con tratamiento quirúrgico fue del 7%. 

La decisión se simplifica y se obtienen mejores resulta-
dos, cuando se siguen algunos de los "criterios de indica-
ción quirúrgica" ya establecidos, 

Los criterios o guías que se destacan son: 

1) Magnitud del sangrado
El shock hipovolémico tiene un "período de reversibili-

dad", por lo que si no se consigue la estabilidad hemo-
dinámica debe optarse por una operación. 

Actualmente con endoscopistas entrenados y el mejor
manejo de la hipovolemia, la magnitud de la hemorragia
como parámetro individual ha disminuido su valor. 

De acuerdo a este criterio, se indica la cirugía cuando el
sangrado requiere mas 4 unidades de transfusión en las
primeras 24 horas.

2) Persistencia del sangrado
Entre el 5 y el 10% de los enfermos con una HDA con-

tinúan sangrando una vez controlada la hipovolemia ini-
cial y un después de tratamientos médicos y endoscópicos  

Con este criterio, se indica la operación cuando se re-

quiere la reposición de 2 unidades de sangre diarias, du-
rante 4 días o más. 

3) Resangrado
Ocurre entre el 10 y el 30% de las hemorragias ya trata-

das. Se aconseja que los enfermos con alto riesgo de re-
sangrado debieran ser reexaminados en los siguientes 2 a
3 días. 

Frente a un nuevo sangrado la indicación quirúrgica es
de urgencia, porque las alternativas de tratamiento están
agotadas, el fracaso de un nuevo procedimiento endoscó-
pico es muy elevado y el enfermo se deteriora rápidamen-
te. 

4) La politransfusión y el agotamiento de las reservas
de sangre son criterios menos citados, pero una realidad
frecuente en hospitales de baja complejidad.

Para compensar una hemorragia masiva puede necesi-
tarse el equivalente a 1 o 2 veces la volemia. Esa poli-
transfusión implica por un lado cambios fisiopatológicos
importantes que aumentan la morbilidad de las operacio-
nes y por otro los habituales riesgos inherentes a las trans-
fusiones de sangre. 

Cuando se prevé escasez de sangre para transfundir, es-
ta indicado operar en cuando se logre la estabilización de
la hemodinamia. 

Hay consenso en que el riesgo de una operación es me-
nor en los hemodinámicamente compensados y mayor en
los enfermos inestables, más aún si hay enfermedades
asociadas (coronariopatías, insuficiencia cardiaca o renal,
hepatopatías, etc.) 

En resumen, cuando el sangrado es intenso y no se lo-
gra estabilidad hemodinámica en un plazo estimado de 6
horas, debe indicarse la operación, porque uno de los
principales factores de mal pronostico es una demora ex-
cesiva. 

TÁCTICA QUIRÚRGICA 

Los objetivos principales de la operación son 
1) El control de la hemorragia
2) Eventualmente la curación de la enfermedad ulce-

rosa, en los enfermos con una UP conocida y fracaso de
anteriores tratamientos médicos.

En la táctica influye el estado general, los antecedentes
de la UP, su localización, el riesgo operatorio y la expe-
riencia del equipo quirúrgico.

ÚLCERA GÁSTRICA (UG) 

Existen dos opciones

1. Sutura hemostática. 
Antes considerada como una técnica de extrema necesi-
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dad, es hoy la primera opción en los Hospitales Generales
de Agudos y en los Servicios de Guardia, sobre todo en
los enfermos descompensados. Por su simplicidad y bue-
nos resultados se indica también en enfermos que no
habían recibido un tratamiento médico adecuado. 

La sutura hemostática consiste en hacer puntos pro-
fundos en toda la extensión de la úlcera, con material no
absorbible o de absorción muy lenta y utilizando agujas
semicirculares y fuertes, por la esclerosis del tejido periul-
ceroso.

2. Gastrectomías. 
Preferentemente en enfermos compensados.
Por ser las UG mas frecuentes en los tercios medio y

distal, las operaciones más utilizadas son antrectomías y
hemigastrectomías, tratando de evitar resecciones subto-
tales. La necesidad de una gastrectomía total por una UP
es excepcional. 

Las reconstrucciones tipo Billroth I o II o en "Y de
Roux" no han mostrado diferencias importantes, lo mis-
mo que las suturas manuales o mecánicas18-29.

Por la complejidad de la operación y el tiempo operato-
rio, es importante un equipo quirúrgico habituado a hacer
gastrectomías electivas.

Cuando el procedimiento no incluye la resección de la
úlcera, deben tomarse biopsias antes de la hemostasia, por
la posibilidad de un carcinoma sangrante. Este paso per-
dió importancia desde que a todo enfermo con UG, se le
hacen endoscopias y biopsias para también detectar HP.

ÚLCERA DUODENAL (UD) 

Existen varias opciones
1. Sutura hemostática:
Es hoy la técnica mas utilizada, tanto en los enfermos

descompensados como en los compensados.
Debido a que los IPP y la erradicación del HP curan más

del 90% de las UD, la sutura hemostática y el tratamiento
médico desde el postoperatorio inmediato tiene buenos
resultados y menores riesgos. 

La técnica de la hemostasia es semejante a la UG, to-
mando precaución en las úlceras de la cara posterior, por
su proximidad a la vía biliar

2. Hemostasia y Vagotomía con drenaje gástrico
En los enfermos compensados y con enfermedad ulce-

rosa crónica, agregar una vagotomía con drenaje, a la su-
tura hemostática es un criterio fisiopatológicamente co-
rrecto, pero menos utilizado en la actualidad. 

La reducción de la secreción ácida que se consigue con
la vagotomía es igual o menor que con los IPP, Su benefi-
cio sería disminuir los costos de tratamientos médicos
prolongados. 

Por otra parte, las vagotomías tronculares y las gastrec-
tomías, tienen del 15 al 20% de secuelas como diarrea,
dumping, retardo de la evacuación gástrica. 

A ello se agrega que los cirujanos menos entrenados tie-
nen un 10 a 15% de vagotomías incompletas22. 

Las vagotomías selectivas requieren un entrenamiento
aún mayor y se usan muy poco en las urgencias. 

En la Universidad de Duke, se analizaron 518 vago-
tomías y drenaje por HDA en 128 Centros de salud, du-
rante 10 años; la recopilación comenzó hace 15 años, ob-
servando que realizaron 0.4 vagotomías por año y por
hospital12. Esta cifras confirman las dificultades que tenían
los cirujanos para adquirir experiencia y entrenamiento en
vagotomías y en gastrectomías de urgencia. 

3. Antrectomías o hemigastrectomías
De la Fuente y col.12 compararon los resultados de gas-

trectomías con los de vagotomías y hemostasia en 907
operados, encontrando los mismos resultados pero mayor
tiempo operatorio y de internación en las resecciones.

MORTALIDAD

La mortalidad en los enfermos que ingresan al hospital
con HDA oscila entre el 5 y el 10%8-15, mientras que en los
internados en Unidades de Terapia Intensiva, que sangran
como complicación de otra enfermedad grave, puede su-
perar el 25%. Rockall y col.52 mostraron 11% de mortali-
dad general y 33% en los enfermos bajo Terapia Intensi-
va. Entre los tradicionales factores que aumentan la mor-
talidad se destacan la edad (mayores de 65 años), las en-
fermedades asociadas y el estado general del enfermo al
iniciar la hemorragia50. 

En los últimos años se agregó la institución y la premu-
ra en la atención, observando mejores resultados clínicos
y mejor relación costo/beneficio en centros con mayor
volumen de HDA y un plantel multidisciplinario con aten-
ción permanente. Algunas de sus ventajas son la menor
demora en la iniciación de los procedimientos diagnósti-
cos y terapéuticos, sumado a la utilización de protocolos y
de líneas de trabajo.
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ALGORITMO DIAGNOSTICO Y
TERAPÉUTICO DE LAS HDA POR UP

OBSTRUCCIÓN PÍLORODUODENAL
POR ULCERA PÉPTICA

Durante más de 120 años, la obstrucción píloroduode-
nal (OPD) por ulcera péptica (UP), fue uno de los temas
clásicos de la cirugía gástrica25. 

Como se mencionó en los capítulos anteriores, el gran
cambió ocurrió por la aparición de los bloqueantes H2 y
luego los inhibidores de la bomba de protones (IBP) y la
erradicación del Helicobacter Pylori. 

Antes de estos tratamientos, las UP tenían como carac-
terística una prologada cronicidad, con periodos de activi-

dad ulcerosa y otros de calma. Esa periodicidad y el dolor
horario eran los síntomas más característicos.

FISIOPATOLOGÍA

La OPD es precedida siempre por semana o me-
ses de dispepsia. 

En general son progresivas y pocas veces llegan a
ser totales porque las consultas son más tempranas,
excepto en áreas de insuficiente cobertura médica. 

Existen dos mecanismos de obstrucción 
1) Por edema y espasmos del píloro, en las úlceras

en actividad. Antes se denominaban "síndromes
pilóricos blandos" por su buena respuesta al trata-
miento médico 

2) Por la cicatrización de antiguas ulceras, provo-
cando fibrosis. Eran conocidos como  "síndromes
pilóricos duros" porque no respondían al tratamien-
to antiulceroso y eran de indicación quirúrgica.

En un análisis retrospectivo de Weiland y col.62 so-
bre 87 enfermos con obstrucción por UP, el 32% de
las que estaban con actividad ulcerosa respondieron
al tratamiento médico

El carcinoma del antro gástrico, los pólipos, la hi-
pertrofia pilórica del adulto y las compresiones
extrínsecas, tienen mecanismos distintos a los de las
UP, analizados en otros capítulos.

SINTOMATOLOGÍA

Pocos ulcerosos comienzan su enfermedad con
OPD. Los primeros síntomas suelen ser plenitud
postprandial durante semanas o meses. 

En estadios más avanzados hay eructos, náuseas y
vómitos a veces en chorro. Estos últimos suelen te-
ner restos de alimentos de días anteriores y en gene-
ral no tienen bilis. Cuando son provocados, alivian
de inmediato.

En los que conocen su diagnóstico y como aliviar
los síntomas, la automedicación sin controles médicos du-
rante los períodos de actividad ulcerosa son un factor de
cronicidad que puede llevar a la obstrucción. 

En los cuadros de retención gástrica por una UP en ac-
tividad, se agrega el dolor clásico de las crisis ulcerosas.

En las OPD crónicas la anorexia lleva a la desnutrición
y los vómitos persistentes provocan deshidratación, sed y
alcalosis hipokalémica por la perdida de ácido clorhídrico
y de potasio.

DIAGNÓSTICO

La sintomatología es tan manifiesta, que con el interro-
gatorio se hace diagnóstico de retención gástrica aunque
no se puede asegurar la etiología.
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En el examen físico predomina el adelgazamiento, la se-
quedad de piel y mucosas y la oliguria. El abdomen se pre-
senta con una distensión asimétrica hacia la izquierda que
puede llegar hasta la pelvis, muchas veces con la forma del
estómago distendido. 

El bazuqueo gástrico es un signo característico lo mis-
mo que el timpanismo.

La radiología directa de abdomen muestra la gran dila-
tación gástrica y un nivel hidroaereo característico de la re-
tención. Las radiografías contrastadas con bario, que an-
tes eran de rutina, están contraindicadas antes de una en-
doscopia y pocas veces ayudan al diagnostico etiológico.

La sonda nasogástrica, además de evacuar el estomago,
sirve para observar el aspecto del contenido, que puede
ser porraceo, con o sin olor o con restos alimenticios. La
aspiración de bilis no descarta el diagnóstico de OPD. 

La endoscopia es indispensable para detectar: 1) Pato-
logía de la mucosa esofágica por reflujo, 2) Lesiones ulce-
rosas del cuerpo gástrico, asociadas a la OPD, 3) Descar-
tar un carcinoma u otra patología gástrica no ulcerosa.

En los casos de retención por úlceras en actividad, si el
endoscopio pasa al duodeno, disminuye la necesidad de
ulteriores dilataciones.

Uno de los criterios endoscópicos de OPD es cuando
un endoscopio de 9 mm36 no pasa el píloro. Esto ocurre
en una cantidad de enfermos, generalmente crónicos y
por eso la primera endoscopia puede no hacer un diagnós-
tico etiológico. 

TRATAMIENTO

La internación tiene varios objetivos 1) Completar los
estudios, incluyendo laboratorio, radiología, endoscopia y
evaluación del riesgo quirúrgico. El ionograma tiene un
valor especial en estos enfermos. 2) Restablecer el equili-
brio hidroelectrolítico 3) Comenzar un tratamiento médi-
co 4) Intentar el tratamiento endoscópico 4) Evaluar la
oportunidad del tratamiento quirúrgico

Tratamiento médico: La reposición de líquidos y elec-
trolitos es prioritaria por la abundante pérdida y la falta de
ingesta.

La sonda nasogástrica debe permanecer como drenaje
permanente durante varios días.

Los IPP son la principal medicación, para mantener un
pH gástrico > 4. 

Tratamiento endoscópico: La dilatación neumática de
una estenosis por UP, es uno de los principales avances de
la última década, tanto para úlceras en actividad como pa-
ra estenosis cicatrízales13. Se utilizan balones de 6 mm a 18
mm y la mayoría de los enfermos necesitan varias dilata-
ciones. El riesgo principal es la perforación cuando se lle-
ga a balones de 15 a 18 mm, pero su incidencia es baja.

Lam y col.36 realizaron dilataciones neumáticas en 33 en-

fermos con OPD por UP, entre 1996 y 2001, obteniendo
mejoría en 25 (75%). Una observación agregada, fue que
los enfermos con HP negativo presentaron el doble de
complicaciones en comparación con los de HP positivo.

Hewitt y col.26 trataron 46 enfermos con OPD por UP.
En 5 no pudieron pasar el dilatador y en los 41 restantes
necesitaron 122 sesiones de dilatación. Con el agregado
de inhibidores de la secreción ácida el resultado fue satis-
factorio en el 77%, considerando como tal la posibilidad
de pasar un endoscopio de 12 mm. El 32% necesitó trata-
miento quirúrgico, índice de la efectividad de las dilatacio-
nes.

En resumen, la dilatación neumática es una primera lí-
nea de terapéutica instrumental2, que alivia los síntomas y
puede evitar o diferir una operación34.

Tratamiento quirúrgico: Las operaciones, junto con la
erradicación del HP, son el tratamiento más utilizado. 

El porcentaje de enfermos que se operan es variable y
tiene relación con el tiempo de evolución de la UP. En
OPD por una úlcera en actividad puede llegar al 64%,
mientras que en las crónicas con estenosis fibrosa supera
el 98%62. 

Las operaciones por OPD no son urgencias y se indican
en enfermos clínicamente compensados. Ello permite ele-
gir cirujanos entrenados y con experiencia.

La operación tiene 2 objetivos. 1) Disminuir la secreción
ácida, que se obtiene con la vagotomía. 2) Mejorar el va-
ciamiento gástrico, con una piloroplastia, una gastroente-
roanastomósis o una resección antral.

La más utilizada es la vagotomía selectiva con piloro-
plastia o con gastroenteroanastomosis. Otros8 prefieren
una vagotomía selectiva con antrectomía, principalmente
en enfermos HP negativo y fracasos anteriores de un tra-
tamiento médico completo. 

Es necesario recordar que el duodeno puede ofrecer di-
ficultades, tanto para una piloroplastia, como para una
anastomosis con el estómago (Billroth I) o para el cierre
del muñón en una antrectomía Billroth II. 

Las complicaciones postoperatorias son las mismas que
para la cirugía de las UP no complicadas.La más frecuen-
te es el retardo en la evacuación, por la hipotonía gástrica
secundaria a la obstrucción prolongada y habitualmente
mejora en días o pocas semanas.
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