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Introducción al tema 
Por el JJr. JI . C. ,\lOCE.\'A. 

La hemorragia en el aparato digestivo nos pla1ntea una serie de problemas de 
gran interés; es cierto que con los actuales medios de exploración en un porcen­
taje alto de casos llegamos a conocer el origen de este sí.ntoma y, por consiguien­
te, podemos emplear el tratamiento que se crea más conveniente, si bien puede 
haber discrepancia en la terapéutica a emplear en cada enfermo. 

Son bien conocidos los procesos patológicos localizados fuera del aparato di­
gestivo como causa de la hemorragia; ejemplo de ello tenemos: las afecciones 
bronco pulmonares con insuficiencia respiratoria, principalmente el enfisema; car­
diovasculares, intracraneales, hematológicas; también tendremos en cuenta las he­
morragias ocasionadas en el curso de la reanimnción respiratoria, viéndose en la 
mucosa gástrica fenómenos de descongestión a nivel de los capilares, trombosis ve­
nosas, y con menos frecuencia erosiones o ulceraciones agudas, generalmente poco 
profundas. 

Está bien probada la in/ luencia del ''stress", que se ha visto da lugar a hi­
peremia de la mucosa gáslrica, microhemorragia capilar, petequias, úlceras agu­
das, generalmente múltiples, macrohemorragias, y semejante a estos factores 
stressantes, emocionales o de otro origen, están igualmente los hormonales, al 
mismo tiempo que, existiendo un mecanismo neurovegetativo, tenemos también 
la secreción de las células de la mucosa gástrica. 

En el mecanismo local de La hemorragia habrá que considerar las experien­
cias de RASANEN, habierulo visto que en las hemorragias por "stress" o por c:,­
tímulos hormonales se produce clegranula.(:ión de los mastocitos de la mucosa gás­
trica, dando lugar a una histaminemia e hiparinemia local, así como aumento de 
la 5 hidroxi triptamina. 

Otras veces .wn factores yatrogénicos que nos planiean un grave problema, 
como sucede cuando en el curso de una medicación anticoagulante se presenta 
una hemorragia gástrica, poniendo en evidencia la existencia de una úlcera gastro­
duodenal, con disyuntiva del criterio terapéutico a seguir. 

Las autopsius nos señalan con relativa frecuencia, como causa final de muer­
te, la hemorragia gastroduodenal. que si bien en unos de los casos son debidas 
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a múltiples úlceras agudas, otras veces no pueden ponerse en evidencia estas úl­

ceras. 
De estos y de otros muchos problemas nos van a presenlar el fruto de su ex-

periencia los participantes de este simvosium, en donde se pondrá de manifiesto 
la importancia del tema, que podía parecer banal. 
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PONENCIAS 

El diagnóstico etiológico, por la clínica, de las 
hemorragias digestivas 

Por el Dr. D . J UAN TATAY ROMERO (Valencia). 

l. Cuando me llaman a la cabecera de un enfermo hemorrágico, casi siem­
pre me veo obligado a instituir un tratamiento sintomático, y no etiológico, ante: 

a) Las características de Ja complicación, que exigen una actuación urgen­
te y enérgica. 

b) La imposibilidad de conocer con certeza la lesión que la origina. 

Todavía nuestra situación puede ser peor si, pese a todo, el enfermo sigue 
sangrando, llegando incluso a la laparotomía , que busca a ciegas la superficie 
sangrante. 

Lo ideal sería actuar desde un doble punto de vista, el etiopatogénico y fi­
siopatológico, pero el clínico deberá conformarse en el mejor de los casos con 
una certeza moral, puesto que mientras los medios auxiliares no le avalen no 
dispondrá de la seguridad ·diagnóstica suficiente. 

2. Las dificultades no deben obligarnos a renunciar a nuestro papel, tan 
importante que se puede considerar decisivo. No compartimos, por supuesto, el 
diagnóstico casuístico ni aquel otro proceder negativo que lleva al enfermo a un 
gabinete radiológico en el que se le practica una agotadora exploración sin refe­
rencia precisa. El médico que honradamente no asegura cuál ha sido Ja lesión 
desencadenante de Ja hemorragia, sí puede y debe señalar aJ menos una topo­
grafía sobre Ja que dirigir Ja mirada que oriente y descubra el proceso sangrante. 

Para ello se necesita toda la capacidad clínica puesta al servicio de una ob­
servación detallada. Esta es misión del médico en toda la extensión de la pa la­
bra; mientras el tiempo ha recuperado aJ paciente, dando ocasión a su explo­
ración. 

3. Una h istoria clínica detallada, Ja exploración física y los datos obtenidos 
por el laboratorio nos pondrán ante dos posibilidades distintas: 

a) Casos en los que con cierta facilidad puede saberse la naturaleza de la 
lesi6n causa de la hemorragia: 

177 



R E VI S TA E S P AÑO LA D E LA S 

- Anamnesis clara: síndrome ulceroso, pi rosis postural, cirrosis acti­
va, diátesis, etc. 

- Antecedente ca usal : tra uma, medicamento, etc . 
- Evidencia en los hallazgos físicos : petequias generalizadas, espleno-

megalia, circulación colateral, cte . 
- Hemorragia anterior de et iología ya desc ubierta. 

H ay que advertir siempre que contamos con un tanto por ciento elevadí imo 
de acertar, pero nunca estaremos definitivamente seguro hasta que una nueva 
exploración nos demuestre la ausencia de elementos nuevos. En una reciente co­
municación a la Sociedad Valenciana, NOGuÉs nos hablaba de sus hallazgos ra­
diológicos y nos dem ostraba la posibilidad de hallar varias lesiones posibles can­

didatos a Ja digestorragia. Sin ir tan lejos, baste recordar los errores que se han 
repetido con tanta frecuencia al interpreta r una enterorragia entre la neoplas ia 
del colon izquierdo y Ja d ivertic ulosis o d iverticul itis crónica. 

b) Casos en los que no es posible sospechar el origen de la hemorragia: 
Cuando se presenta como p rimera y ún ica m anifestación . 
Ausencia o vaguedad clínica. 
Negat ividad de las exploraciones física y biológica. 

E s ante estos síndromes donde la labor clínica tiene que ser m ás concienzu­
da, ya que aquí, en donde todo parece oscu ro, la experiencia nos revelará, a ten­
diendo a la caracterología de la hem orragia, mucho x,nás de lo que parece. 

Nunca es lo mismo, y perdonen Ja paradoja, una hematemesis que una me­
lena; sus características m acroscópicas, color, cantidad, e tc.; su form a de apari­
ción, con o sin pródromos, brusca o progresiva, c te. 

4. T ambién es ta rea del clínico el apuntar posibilidades extradigestivas. Son 
muchos los procesos no pertenecien tes al tubo digestivo capaces de originar u na 

hemorragia a través de él. 
Muchas veces la faJta de hallazgos después de una exploración minuciosa pa­

rece dejarnos en la oscuridad m ás completa; si entonces el médico no piensa en 
otras posibilidades, el diagnóstico, pese a cualquier técnica empleada, queda rá 

en la incógnita, con riesgo de nuevas complicaciones. Muchas de las hemo rra­
gias de "origen desconocido" pertenecen a este grupo. 

5. Para terminar esta sucinta exposición del papel del clínico ante el diag­
nóstico etiológico de una digesto rragia, no p odemos olvidar aquellos casos en Jos 
que la mism a hemorragia es el síntoma capital que nos va a o rientar h acia la 
enfermedad . Acaso son formas ocultas que no se suelen descubrir con facilidad, 
y sólo la anemia consecutiva a las mism as nos pone en la p ista . 

Todos u stedes saben que un síndrome anémico resistente a toda medicación 
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puede ser la consecuencia de una hernia diafragmática asintomática a este mo­
mento; asimismo una neoformación gástrica puede adoptar un rumbo semejante 
al principio. 

6. Con todo ello hcmo pretendido clecir que nue tro papel a Ja cabecera 
del enfermo sangrante es importantísimo y debe marcar la pauta de toda Ja ex­
ploración posterior. 

No se nos exigirá un diagnóstico exacto precoz; es peligroso y está fuera de 
nuestras auténticas posibilidades. Ahora bien: ello no supone abdicar de la tarea 
que se nos encomienda, tarea, como decía, básica, ya que de nuestro criterio de 
la interpretación que demos a cada caso puede depender el descubrimiento pos­
terior definitivo de la lesión hemorrágica. 
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Diagnóstico radiológico inmediato de 
localización de Ja hemorragia 

Por LUIS MAS]UAN MARTIN. 

No suele ser frecuente la exploración radiológica de un enfermo en plena 
hemorragia, debido a las precauciones que siempre se toman con este tipo de 
pacientes, especialmente cuando no están hospitalizados en centros en que es 
posible llevarla a cabo. 

A pesar del cuidado que bace muchos años se tenía con los enfermos que 
sangraban para evitarles Ja ingestión de bario, así como maniobras palpatorias, 
en el momento actual realizamos las ex ploraciones gastroduodenales y del intes­
tino durante el período hemorrágico para tratar de localizar la lesión productora. 
Creemos que es completamente innocua la papilla, ya que con ella no provoca­
mos contracciones mayores que las que se están produciendo en el estómago 
vacío. En un alto porcentaje podremos detectar la lesión y determinar el camino 
a seguir con respecto a la terapéutica que resuelva el problema. En los casos de 
lesiones grandes, la visualización de las mismas será fácil, y simplemente, sin 
necesidad de maniobras palpatorias ni compresión, podremos determinar la lo­
calización de un nicho o la existencia de una neoplasia. Por el contrario, nos 
resultará difícil cuando corresponda a pequeñas lesiones sangrantes o a úlceras 
poco penetrantes, que la hemorragia pueda cubrir sin que permita el depósito de 
bario en las mismas. E n búsqueda de estas lesiones tendremos que realizar el 
examen exclusivamente con una pequeña cantidad de bario en capa fina, para 
observar la mucosa, evitando el comprimir de una forma exagerada. No debemos 
olvidar mirar al enfermo en posición transversa, puesto que en muchas ocasiones 
estas ulceraciones corresponden a la cara posterior. 

Tenemos que buscar primeramente en el esófago aquellas lesiones capaces de 
producir hemorragias y orientar la exploración en la detección de procesos neo­
formativos de comienzo sin sintomatología disfágica, úlceras pépticas y, con más 
frecuencia, Ja existencia de divertículos o varices esofágicas. En estas últimas 
tendremos que pensar en la posibilidad de que se hayan vaciado al producirse 
la hemorragia y no se pueda representar la mucosa patológica típica del moldeo 
por la papilla, por lo que será en ocasiones necesario Ja endoscopia, a pesar del 
riesgo de Ja hemorragia, para poder excluir definitivamente la existencia de va-
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rices e ofágicas. Examinaremos detenidamente en ambos decúbitos Jos casos de 
hernia hiatal, cuya frecuencia crece de día en día a l explorar sistemáticamente 
en Trendelenburg todos Jos enfenuos, Jo que también nos servirá para impreg­
nar el fórnix y poder observar el relieve de la mucosa y la posible existencia de 
varices a ese nivel, así como procesos neoforrnativos. Al diagnóstico de gastritis 
erosiva llegaremos por la exclusión de todas las demás lesiones, en especial de 
la úlcera gastroduodenal, sin que podamos la mayoría de las veces obtener una 
representación radiográfica de este tipo de alteración de mucosa, tratándose más 
bien de un diagnóstico endoscópico. 

A nivel del bulbo duodenal buscaremos ulceraciones agudas de la cara pos­
terior, aprovechando la fase de vaciamiento, comprimiendo el mismo y buscan­
do convergencia de pliegues, zonas de tumefacción e imágenes de nichos suspen­
didos. Por el contrario, también pueden producirse ulceraciones crónicas, en las 
que sólo encontraremos retracciones bulbares, y de forma menos frecuente ul­
ceraciones. Posteriormente haremos un detenido estudio del arco duodenal para 
poder excluir la existencia de ulceraciones en la segunda porción, o de divertícu­
los, tan frecuentes en el duodeno descendente. 

Cuando la hemorragia pueda ser de origen intestinal seguiremos Ja papilla 
a través del intestino delgado, donde deberemo excluir, con un estudio radio­
gráfico seriado en tiempos cortos, Ja exi stencia de tumores o divertículos, dedi­
cando mucha atención a Jos de la región ileocecal, causantes frecuentes de he­
morragia, especialmente en la diverticuJitis crónica del divertículo de Mequel, 
cuyo diagnóstico radiográfico no es siempre afortunado. Deberemos también bus­
car la posibilidad de una ileítis terminal, ya que Ja melena es una complicac ión 
en Ja misma. 

En el colon concentraremos nuestra atención a Ja detección de procesos neo­
formativos, pólipos y divertículos. En ocasiones será suficiente seguir la papilla, 
administrada por vía oral, en su tránsito cólico para poder detectar este tipo de 
lesiones. En Ja mayoría de las veces será necesario completar el estudio con ene­
ma opaco, no existiendo contraindicación en realizarlo. La localización de lesio­
nes pequeñas será difícil, ya que, entre otras cosas, Ja preparación del enfermo 
no podrá hacerse debidamente, al excluirse la técnica de doble contraste por 
estar contraindicada Ja administración de ricino, enemas, clysodrast, etc., tenién­
donos que limitar a un examen simple del colon. 

Muchas veces los radiólogos nos quedamos descorazonados después de explo­
rar detenidamente a un enfermo y no poderle encontrar Ja causa de su hemo­
rragia. Hemos de pensar que esto no siempre es posible en algunas de las altera­
ciones señaladas, que pueden estar recubiertas por sangre de la misma hemorra­
gia o por otros procesos productores de hematemesis, no debidos a alteraciones 
relacionadas de una forma directa con el estómago; pongamos por ejemplo las 
hematemesis y melenas de las trombosis, las hematemesis en las infecciones gra-
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ves y aquellas producidas por pequeñas varices, divertículos y papilomas, no siem­
pre representables por los rayos X. Otro grupo lo constituyen las hematemesis 
de enfermedades de la sangre y de la hipertensión. En estos casos de hiperten­
sión la hemorragia no debe considerarse de forma ligera, ya que muchas veces 
ésta sólo actúa revelando lesiones latentes, especialmente úlceras o carcinomas 
iniciales. 

En resumen, creemos que Jos enfermos con hemorragia deben ser explorados 
con rayos X. Este examen, a pesar de no poder ser realizado en las condiciones 
óptimas de técnica radiológica, nos servirá para poder detectar, en un alto por­
centaje de casos de lesiones orgánicas del tracto digestivo, la causa y local ización 
de la hemorragia. No vemos contraindicación alguna, tanto en la administración 
de bario por vía oral, exámenes de mucosa con pequeña compresión manual o 
realización de un enema opaco. Creemos pasarán inadvertidos aquellos casos en 
que Ja causa de la hemorragia sea extradigcstiva, o que las lesiones de pequeño 
tamaño y fino diagnóstico radiográfico exijan técnicas radiológicas especiales. 
Insistiremos en Ja gran ayuda que el radiodiagnóstico ofrece en general a la pa­
tología digestiva y creemos que todo enfermo con hemorragia debe ser explo­
rado radiológicamente al ingresar en un centro. Comparten esta teoría los clín i­
cos y especialistas, cuando con más frecuencia cada día, y sin reserva alguna, 
nos mandan explorar sus enfermos en estas condiciones, quizá teniendo en cuen­
ta que, incluso en el caso negativo de hallazgos, puede ponerles sobre la pista 
de un posible diagnóstico clínico final por exclusión. 
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Hospital de la Santa Crut y de San Pablo, de Barce lona. Escuela de Pntología Digesti\ a. 
Director: Dr. V 11.ANC1sco V 1u11.0Eu .. 

La endoscopia en las hemorragias digestivas 
Por el Dr. ESTILIANO SALA CLADERA . 

Hay enfermos que acuden a nuestros consultorios solamente porq ue sangran. 
A veces tan copiosamente, que ingresan en las salas. Unas veces por hemateme­
sis, otras por melenas, otras por hematemesis y melenas. E n la mayor parte de 
estos pacientes la exploración clínica, radiológica o laparoscópica nos permite 
descubrir la causa de la extravasación sanguínea: varices esofágicas, hernia del 
hiato, úlcera silenciosa, etc. , pero hay casos en que el resultado de estas explo­
raciones es negativo. 

Aunque estos casos no son muy frecue ntes, tampoco .on raros. 
Estas hemorragias pueden ser debidas a la p resencia de pequeñas ulceracio­

nes o simples erosiones. E n otras, su causa Ja hallamos o es debida a la rotura 
de pequeños vasos, que p uede presentarse consecutivamente a excesos de comida 
o de bebida, o también al uso y abuso de determinados medicamentos, como la 
aspirina, fenilbutazona, corticosteroides, etc., o también a un estado de angustia 
o stress, tan frecuentes hoy en día. 

No nos vamos a referir a la práctica de la esofagoscopia, ya que para ello 
creemos es indispensable el uso de un esofagoscopio flexible, del cual no dispo­
nemos. No obstante, hemos tenido ocasión de haber podido observar la cau a de 
hemorragias esofágicas en esofagitis, varices, hernias del hiatus y en un tumor 

benjgno. ' • ! 
Por medio de la gastroscopia pretendemos establ.ecer la causa y la localiza-

ción de la hemorragia gástrica. 

Sus indicaciones vienen condicionadas por presentar hemorragia previa sin 
diagnóstico o radiología negativa. 

La gastroscopia p uede ser practicada en plena hemorragia. Si ésta es aguda 
o masiva, podemos emplear el lavado gástrico con agua helada, con anestesia 
general o no. A veces estos casos exigen, paralelamente, la práctica de una inter­
vención quirúrgica. Cuando Ja hemorragia ha sido intensa podemos esperar al­
gunos días, pero no más de una semana, pues si dejamos transcurrir más tiempo 
podrían desaparecer Jos signos o vestigios de la misma. Cuando la hemorragia 
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no es excesivamente copiosa, nos permite poner de manifiesto, algunas veces, Ja 
extravasación en sábana o bien Jos pequeños focos sangrantes. 

El examen gastroscópico sistemático de estos enfermos no diagnosticados nos 
puede poner en evidencia alteraciones de la mucosa, que se caracterizan por en­
rojecimiento localizado o difuso y petequias con o sin alteración del epitelio de 
revestimiento, en forma de erosiones . También las hemos observado en los plie­
gues de Ja mucosa, intensamente congestivos, con restos de sangre bematinizada 
en la submucosa. 

De estas lesiones, la más frecuentemente observada es Ja petequia o sufusión 
hemorrágica, única o múltiple, sobre una mucosa sana o bien afecta de gastritis 
crónica. En ocasiones hemos comprobado la presencia de una gastritis hipertró­
fica, que ya la exploración ra<;liológica había hecho sospechar. 

Estas hemorragias submucosas presentan un color rojo más o menos oscuro, 

FIG. 1 

a veces negruzco, lo cual nos permite descartar la posibilidad de haber sido pro­
ducidas por un traumatismo gastroscópico. Su persistencia varía según la canti­
dad de sangre extravasada, y van oscureciéndose a medida que pasan los días, 
hasta desaparecer por reabsorción. Las hemos visto persistir durante semanas. 

En alguna ocasión, cuando además de la sufusión hay erosión, hemos podido 
observar cómo se reproducía la hemorragia, probablemente debido a la disten­
sión gástrica producida por Ja insuflación. 
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Hemos observado estas equimosis en pacientes que no refieren pérdidas he­
máticas; sospechamos que pueden haber presentado melenas que hayan pasado 
inadvertidas o bien que tengan hemorragias ocultas. Caso que sucedió en una 
paciente, intoxicada crónica por abuso de simpatina, con anemiá y sin hemorra­
gias macroscópicas ni molestias epigástricas; tenía Weber repetidamente positivo. 

A medida que vamos sometiendo a la exploración gastroscópica a este tipo 
de enfermos, y vamos recopilando Jos hallazgos de las lesiones descritas, vamos 
adquiriendo el convencimiento que la mayor parte de las hematemesis y melenas 
que presentan estos enfermos, en los que el examen radiológico ha sido negativo, 
son debidas a una gastritis bemorrágica . 

F10. 2 

Es de todos conocido que Ja gastroscopia adquiere una indicación esencial o 
decisiva en la sospecha y estudio de la gastritis bemorrágica. 

En la úlcera gástrica hemorrágica, con radiología negativa, el diagnóstico gas­
troscópico no presenta aquella preponderancia que hemos visto en la gastritis 
hemorrágica, aunque en algunas ocasiones sea también la gastroscopia la que las 
ponga en evidencia. Generalmente se trata de pequeñas lesiones, o más raramen­
te de mayor tamaño, que asientan en las caras del estómago o bien en el foroix. 

Lo anteriormente expuesto es válido también en el caso de tratarse de una 
úlcera transformada, o bien de un cáncer ulceriforme. 

Y, finalmente, también nos ha sido útil en lesiones radiológicas de düícil in-
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terpretación, con nichos irregulares en su forma , a veces con niveles y íambién 
con hemorragias, ya que nos ha permitido, en algunas ocasiones, el diagnóstico 
de tumoraciones benignas gástricas, transformadas o no, siendo debidas las he­
morragias a las ulceraciones, frecuentemente necróticas, que acompañan a algu­
nos tipos de dichas tumoraciones. 

Como demostración de lo anteriormente expuesto, vamos a describir los si­
guientes casos: 

CASO cLiNtco NÚM. 1.-M. M. L., cuarenta y siete a iios. P adre muerto, a los ochenta años, 
de neoplasia prostática (?). Madre, a los ochenta y cinco años, ignora causa; ulcerosa. Hermano 
fallecido por embolia cerebral; con mo lestias epig:istricas. 

Casada. Esposo sano. Cinco hijos, uno mue rto al nacer. Ci;\t ica hace nueve años. Meno· 
pa u si a hace ocho ailos. 

En 1960, molestias epigástricas que se irradian a hipocondrio derecho y ho1nbro del mismo 
lado, con escalofríos, sudor intenso y fi e bre, de aparición irregular, de una o dos ho ras de 
duración, que la opligan a guardar cama durante dos o tres días. Náuseas y Yómitos. No icte­
ricia. Orina norm al. Al principio estas molestias eran ligeras y se presc n1aban tres o cuatro veces 
a l año; últimamente son m:ls Frecuentes, m:ls intensas y d e mayor duración. 

En noviembre de 1964, sin molestia previa, de madrugada , he matemesis e n d os ocasiones 
(dice la enferma que aproximadamente fue d e un litro), seguida de melena. No r equirió trans­
fusión. Guardó cama diez días y de nuc\'O sus mo lestias e n H .D., pero a diario. 

A mediados de e nero de 1965, do lo r nocturno en H .D . ., intenso, con escaloCrios, sudor y 
fiebre de 39°. No ictericia, coluria ni vómitos. Quince días después ingresa, para su estudio, 
con sus mo lestias en H .D ., astenia y anorexia. 

A la exploración física, sólo ligero dolor en H .D. 
Exploració11 radiológica (27-1.-65) .- Estómago y d uodeno r arl iológicamenle normales. 
De sus exáme nes de laboratorio destacan: he matíes, 3.400.000; leucocitos, 3.800; V.S.C., 25 mm. 

a Ja hora. 
El 16-Jl-65 se practica quimismo, comprobándose hemorragia g;\strica, suspendiéndose la 

exploración. Se practica lavado g;\strico (Papanicola u) . R.: IV. An tes de sa ber este resultado, 
seguidamente , en e l mismo día, se prac1ica : 

Exploración gastroscópica.- En parte alta de cara ante rior se observa un cdter u lceroso 
cubierto ele sanies amarille nta, más extenso que pro(undo, cuyo borde p rox imal es s:mgra11 tc 
y con 1cnclencia al mame lonamiento, caracteres que le hacen muy sospechoso de lesión ma· 
ligna. R esto d e estómago, normal. 

A los pocos días, nueva explorac ión radiológica , sin que se pueda poner de manifiesto le· 
sión a lguna. 

nos días después se in ten icne, encontrándose: l':coplasia de cara anterior de cue rpo gás· 
trico, yux ta ca rdi al, no ex te riorizada. Se praclica una gastrectom ía subtota l, con interposición 
ycyunal y yc) unostomía y esplcnectomia. 'o se e ncontró nada en das biliares. 

Examen histológico: adenocarcinoma. 

CASO cd:\'tco NÚM. 2.-A. S. V., vein1icuatro años. Sin anteceden tes patológicos familiares 
ni personales de interés. En junio d e 1957, c pigas1ralgias con irradiaciones a H .D ., sin h ora­
rio, que ca lmaban con la ingesta. Mejo ró con tratamiento m l'tlico antiulccroso y régimen. 
Después de amigdalectomía por amigdalitis supurada, siguió con epigastralgias no muy inten· 
sas y perd ió peso (unos siete kilos en total) , hasta que e n diciembre del mismo afio tu vo u na 
melena abundante, con lipotimia. M ejoría. Después, infección intestinal con temperaturas ele­
vadns durante unos siete días, que cedió con clororni cctina. Después, m ele nas hasta med iados 
de íc brcro d e J9ii8, en cuyo m omento acude a la consulta . 

. \ la exploración clínica: dolor en epigas1rio dtstlc hace unos pocos días. Buen apetito. 
Ligera ;istenia. 
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Exploración radiológica (2 1-1-58) .- Estómago y d uodeno dados como normales. 
E.'(ploración gastroscópica (28-Il-58) .- En curvatu ra me11or y ca ra anterior, inmediata­

mente por encima del esfínter del antro, existe una t'.licera ova lada, cubierta de sanies gris.1-
cea, rodeada por una valla periulcerosa formada por convcrgenci;1 de pliegues sinuosos y con 
ausencia de perista ltismo en esta región. Es mu y prob<1ble que bC trate de una neo ulceri­
forme. R esto de estómago, normal. 

Exploración radiol6gica (1-111-58) .-El tercio med io de la porción \ crtical presenta dis­
creta reducción de calibre y rigidez. En alguna de las nid iografías practicadas se visualiza, en 
curvatura menor, el nicho descubierto por gastroscopia. El relieve de la mucosa aparece alte­
rado con p liegues gruesos. El resto del estómago y duodeno son nomiales. 

En los exámenes de laboratorio destaca una a11emia de 3.680.000. 

F10. 5 

Bio/Jsia exfoliativa.-De cuerpo gástri co, en la q ue se obtienen algunos fragmentos de t ipo 
gastrltico, alguno con células de mayor tamaño, en estado hiperfuncional, de irritación, pero 
sin caracteres nuclea res neoplásicos. 

Interuención.-Laparotomfa: gran neoplasia mcdiog:\strica, que se propaga hacia antro } 
esófago. Gran cantidad de ganglios y ma1.acote ganglionar junto a páncreas, lo que bace que 
la neoplasia sea inexti rpable. Se extirpa un ganglio para biopsia : metástasis e;:mglionar de un 
adenocarcinoma. 

CASO CLÍNICO NÚM. 3.- M. C. S., cincuc11ta y cinco ;1iíos. Casado. De p rofesión, rr .. 1c¡•1inista 
de tren. Antecedentes familiares sin importancia . 

A los treinta y tres años, t ifoidea, que evolucionó en tres meses. Régimen de vida n01 mal. 
En 1957, tras una pequeiia temporada de discretas cp igastra lgias aisladas, que calmaban 

con la emisión de ven tosidades, alternando con otras molestias en cintura anterior, sin r itmo 
horario, después tle cenar con abundante ingestión de pimiento se presentó un i ntenso t.lolor 
en epigastrio, que calmó con inyección calmante. Después volvió a las pequcfias epigastralgias 
anteriores. En el verano de este afio, d iarre;i tic hasta siete deposiciones pastosas o acuosas, a 
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'eccs mocu rnsado, con pocas molestias abdomi nales y tcnesmo rcct;1l, que cedió al mes con 
tratamien to adecuado. 

En ma yo de 1963 había pasado un mes tomando muy ú ecuentemente hasta tres aspinnas 
diarias, por un dolor de mue las. En junio d el mümo año, discreta melena con astenia . En 
agosto, cu ando ya se hallaba recuperado, presentó una lipotimia, seguida de hematemesis y 
melena algo abundante. Se recuperó. 

Hasta enero de 1964 p resentó cuatro me len as más, de poca intensidad . Cuando se recupera, 
ingresa para su estudio. 

Exploración clínica.- Abdomen dcprcsible, sin puntos doloroso~. Se palpa hígado, borde 
blando, dos traveses de dedo. T elangiectasias labio inferio r. 

Explornción mdiolágica (16·1.64) .-Estómago con gruesos pliegues. Duodeno 1101 mal. 

Fro. 6 

Se practica una laparoscopia (31-1·64) . Hipertria h epática discreta, con un hígado de as· 
pecto casi normal, de hepatitis r esidu al que apenas ha alterado la supe rficie. 

De Jos cx;\menes de labora torio destacan : hematíes, !J.0110.000; leucocitos, 7.100; V.S.G ., 
122 mm. a la hora. Quimismo: hipoqu iLia acentuada. 

Exploración gostl'OScópico (7-11-64) .-Estómago replegado que se distiende fácilmente con 
la insuflación. Mucosa lisa, atrófica. En pequeña curvadura, por encima del esCíuter del an­
tro, presencia de dos petequias en vertiente posterior. En el cuerpo del estómago, y hacia cara 
anterio r, se observa una extensa zona de gastrit is atrófica , que deja transparenta r unos grue­
sos vasos. Gastritis atrófica h emorrágica. 

CAso CLÍNICO NÚM. 4.-J. C . C., cuarenta aiíos. Casado. De profesión, labrador. Madre muer­
ta a los sesenta y síc te a1ios de neoplasia de recto. Niega en fem1edadcs anteriores. Buen co­
medor, bebedor y fumador. 

En el aiío 1910, vómitos acuosos m a tutinos, que el enfermo cree provocados por el tabaco; 
también por las tardes. a última hora. No eran frecuentes, sólo una vez al mes. En el año 1950, 
en una ocasión, le persistie ron durante un mes, sin ninguna m o lestia epigástrica. 
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En agoto <le 1955, hematemesis y melena, si n sin1 oma to logía. previa lipotimia. Después, 
moles1ias epignst ricas sin ritmo horario, poco precisas, en hcmici nturó n derecho o izquierdo, 
pooo intensas. :'\o sabe si ca lman con ingcsta o alcalinos. 

Exploración clínica ncgati' a. En los análisis <ll' labora1 orio. sólo ligera anemia: 3.940.000 

hematíes; V. '.C., normal. 
Explmaciún radiológica (10- X -3.'i) .-Esófago, estómago y duodeno, norm ales. 
Exploración gastroscópica (H -X-55) .-En la región del " fundus", en la cara posterior, cerca 

de Ja cU1vaLUra mayor, se observa una zona ovalada, con petequ ias abundantes, dando Ja im· 
presión de una hemorragia submucosa en capa . Su color es negrulCO, por lo que puede desechar­
se la idea de un trauma gastroscópico. Gastritis bemorrágica. 

C ASO c1..iN1co 'ÚM 5.-M. P. M., 1rcinta y cuatro alias. Antecedentes familiares y personales 

sin interés . 
.En 193 1 empiezan sus mo lestias con ardor epigástrico tardio, que cal maba con alca linos y 

nueva ingesta, con all ernati vas de intensidad durante un alio. Siguió un período en que la 
epigastralgia era a temporadas, de dos a1ios d e duración . 

En mayo de 1960, sin sintomatología previa, lipotimia, y por 1:1 noche del mismo día he­
matemesis, seguida de melena ele dos o tres d ías de duración . l'\o precisó transfusión. 

Etploración clínica , negativa. 
Exploració11 rar/iológica (25-V-60) .- Estómago y d uodeno normales, si11 que se aprecie le· 

sión . Pliegues engrosados de tipo gastritico. 
Ex ploración gnstroscópicn (3-VI-60) .-En la cara anterior del antro se observa una ima· 

gen que corresponde a una tumoración benigna intraparietal. Cerca de la misma, mancha de 
sufusión hemorrágica. 

l nten •cnción (1 i · \ ' I-60): Estómago macroscópicamen te normal. o se encuen tra ninguna 
lesión ni d e v im 11i por tacto. Ante la discrepancia entre el hallazgo operatorio y el 1·esultado 
de las anteriores exploraciones, se investiga la cavidad g:\strica mediante la práctica de una 
gastrostomía a nhcl del anl ro, con el mismo 1·esultado negativo. 

En septiembre de 1961 dice que se encontró bien hasta hace un mes, en que de nuevo se 
presentan las epigastralgias ta rdías, que van en aumento. En octubre se encontró bien con 
traiamicnto an tiu lceroso, pero luego repiten las mo lestias ta rdías. 

En febrero de 1962 sigue con molestias. pero más parecidas al tipo de la gastritis. 
Exj1/orarió11 gastroscój1ica (16-II-62) .-Se visua liza hasta el piloro, obscrv:\ndose un discre· 

to enrojecimiento de la mucosa, con hipermixia acentuada . Al retirar el gastroscopio, se ob­
serva en las proximidades del forn ix, cara posterior y muy cerca de curvatura mayor, u n 
cr:l tc r u lceroso de forma ovalada, con sanies gris:ícea en su interior., vala periu lccrosa y :;ufusión 
hemornlgica subrnucosa roja en las inmediaciones de su polo caudal. 

En u na nueva exploración rad iológica, cfecLUada unos días después, se pone en evidencia 
la presencia d e un nicho en parte alta de pcqueria curvadura, vcrticnl e posterior, que se co­
rresponde con el que se visua füó por gastroscopia. 

Por todo Jo anteriormente expuesto, creemos que todo enfermo que sangra 
de su estómago, y que con las exploraciones habituales no hemos llegado a un 

diagnóstico preciso, es tributario de una gastroscopia. 
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Medidas terapéuticas de urgencia en las hemo­

rragias digestivas 
Por el dor/01 /OSE J.ULS COTI (Bilbao). 

La hemorragia digestiva es causa de muerte en uno de cada 20 adultos ne­
cropsiados en Bilbao (20). 

El 60 por 100 de los fa llecimientos por úlcera péptica y el 36 por LOO de 
los óbitos por cirrosis en Vizcaya son provocados por hemorragia digest iva (7, 8). 

E l denominador común, en todos los casos, es la pérdida de un volumen de 
masa sanguínea que oscila entre el 20 y el 40 por l 00, responsable del shock 

hemorrágico, la hipoxidosis y Las alteraciones metaból icas secundarias (3, 4, 1 O, 
11 , 18). 

La terapéutica de urgencia procurará detener la hemorragia, reponer la san­
gre perdjda para restablecer el volumen sanguíneo evitar la hipoxia con sus se­

cuelas dismetabólicas. 

Para detener la hemorragia será preciso el traslado del enfermo a un cen­
tro asistenci al, donde exis tirá una estrecha cooperación entre internista y ciru­
jano. 

El traslado del paciente se realizará, con personal especializado, en decúbito 
supino, con infu sión con tinua endovenosa de sangre, plasma, seroalbúmina, dex­
trano o solución glucosalina, según las posibilidades de cada caso. P robablemen­
te la seroalbúmina y la solución glucosalina plantea rán menos problemas en el 
domicilio y en la ambulancia, evitándose repercusiones secundar ias a transfusio­
nes practicadas con medios limitados y en comprometidas situaciones de urgencia. 

ME DIDAS TERAPEUTLCAS GENERALES 

Todo enfermo afecto de hemorragia d igestiva aguda será sometido a reposo 

absoluto en cama, en ambiente cálido, desprendido de las prendas h abituales y 
revestido con una fl oja túnica abrochada en el dorso que permita el aseo con fa­
cilidad. 

A continuación se o rdenará un severo control médico, con asistencia conti­
nua de enfermeras durante las primeras horas. 
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Se registrará sistemáticamente el número de pulsaciones, ritmo de las mis­
mas, tensión sistólica diastólica, especialmente tensión diferencial, ritmo respi­
ratorio, practicándose, además, un electrocardiograma. En los casos más graves 
puede ser necesario disponer de un electroencefalógrafo y de un defibrilador en 
los servicios más próximos. 

Es fundamental también la recogida de la cantidad de orina emitida cada 
hora, extremándose Ja vigilancia si la diuresis es inferior a 30 e.e. por hora. En 
algunos casos puede ser preciso el sondaje vesical. 

PORCENTAJE DE COm"1BS POSITIVOS EN 324 MATRIMONIOS 

Rn positivo - Rn. negativo 

(i nci denc ias planteadas ) 

GRÁFICA 1 .~De 324 matrimonios, Rh positivo el varón , 
Rh negativa la mujer, 19 (5,8 por 100) presentan una. grave 
incompatibilidad por sensibilización de la esposa, frecuen-

temen1e po r t ran~fusión previa. 

Con la celeridad posible se puncionará la vena mediana cefálica del ante­
brazo izquierdo, con una aguja atraumática de calibre 8, de la que se extraerán 
l O e.e. de sangre en un frasco heparinizado y 5 e.e. en tubo estéril simple para 
conocer el grupo sanguíneo y practicar una prueba cruzada de compatibilidad, 
un test de Coombs si hubiera recibido transfusiones previas en Rh negativos, he­
matimetría completa, hematocrito, urea, amoniaco, protrombina, proteinograma 
e ionograma como datos jmprescindibles. 
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Esta misma aguja se usará para la fluidoterapia con solución glucosalina o 
quizá con levulosa al 1 O por 100, según necesidades. 

En ta vena del antebrazo derecho se colocará una aguja de más grueso ca­
libre (núm. 12), en la que podrá dejarse ·un fiador. 

Esta vena servirá para la transfusión de sangre, plasma o seroalbúmina, pero 
también para Ja introducción en caso preciso de una fin a sonda de polietileno, 
tipo Gcnsini, con el fin de medir la presión venosa en la vena cava, lo que nos 
servirá de control de la terapéutica hidrosalina y de la hemoterapia, especial­
mente en los enfermos de escasa capac idad funcional, respiratoria, ca rdiovascular 

o renal. 
No deberá olvidarse, antes de pract icar la punción venosa, interrogar al en­

fermo sobre la posibilidad de otros tratamientos hemoterápicos, con el fin de 
tenerlo presente en la extracción de sangre. 

Se dispondrá de una tienda de oxígeno para casos graves, o pacientes de edad 
avanzada, o con insuficiencias cardiorrespiratorias, o signos de cianosis. 

Cuando existan signos de anoxia cerebral , por hipotensión, se elevarán las 
extremidades inferiores. 

Conviene sedar al enfermo con una cuidadosa p sicoterapia y, si es preciso, se 
inyectarán a Jos no afectados de procesos hepáticos 60 a 120 mg. de Juminal 
sódico (fenobarbital) intramuscular, cada ocho o diez horas. Si continúa excitado, 
y no cede a los barbitúricos, puede ser necesario usar la meperidina a la dosis 
de 50-100 mg. intramuscular, asociada a micorén, siempre que el parénquima 
hepático esté indemne (5). 

Las náuseas y vómitos se controlarán con fenot iacinas o antihistamínicos. 
Se inyectarán 1.000 mg. de vitamina C y 10 mg. de vitamina K. En ningún 

caso se dejará de administrar un ant ibiótico de amplio espectro, por exist ir fre­
cuentemente un foco infeccioso sobreañadido y frecuentemente responsable (15) . 

La bolsa de hielo en epigastrio es una medida muy aconsejada por algunos 
autores, al menos para mantener en reposo al enfermo. 

Si los vómüos no reducen la distensión que el contenido hemorrágico pro­
voca en el estómago, y especialmente si no se conoce la localización de la hemo­
rragia, algunos a utores, antes de decidirse por una intervención quirúrgica, colo­
can una aspiración. Por esta sonda se puede practicar un lavado gástr ico con so­
lución salina helada. 

MEDIDAS TERAPEUTlCAS ESPECIFICAS 

La primera medida terapéutica específica de un enfermo hemorrágico es Ja 
reposición del volumen sanguíneo. Sin embargo, la transfusión sanguínea encie­
rra posibles peligros, que deberán ser b ien valorados antes de practicarla. 
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La dedsión en pro o en contra de Ja administración de sangre deberá basarse 
en los signos clínicos y biológicos del enfermo. 

Clínicamente, la caída tensional, la reducción de la tensión diferencial, la ta­
quicardia, el registro eJectrocardiográfico, Ja presión venosa, la actividad peris­
táltica, la reducción del flujo urinario, Ja palidez, frialdad, sudoración, taquipnea 
o inquietud, son signos de mucho valor. 

Desde el punto de vista analítico puede calcularse la magnitud de una hemo-

F 10 . 1.- VacuoLización hidrópica difusa del lobuJjllo hepático con predominio centro­
lobul illar a las dos horas y media. de shock experimental intenso en el conejo (Toledo). 

rragia digestiva por la determinación de Ja volemia, por la albúmina marcada 
con yodo radiactivo y por el método de los hematíes marcados con cromo radiac­
tivo . Con la albúmina marcada conoceremos el volumen plasmático total, y con 
el cromo radiactivo, el volumen globular total, así como el volumen sanguí­
neo (15). 

El Volemotrón de WcLLlAMS y F INE puede aportar estos datos, en unos mi­
nutos, por la medida de dilución de isótopos con computador electrónico. 

El valor hematócrito, el recuento de hematíes y Ja dosificación de hemoglo­
bina son de escaso valor en los primeros momentos. 

La norma terapéutica que debemos aplicar a cada caso viene impuesta por 
la situación hemodinámica del enfermo, que dependerá de la cantidad y celeri­
dad con que la sangre se haya derramado, partiendo de un individuo previamente 
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normotenso y normovolémico, sin pérdidas sanguíneas recientes y con un sistema 
vascular elástico. 

Desde el punto de vista heroodinároico distinguimos cuatro grupos: 

Primer grupo.-Agrupamos en este apartado a aquellos pacientes cuya explora­
ción clínica aporte los siguientes datos: 
Tensión diferencial próxima a 30 mm. 
Presión sistólica superior a 110 mm. 
Taquicardia de 80 a 90 pulsaciones. 
Flujo urinario superior a 35 ce. por hora. 
Actividad peristáltica poco acusada . 
E.C.G., normal. 
Desde el punto de vista hemorrágico, la pérdida de sangre puede estimarse 

en un volumen de masa sanguínea inferior al 10 por 100. 
Segundo grupo.-Clasificamos aquí los enfermos en los que podemos ob­

servar: 
Tensión diferencial de 20 a 30 mm. 
Tensión sistólica próxima a 100 mm. 
Taquicardia de 90 a 100 pulsaciones. 
Flujo urinario de 30 e.e. por hora. 
Actividad peristáltica acusada. 
E.C.G., isquemia. 
E l volumen de sangre derramado puede oscilar entre el 10 y el 20 por 

100 de la masa sanguínea. 
Tercer grupo.-Pacientes que presentan Ja siguiente sintomatología: 

Tensión diferencial inferior a 20 mm. 
Tensión sistóJi.ca inferior a 100 mm. 
Taquicardia superior a 100 pulsaciones. 
Flujo urinario inferior a 30 e.e. por hora. 
Actividad peristáltica intensa. 
Signos incipientes de shock. 
Probablemente estos enfermos han perdido un volumen sanguíneo que 

varía entre el 20 al 30 por ] OO. 
Si la situación hipovolémica de este grupo, con síntomas de shock, se 

prolonga, aparecen los primeros signos anatomopatológicos en . el or­
ganismo, corno lo ha comprobado experimentalmente, en el conejo, 
nuestro compañero el doctor TOLEDO. 

Cuarto grupo.- En este grupo incluirnos los casos en que son evidentes los 
signos de shock prolongado. 
Tensión diferencial mínima. 
Tensión sistólica inferior a 80 mm. 
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Taquicardia variable, superior a 120 pulsaciones. 
Flujo urinario inferior a 20 e.e. por hora. 
Signos de shock prolongado. 

DE LAS 

La hemorragia masiva es evidente y el volumen sanguíneo vertido en el 
tubq digestivo puede ser superior al 30 por 100. 

Cuando. ~l período de tiempo del shock es sustancialmente mantenido se 
preS'imtan lesiones orgánicas, anatomopatológicamente irreversibles, 
como puede apreciarse en el shock experimental del conejo provocado 
por el doctor TOLEDO (20). 

F10. 2.-Necrosis de las fibras miocárdicas en fase de disolución leucocitaria '.11 día 
siguiente de un shock experimental de varias horas de duración (Toledo). 

EN CUANTO A LA REPOSICIÓN DE SANGRE SE REFIERE: 

Al primer grupo administramos dos unidades hemoterápicas a todos los in­
dividuos mayores de cuarenta años. No transfundimos a las mujeres en período 
generativo por la posibilidad de inmunizarlas a antígenos CD (Rhesus) o a los 
antígenos Luteran, Lewis o Kell. En Jos hombres menores de cuarenta años adop­
tamos una actitud contemporizadora. 

Al segundo grupo aconsejamos cu,atro unidades hemoterápicas. a todos los 
pacientes, salvo a las mujeres jóvenes Rh negativas, a las que sólo inyectamos 
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en casos necesarios sangre de un solo hemodador. La cantidad suele ser en estas 
ocasiones de dos un idades bemoterápicas. 

A l tercer grupo es recomendable inyectar seis unidades hemoterápicas en to­
dos los casos. Si la sangre es recién extraída pueden ad ministrarse dos unidades 
con rapidez de goteo, a chorro libre o a presión. 

Al cuarto grupo administ rarnos ocho unidades hemoterápicas, inyectadas bajo 
presión las dos primeras y con celer idad máxima, pero sin presión, el resto. Des­
pués pueden administrarse dos unidades cada seis u ocho horas. 

Se inyectarán 5 e.e. de gluconato cálcico al 10 por 100 por cada unidad 
h.emoterápica, a fin de com pensar los efectos secundarios del citado sódico. 

F1G. 3.-Cicatriz fibrosa del mioca rdio. producto final de la organización de una 
necrosis isquémica producida por un 1/10ck experimental de tres horns (observación 

al c:ibo de dieciocho días) (Toledo). 

En situacione de shock grave, con pulso imperceptible, p uede ser necesario 
perfundir por vía intraa rteriaJ o agregar vasopresores a la infusión ve nosa, del 
tipo de la angiotensina, aramina o nor adrén (6). 

E n todos los demás casos la transfusión de sangre se realizará por la vena 
mediana basílica derechai y la fluidoterapia por la vena mediana cefálica izquierda. 

La f fuidoterapia es similar para todos Jos casos que previa mente fueran nor­
motensos, normovolérnicos y sin insuficiencias cardiorrespiratorias o renales. 

Siempre que se mantenga una dieta absoluta, nuestra pa uta en veinticuatro 
horas es Ja siguiente: 
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1.000 a J.500 e.e. de solución salina al 9 por 1.000. 
1.000 a 1.500 e.e. de solución glucosada al 5 por 100. 
En los casos de varices esofágicas, no hipertensos ni arteriosclerosos, sin sín­

tomas coronarios o signos de trombosis, cerebral o coronaria, agregamos 20 uni­
dades de pitresín al suero glucosado antes de decidimos por el balón hemostático 
o por la cirugí~ (13). 

Una vez estabilizadas hemodinámicamente las constantes tensionales del en­
fermo, deberá ser sometido a los diversos métodos de diagnóstico rápido para 
ser tratado correctamente según fa causa responsable de la hemorragia diges­
tiva (1, 16). 

Por fin , debemos señalar los peligros de la transfusión, que desde el punto 
de vista de isoirununización secundaria debemos tener presente que no tiene in­
fluencia la cantidad transfundida, pero sí el intervalo entre las mismas. 

Esta sensibilización es responsable del mayor grupo de incompatibilidades 
conyugales y de los más graves casos de afectación de niños eritroblastósico3, que 
en nuestra región representa la estimable cifra de cinco niños afectados por 1.000 
nacimientos (9). 

Recientemente hemos estudiado (9) en Bilbao 2.061 matrimonios, de Jos cua­
les 324 son teóricamente Rhesus incompatibles, y en la práctica en el 5 ,8 por 
100 de estos matrimonios nacen los niños gravemente afectados, muy i'recuen­
temente por transfusiones previas practicadas en la madre. Este problema afecta 
al 1,6 por 100 del total de matrimonios. 

A estos peligros debemos agregar las reacciones transfu sionales, las infeccio­
nes y transmisión de la hepatitis sérica, que puede darse en porcentajes que va­
rían entre el 1 y el 5 por 100, según la seleción de los donantes (14). 

RESUMEN 

Las medidas terapéuticas de urgencia en una hemorragia digestiva vienen 
dictadas por la gravedad de su pronóstico. La primera medida de urgencia es la 
estabilización hemodinámica del enfermo para llevar a cabo un diagnóstico a fin 
de instituir el oportuno tratamiento etiológico. 

El estado clínico del enfermo guiará la reposición fluido y bemoterápica, cuya 
administración deberá ser muy vigilada a fin de evitar los efectos secundarios, 
tanto derivados del propio proceso como yatrogénicos. 

lll 13LI OG RAFIA 

l. ARIAS VAU.EJO, E., y colabs.: "Problemas diagnósti cos y terapéu ticos de las hemorragias di­
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Departamen to de Anatomía Pato lógica. Fundación "Jiméncz Díaz'', Madrid. 

Datos estadísticos proporcionados 
por la autopsia 

Por los doctores V. NAVARHO y H. OLIVA. 

En las habituales reuniones que el fallecido profesor JIMÉNEZ DíAz tenía con 
los miembros del Departamento de Anatomía Patológica de esta fundación fue 
un tema muy comentado la extraordinaria frecuencia con que se encontraban 
hemorragias digestivas profusas en las necropsias realizadas. Por su indicación 
revisamos la casuística de los años 1961-66, ambos inclusive, y ante los por­
centajes verdaderamente llamativos de incidencia hemorrágica aguda de locali­
zación digestiva, presentamos los resultados en una sesión anatomoclínica, siendo 
comentados en sus diferentes aspectos clínicos por el profesor JIMÉNEZ DíAZ. 

Esta casuística, que comprende 266 casos necrópsicos, no corresponde a la 
totalidad de las autopsias realizadas en nuestro Servicio, dado que en ella hemos 
excluido, de una parte, aquellos en los cuales la autopsia no fue completa y, por 
tanto, no se revisó el tubo digestivo, y, de otra, los casos en los cuales ya clíni­
camente se sospechaba una posible etiología intracanalicular digestiva (inflama­
ciones, úlceras, neoplasias de los diferentes tramos) que pudiera ser la causa pri­
maria y local de los fenómenos bemorrágicos. 

Las lesiones anatómicas macroscópi.camente consideradas por nosotros en este 
<ispecto han sido: 

Esófago: Erosiones. 
Ulceras. 

Estómago: Hemorragias e n s;'1 bana. 
Erosiones. 
Ulceras. 

Intestino: Hcmorr<1gias en sábana. 
Erosiones. 
Ulceras. 

Las cuales hayan producido colecciones sanguíneas (contenido gástrico, melenas) 
superiores a los 500 e.e. 

De los 266 casos que reunían las condiciones antes citadas hemos encontra­
do hemorragias en 150 de ellos, cuyos diagnósticos anatomoclínicos se especifi­
can a continuación: 
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Cirrosis hcp{11 ica ................... ... ....... ... .. ........... . . . 
Esclerosis re na l .... .... .................. .. ... .. .. .... .......... .. 
Ca rcinoma cx1radiges1ivo ...... .... . . ..... .... ..... ... .... .. .. 
l3roncone umopa1ía crón ica ...... ........................... . 
Le ucemia .... ....... ....... .... .... .............. .. . ... ... ....... .. . 
Enfermedad de Hodgki n ..................... .. ........... .. 
Disgenesia q11ística hepato-n.:na l ...... . .. .. ............... . 
Scpsis estafilocócica .... ................... .. ......... .... ...... . 
Necrosis tubular ....... .. ..... ... ............ ..... . .. ......... .. 
Anem ia aplásti ca ........ ............... .. ...................... . 
Linfoma m aligno .................. .. .... . .. .... ................ . 
Hipcrl cnsión arle ria l ........................ . ...... ......... .. 
Púrpura ......... ... ..... . .. ................ . ........ .. ............. . 
Tube rculosis con amilo idosis .... .. ....................... . 
Hepatitis fulm inante ........... .. .......................... .. . 
Transplante re na l ............................................ . 
Endoca rdi1i s .. .. . .. ....... .. .. ...... . . . .... .. . ... . ......... .. .... . 

DIGESTIVO 

C.: a sos 

24 
20 
17 
11 
9 
6 
6 
6 
5 
5 
:) 

4 
3 
3 
3 
3 
3 

Miclo1na ..... ......... ... ...... . ....... . .. .......................... 2 
Scpsi s mcn ingocócica ............ ......... . ... . ......... ..... .. 
~1 rdiopa t ía congéni1a ..... .. ................. . .. ... ......... . . 
In farto de m iocardio ............................. .......... .. . 
Po licitemia ........ ... ...... ............. ................ . ........ . 
Trum bopcnia a mcgacariodtica ........ .... . ........ .. . .. . 
Oi{11 csis hcmon-;igica no filiada .. ............ .. .... .. .... . 
Hit~a 1id_o~is hep:í1ica ............... . .... . .................... . 
Pcnton1t1s ............................ . .. ......................... . 
P ionefrosis .......... ... ........ .. .. ............................... . 
Absceso renal ....... ................ .. ........ .. .............. .. 
Diabetes ..................... .. ................... .................. . 
L upus c ri1cm<t1oso di sem inado .. . .. .................... .. 
P anarteritis nudosa ............... ........ ..................... . 
Derma tom iosi1is ....... .. ......... . ... .. ........................ . 
Cranulom atosis de \\'C'gencr .............................. .. 

No hay duda de que en alguno de ellos es bien conocida Ja tendencia hemo­
rrágica (cirrosis, enfermedades renales en sus estadios terminales, enfermedades 
de la sangre .. . ); pero en otros, como es el caso de las bronconeumopatías cróni­
cas, este mecanismo solamente se explica por una acción yatrogénica debido :i Ja 
terapéutica instaurada para su proceso de fondo, que actúa nocivamente sobre 
las mucosas digestivas. 

Asimismo sería cuestionable si estas hemorragias agudas son o no Ja ver­
dadera causa inmediata de la muerte de estos enfermos. E n algunos casos así es, 
y en otros, aun cuando pueda dudarse, coadyuvan a su fin a través del shock 
bipovolémico subsiguiente a la pérdida sanguínea, que acelera los momentos fi­
nales de estos enfermos, ya gravemente afectos por su enfermedad de fondo. 

El planteamiento de los problemas, tanto de índole diagnóstica o terapéutica 
y las consideraciones de carácter yatrogénico, se salen de la esfera del patólogo, 
y por ello nosotros sólo querernos llamar la atención en la abundancia de hemo­
rragias digestivas agudas en nuestra casuística, como se resume en el siguiente 
cuadro, donde, en la columna que igue a la de los años, se recoge el número 
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de necropsias aptas para su valoración ; en la siguiente, los casos que tenían he­
morragias, y, por último, el porcentaje parcial. 

Aiio 196 1 ···· ····· ··· ········ ····· ····· 22 9 41 % 
Afio 1962 .......... ....... ....... ...... 32 16 50% 
Año 1963 ............... .. ............. 44 23 52% 
Aiw 1964 ..... .. ...... ... .............. 36 2 1 58% 
:\rio 1965 ···· ·········· ····· ···· ··· ··· · 48 33 68% 
AJiO 1966 .. ....... ..... .. .............. 84 48 57% 

--
T OTALES ... ... ........... . 2G6 150 56% 

Esta cifra total del 56 por J 00 de los casos necropsiados, sin patología diges­
tiva y que mueren por hemorragias agudas de esta localización, creemos que ha­
bla por sí sola para indicarnos su tremenda importancia clínica, que puede ex­
presarse en dos hechos : el primero, valorar una posible actuación quirúrgica que 
en a1gún caso pueda salvar la vida del enfermo, y el segundo, considerar si están 
verdaderamente indicadas determinadas terapéuticas, sobre todo del tipo de los 
esteroides, dado que a menudo y en ciertos estados su efecto perjudicial puede 
ser superior a su utilidad. 
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Frecuencia, diagnóstico y tratamiento especí­
fico de las hemorrágias digestivas por procesos 

esofágicos 
l'o r el doctor C. MOREN O GONZA L EZ-B UEN O 

Las enfermedades. del esófago no sólo son las causantes numéricamente de 
gran parte de las hemorragias digestivas, sino que determinadas afecciones del 
mismo, concretamente las varices esofágicas, producen las más graves y dramá­
ticas de todas ellas. 

Al comentar estos distintos aspectos de frecuencia, diagnóstico y tratamiento, 
Jo hago sólo en relación a las grandes hemorragias, y ello en atención a que sin 
duda alguna son las que plantean problemas más graves y discutidos y también 
a que éstas son las que, por nuestra condición de cirujanos, estamos más acos­
tumbrados a ver. 

Prácticamente todas las enfermedades esofágicas pueden sangrar. Las hernias 
hiatales, las úlceras, las esofagitis, los cánceres, los divertículos y Jos desgarros 
pueden, en un momento de su evolución, sangrar. Sin embargo, de un modo ge­
neral podríamos decir que el 70 por 100 de las hemorragias esofágicas tienen su 
causa en las varices esofágicas, y el 30 por 100 restante está producido por los 
demás procesos esofágicos citados y muy preferentemente, dentro de ellos, por 
las hernias hiatales. Quizá este porcentaje referido a hemorragias mínimas íuese 
más real variando el guarismo de las varices esofágicas a un 50 ó 60 por 100 
en favor del resto de las enfermedades esofágicas; si, por el contrario, nos refe­
rime& a las grandes hemorragias, yo no dudo en afirmar que más del 90 por LOO 
de las veces, a l menos en mi experiencia, son debidas a la ruptura de una variz. 

Entre más de l 24 cánceres de esófago operados desde 1961 , sólo recuerdo 
dos enfermos que cursaron con gran hemorragia. 

Entre más de 68 hernias hiatales operadas desde l 96 1, con o sin esofagitis 
y con o sin úlcera, no recuerdo ninguna en la que la hemorragia fuese un sínto­
ma que pusiera en peligro la vida del enfermo, y sí muchas con pequeñas o me­
dianas hematemesis, poco duraderas, con tendencia a la remisión espontánea y 
con poca necesidad de transfusión para la recuperación. 

Esto quiere decir que el diagnóstico del proceso causal de la hemorragia eso­
fágica suele ser sencillo, excepto para las varices esofágicas. E n los demás casos 
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tendremos tiempo de acudir a los distintos métodos de exploración de que hoy 
disponemos para hacer un diagnóstico. El problema realmente lo pueden plan­
tear las grandes hematemesis en el sentido de concretar si su origen está en el 
esófago, por varices, o en el estómago, normalmente por gastritis o úlcera . Per­
sonalmente creemos que, al menos en la práctica, la clínica y exploración del 
enfermo son las que más nos deben ayudar a hacer esta diferenciación. Sí la 
hemorragia persistiese y el dilema diagnóstico continuase en pie, en nuestro cri­
terio el mejor medio para hacer un diagnóstico diferencial es el balón de Sengs­
taken-Blakemore. El cese de la hemorragia coincidiendo con su introducción nos 
hablaría del origen esofágico de la hematemesis; la respuesta negativa a esta ma­
niobra terapéutica nos hablaría de su origen gástrico. 

Sabemos, y siempre que se habla de este problema se comenta, el valor de 
las exploraciones endoscópícas, radiográficas e incluso esplenoportográficas preco­
ces. Es posible que así sea, pero nos parece extraordinariamente difícil poder 
llevarlas a la práctica. Nos referimos al período agudo. A esa fase angustiosa y 
urgente tanto para el paciente como para los familiares y médico. Otra cosa es 
ya efectuarlas veinticuatro horas después de la hemorragia, con el enfermo muy 
recuperado sí nuestro tratamiento sustitutivo fue adecuado. 

Diagnosticada una hipertensión portal, bien de origen hepático o prehepático, 
¿cuál es la actitud terapéutica que seguimos? 

1.0 Reposición, lo más aproximadamente posible, medjante transfusión de 
sangre completa, de Ja sangre perdida. 

2.0 Oxígeno permanente a razón de unos cinco o seis litros por minuto, so­
bre todo si la afección causal es una cirrosis. 

3.0 Inyección permanente de pituína. Sinceramente debemos reconocer que 
pocas veces hemos obtenido buenos resultados con esta práctica. 

4.0 Medidas habituales de anticoagulantes y otras terapéuticas relacionadas 
con la enfermedad causal. 

Si en un plazo prudencial de tiempo la hemorragia continúa, debemos acu­
dir sin dilación de tiempo a la introducción de un balón esofágico del tipo que sea. 

Nosotros utilizamos el de Sengstaken, y aun reconociendo que no es agra­
dable introducirlo, que algunos enfermos no lo toleran y que para todos ellos es 
molesto, así como que una vez in situ necesita de una gran vigilancia, admitien­
do todo esto, en nuestras manos es de una eficacia incontrovertible. 

Del momento de la indicación quirúrgica y el procedimiento técnico a utili­
zar les hablará el doctor HmALGO. 
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Instituto Nacional de Previsión . Ambulatorio " Hermano Amar", Madrid. Sen ·icio-Escucb 
de Enfermedades Digestivas (Jefe: Dr. E. A1ut1s \'t1LLEJO). 

La hemorragia en las enfermedades gástricas 
y duodenales 

Por el doctor JOSJ·: L. CALAN l\'Al'A JWO . 

La úlcera péptica gastroduodenal es la causa más FRECUENTE de hemorra­

gias digestivas no sólo entre los procesos localizados en estómago y duodeno, sino 
entre todos los procesos d igestivos capaces de producir hemorragias. 

E n su larga evolución pueden aparecer una serie de factores condicionantes 
de Ja hemorragia (estación del año, esfuerzos físicos, estados de angustia y de 

ansiedad provocados por el trabajo, los conflictos psicoemocionales, etc.; las trans­
gresiones die téticas, Jos abusos del alcohol, Jos tratamientos an ticoagulantes por 

trombosis, las medicaciones ulcerógenas, etc.), pero muchas veces no se encuen­
tra relación alguna entre estos y otros factores y la aparición de una hemorragia 
de origen ul.ceroso gastroduodenal. 

La úlcera péptica es la responsable de un 75-80 por 100 de las hemorragias 
que tienen su origen en estómago y duodeno. En nuestra casuística de los últi­
mos cinco años, un 25,3 por 100 de un total de 761 úlceras (sobre 4.182 histo­
rias clínicas revisadas) han sangrado en un momento u otro de su evolución. Lo 
más frecuentemente, en forma de melenas; muchas, combinadas ambas fo rmas 
de hemorragias, y pocas veces, en forma de hematemesis sólo. Nos referimos en 
este último punto a cuando las melenas no son detectadas por nosotros ni por 

el paciente, aun cuando pueda haber hemoragias ocultas en las heces. 

La úlcera duodenal es la más frecuentemente responsable de hemorragia di­
gestiva (154 casos sobre 193 ulcerosos de todas las localizaciones), pero ello 

está en evidente función de ser la más frecuente 78,45 por 100 del total de ul­

cerosos) . Desde un punto de vista porcentual, es la úlcera de doble localización 
(gást rica y duodenal) la que con más frecuencia produce hemorragias (54,54 por 
100 de los casos). El resto sangran en la misma proporción (cuadro I); y aun 
Ja úlcera de boca anastomóti.ca, en nuestra experiencia, sangra más que la duo­

denal. 
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CUADRO l 

ULCERA PEPTICA C.\STR ODUODENAL 

(Casuística J 962-6i) 

Historias clínicas i·cvisada s .. .. . .. . .. . .. . . .... .... .... . . 
N limero totaJ de " ulcus" h allados . . . .. . .. . .. .. .... . 
Nlimcro total de " ulcus con hemorragia" . ... . . 

Í./WJS 

4. 182 
761 
193 

º ' / 0 

18, 19 
25,33 

FRECUENCIA DE LA HEMORR.\ G I.-\ SEGU~ LA LOC.-\LlZ.\CION DE L NICHO 

N! casos 3 I-Jem.orr. % relat. 
--- ---

gf1st rica ...... ... .... ..... ... . 88 lJ ,56 17 19,33 
duodena l .... ...... .... .. .... 597 78,45 154 25,79 
pilórica .. .... ................ <16 6,05 11 23-,87 
neo boca ....... ..... .. ... ... . 19 2.50 5 26,31 
doble loe. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 11 1,44 6 54,54 

---
TOTALCS 76 1 J93 25,33 

l' ORMA EN QUE SE PRODUJO LA H E MORRAGIA 

Melenas _ . .. . .................. _ .. . . ... . . , .. . , .. ... .. . . ..... . . . 
Hematemesis y melenas .. ... .... .. .... ...... .... ...... . 
Hematemesis ·- ··· ··· ···· -·· ···- ·· · ····· · ·· ······ · ...... ... . . 

Casos % 

95 
88 
10 

49,24 
45,59 

5,1 8 

3 total 

8,97 
79,37 

5,78 
2,68 
3,20 

25,33 

H emos estudiado en nuestros enfermos la edad, el sexo y la clorhidria, tra­
tando de averiguar qué factores básicos pueden influir en la mayor o menor fre-
cuencia con que un enfermo ulceroso sangra. . 

A través de la simple prueba de la histamina, y más recientemente del MAO, 
hemos determinado la secreción ácida del estómago de un 3@ por 100 de nues­
tros pacientes (31,14 por 100), lo que supone 237 casos. De ellos han sangra­
do 49, que aparecen en el cuadro 11 subrayados. Hemos encontrado una verda­
dera relación entre intensidad de la clorhidria y la frecuencia de hemorragia . 
Parece ser que cuando ex ist~ hiperclorhidria la hemorragia se presenta con mu­
cha más facilidad. 

u. 
u. 
u_ 
u. 
u. 

G. 
D. 
P. 
N . 

CUADRO lI 

ULCERA PEPTICA GASTROD UO DENAL 

(Factores que pueden influ ir e n la írcc 11cnda de hcmor_ragias) 

l . LA CLORHIDRIA 
CLO RHIDRI A 

Diagnóstico Número Clorhidria 
d e casos dete rm inada Gran hiper. HijJer. Nor111.o. 
---

....... .... ....... .. ... . 88 42 9/0 12/ 7 1.1/ 0 

... .... .. .. ... ... ....... 597 165 67/ 10 57/ 15 25/0 
........... ..... .... .... 46 14 5.10 7/3 
... ...... .... ...... ... .. 19 8 4/ 4 

doble ... ..... .. .. ... .. ... 11 8 8/ 5 
--- ---- ---- ---- ----

TOTAL ES . . ..• . .. . 761 237 93/ 19 69/ 22 43/ 3 
- - ----

3J, 14 % 20,43 3 31,89 % 7% 
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E l sexo no influye, en nuestra experiencia, en Ja determinación de hemorra­
gias p or ulcus gastroduodenaJ. H emos encontrado que tanto sangran los nichos 
gástricos y duodenales en los hombres como en las mujeres. 

C U.\DRO 111 

LCER.\ PEPTIC.·\ G.\STRODL'ODE:\AL 

(Facto res que pueden influir l'n la frecuencia de hemorrag ias) 

JT. !)EXO 

Ho111b1es M 11jerrs 

Casos .... ..... . .... . .. .. . .. ... ....... .. . ... .. i61 566 19:> 

Hemorragi as ....... .. . .... .... .. . . .. .... .. 193 l li 4G 

Porccn taje .................... .. .... .. .... . 25,33 % 2.'í,9i O-' 
/ 0 23,65 % 

Finalmente, hemos considerado Ja edad de nuestros enfermos en relación con 
las hemorragias gastroduodenales por ulcus. En nuestra casuística, Ja edad media 
de hemorragia del grupo es de cuarenta y tres años. Como puede verse en el 
cuadro IV, existe una discreta tendencia a sangrar más frecuentemente en los 
hombres que en las muje res, muy posiblemente porque en ellos actúan con más 
frecuencia y facilidad algunos de Jos factores que hemos considerado como po­
sibles condicionantes de Ja apa rición de hemorragia . 

CUADRO I V 

U l.C:ER\ PEPTICA C.\ ST RODLIO DENA L 

(Fat10 1cs q ue puede n influir en la frecuencia de hemorragias) 

lll . EDAD 

J\' ri 111e 10 

de ca 10.1 Edad 111 rrlio 

Total .. .... .. ........ . .. .. . .. .. ......... ... . i 6 1 39,1 i ª ''º' 
l lnmhrcs 566 

Mujeres 19ii 

38,80 a i1os 
(entre 14 y i l a .) 

39,54 a 1ios 
(entre 11 )' i 9 a .) 

Edad 111er/io 
de '1e11101 ragia 

.J3,.'í0 ;11ios 

4.'í,- a1íos 

41,61 atios 

E n los hombres, la edad media de hemorragia está un poco por encima de 
la media del grupo, y en las mujeres, por debajo. 

Un segundo aspecto de la úl.cera gas troduodenal, que debern os .:::onsiderar aqu í 
con interés, es el relativo a Ja úlcera aguda producida por uo stress muy frecuen­
temente yatrogénico, pero también a veces ps icoemociona l, etc. Este tipo de ero-
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siones sangran con muchísima frecuencia. Los citostáticos, los hipotensores (re­
serpina), la medicación beparínica, los antirreumáticos (aspirina, fenilbutazona), 
los esteroides y, como estamos teniendo ocasión de ver ahora en nuestra con­
sulta de Gastroenterología del Sanatorio Antituberculoso de Valdelatas (Madrid), 
las drogas antituberculosas (PAS, hidrazidas) . 

Todos estos fármacos producen con alguna frecuencia hemorragias en estó­
magos no previamente erosionados, aunque el terreno de los mismos pueda estar 
en precario por procesos previos (gastritis). Pero su uso en enfermos ulcerosos 
crónicos, sobre todo cuando es mantenido y con dosis altas, es motivo de hemo­
rragia en un alto porcentaje de casos. Sería, pues, aquí este factor yatrogénico 
más un factor condidonante que una causa. 

A distancia de Ja úlcera siguen en frecuencia, como causa de hemorragias 
digestivas de origen gastroduodenal, Ja hernia hiatal, las gastritis y las neoplasias. 

En lo relativo al primero de estos procesos, disentimos un tanto de las opi­
niones comunes hoy en día. Hace algunos años la hernia hiatal era una causa 
poco frecuente de hemorragia digestiva. Más adelante, y de acuerdo con los enor­
mes progresos en los medios de diagnóstico radiológico, ha venido siendo consi­
derada como una de las causas más frecuentes del accidente que comentamos. 
En algunas casuísticas se la ve aparecer inmediatamente detrás de la úlcera. En 
nuestra opinión, la hernia hiatal forma, con las gastritis y las neoplasias, un gru­
po que, más o menos a partes iguales, son responsables de hemorragia digestiva 
de origen gastroduodenal en un 15-20 por 100 de los casos. 

Con mucha menos frecuencia ya hay que contar con lqs tumores benignos 
como causa de hemorragia. En alguna ocasión los prolapsos mucosos de estóma­
go en duodeno pu~den ser responsables también de una hemorragia gastroduo­
denal de difícil etiología. 

Los divertículos gástricos suelen sangrar con frecuencia, pero su existencia 
es muy rara. Ocurre aquí Jo contrario que con los divertículos duodenales, muy 
frecuentes, pero que rara vez son responsables de hemorragia si no están compli­
cados o son asiento de una úlcera. 

Como un último apartado, y sólo por mencionarlos, citaremos los trauma­
tismos, los cuerpos extraños, Ja rotura de un vaso esclerótico, etc., como proce­
sos que pueden ser causa de hemorragia. 

En cuanto al DIAGNÓSTICO de estos procesos responsables de una hemateme­
sis o de una melena, hay que comenzar por considerar el diferencial entre he­
matemesis y melenas. Esto, que parece una cosa simple porque generalmente es 
fácil, en ocasiones plantea problemas de difícil solución. En nuestro Servicio ve­
rnos periódicamente una enferma que tuvo una hemorragia por la boca de bas­
tante intensidad hace un año. Los caracteres de la expulsión de la sangre no son 
muy claros en la anamnesis. Las exploraciones han demostrado una gastritis an-
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tral pseudotumoral y un bloque bronquiectásico en base pulmonar izquierda. El 
origen de la vómica no ha sido todavía determinado de manera concluyente. Por 
el contrario, en nuestra actual estancia en el Sanatorio Antituberculoso de Val­
delatas vernos también ocasionalmente algunos enfermos cavitados que a l mismo 
tiempo son ulcerosos duodenales-pero otros no--, cuyas hemorragias por la 
boca no son demasiado claras en cuanto a su punto de origen y proceso res­
ponsable. 

La consideración de este punto es, pues, de gran interés. 

Pero volviendo al diagnóstico directo del proceso causante de hemorragia, 
debemos estudiar, en primer lugar, el aspecto clínico de la cuestión. Aquí ocurre 
como en el resto de Ja Patología. El estudio de los antecedentes del paciente 
(historia ulcerosa, clínica dispéptica, síndrome neoplásico) y la confección de una 
buena historia clínica del accidente y de los síntomas previos nos llevará muy 
frecuentemente al establecimiento de un diagnóstico previo, que en muchas oca­
siones confirmarán posteriormente las exploraciones radiológicas y endoscópicas. 
No olvida remos, sin emba rgo, que una úlcera péptica gastroduodenal, sobre todo 
duodenal , puede debutar clínicamente con una hemorragia más o menos copiosa. 

En todo caso, la máxima rentabilidad diagnóstica la hallaremos en la radio­
logía. No hablamos de la moderna cinerradiografía, de la que no disponemos, 
z. unque evidentemente es el medio ideal de exploración. Pero Ja simple y cuida­
dosa radioscopia, con las radiografías panorámicas y seriadas p racticada3 en Jos 
momentos oportunos, son un arma valiosísima pa ra nuestra tarea diagnóstica. 

No tiene razón de ser la discusión de si la exploración radiológica debe o 
no ser practicada en el momento de Ja hemorragia. Tampoco tiene actualidad, 
ya que HAMPTON practicaba ya el examen radiológico en los hemorrágicos en 
193 7 (E tados Unidos). C reemos que todo depende del medio en que se trabaje 
y de lo necesaria que sea al diagnóstico. Si en un hemorrágico se puede esperar, 
se puede esperar para todo; si hay que tomar una determinación quirúrgica y el 
diagnóstico de loca lización no está establecido, debe hacerse Ja exploración a ra­
yos X. Naturalmente, siempre y cuando e l. paciente esté en un medio hospitala­
rio, donde los movimientos de transporte de la cama a la mesa roentgenológica 
sean mínimos y la atención médica rápida y eficaz, con los medios necesarios a 
Ja mano. 

Nosotros, trabaja ndo en medio ambulatorio, no tenemos oportunidad de ex­
plorar radiológicamente enfermos en plena hemorragia . Cuando un enfermo tie­
ne una hematemesis o una melena tr. n abundante que lo colapsa, es tratado en 

su domicilio y, más frecuen temente, es ingresado en una clínica, hospital o sa­
na torio. Pero sí hemos tcniuo ocasión de ver algunos enfermos con melenas que 
van a la con ulta con una profunda astenia y heces negras y que no se han dado 
cuenta que sa ngran o creen que sangran poco, y no hemos tenido inconveniente 
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de verlos a rayos X, de acuerdo con el siguiente método: administración de una 
pequeña cantidad de papilla, no clara, pero tampoco demasiado espesa; movi­
mientos basculantes de Ja mesa desde la bipedestación al ligero Trendelemburg; 
obtención de placas en diversas posiciones y, fundamentalmente, en las dos se­
ñaladas. Con ello se obtienen imágenes de impregnación del fornix y cuerpo gás­
trico (cuando el enfermo está en bipedestación) y del antro (con el enfermo en 
ligero Trendelemburg), que son muy útiles para su ulterior estudio. Vemos tam­
bién el bulbo si el estómago vacía espontáneamente, obteniendo seriadas en Jos 
diversos oblicuos, y n.o tenemos inconveniente en utilizar la metocloprarnida cuan­
do hay dificultades de vaciamiento. 

Sin embargo, no hay que olvidar que el descubrimiento de una lesión gastro­
duodenal no significa necesariamente que ella sea la causa de la hemorragia, ya 
que puede coexistir con otra que puede pasarnos inadvertida. 

La única manera de objetivar de manera indiscutible una lesión que sangra 
es la endoscopia. Y en esto, sin olvidar los riesgos que Ja exploración puede te­
ner, pensamos igual que en lo relativo a la radiología. Con el enfermo hospita­
lizado, si la exploración puede llevarnos al diagnóstico, creemos debe ser prac­
ticada. Para ello utilizaremos los aparatos menos traumatizantes (fibroscopio de 
Hirschowitz) en un ambiente de expectación armada. 

Otros métodos (cinta de Heinhorn, balón gástrico, sonda-balón de Seodqta­
ken-Blackmore) pueden ser utilizados en determinadas circunstancias. La sonda­
balón, y sobre todo el balón gástrico, aunque fundamentalmente se usen con fi­
nes terapéuticos, pueden ser de gra n utilidad diagnóstica en casos donde otros 
medios han fal lado o no han podido emplearse. Pero de e llo tenemos poca ex­
periencia y en esta mesa hablarán personas más cualificadas. 

Para hablar del TRATAMIENTO de las hemorragias digestivas aquí, nos refe­
riremos únicamente a aquellas de importante cuantía, ya que en otro caso el pro­
cedimiento es hacer previamente un diagnóstico cierto y correcto y actuar en 
consecuencia. 

En primer lugar, hay que poner en marcha las medidas urgentes de reposi­
ción hemática y atender al equi librio hidrosalino. Naturalmente, sedar al enfer­
mo si ello es necesario. Para esto, en nuestra experiencia y por muy diversas 
razones, son ideales los antihistamínicos y los ansiolíticos. Desde el principio ins­
tauraremos una dieta que, en cl momento actual, todos estamos de acuerdo en que 
no sea absoluta. Administraremos alimentos líquidos que no sean excitantes de 
Ja secreción gástrica, para pasar a los alimentos blandos de las mismas caracte­
rísticas dos días después de que cese Ja hemorragia. Prescribiremos una medica­
ción alcalina, neutralizante y barnizante de la mucosa (aluminio y, fundamental­
mente, bismuto). Y poco más podemos hacer: vitamina K ; coagulantes, de los 

210 



ENFERMEDADES DBL APARATO DIGESTIVO 

que siempre hay dos o tres de moda; vitamina C, etc. Pero todo ello sin esperar 

que sea la solución del problema. 
Algunas personas de nuestro país ya tienen experiencia de la hipotermia gás­

trica en el tratamiento de las hemorragias digestivas. MONEREO nos hablará se­
guramente de su experiencia sobre el particular. Digamos aquí, únicamente, que 
parece ser un buen método, que puede resolver problemas de difícil abordaje 

por otros medios. 

211 



Procesos gastroduodenales sangrantes 
Pnr ]. GARCIA MORA N y M . GARCIA MORAN (Oviedn). 

Vamos a exponer datos concernientes al tema, sacados de la casuística de Jos 
tres últimos años ( l de octubre de 1964 a 30 de septiembre de 1967) de nuestro 
Servicio del Hospital General de Asturias. 

F1c . l 

OCTU BR E - 30 . EPTIEMBRE l!lli7 

Pacientes ingresados .... .................. .. ........ .... ... ... . .. ... ... . .. ..... 3.252 
Pacientes que ingresaron por hemorragia d igesti va o c11 los 

que ésta e ra síntoma destacado .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .... . 230 

Entre estos enfermos sangrantes hubo seis en Jos que se aclaró pronto que 
el punto de procedencia de la sangre no estaba en el aparato digestivo. 

F1c. 2 

Ingresaro n como hemorragias d iges1ivas, acladndosc luego que no lo eran... 6 
Hemoptisis .. .... .. .. . .. .. .. .. .. .. . .. .. .. . .... .. . .. . . .. .. . .. . . . . .. ... . .. ... . .. .. .. .. .. . .. 3 

Tuberculosis pul monar .. ..... . .. ...... .. .... . .. . .... . ........ ............ 2 
Cor pulmonar ..... ......... . .. ........ ..... .. ................................. 1 

Metrorragias .. ......... ... ........... , ... , .............. ......... .. , ...... ... .... .. , .. .. 3 
M ioma .. ... ... ....... .... ......... .... .. ....................... .. ............ .. 1 
Funciona l .......... . .. . ... .. .......... . . .............. ..... ... .. .... .......... 1 

Aborto . .... .... .. ............ ... .. ... . .. .... .... .. ................... ... ........ 1 

En el resto, la hemorragia se había producido por diferentes causas a distin­
tos niveles del tramo esofagogastrointestinal. 

F1c. 3 

HE.MORRACl.\ li ll lCE'ff l \IA (224) 

Operadas 
(104) 

Nn operadas 
(120) 

3 Ulcera esofágica ..... .. .. .. .. .. ............... .. .... .. . 
9 Hernia hia tal ........... . .. ........................ . .. . 

32 Ulcus gástrico ..................... ................... .. 
92 Ulcus duode na l ................. . .. .................. . 
3 Ulcus boca anastomól. ............. ............ .. .. . 
6 ¿ Ulcus? ........... .. .. .... ........................... . . .. . 
6 Gastritis hemorrágica por a ntirreum áticos .. . 
4 Divertlculos ...... .. ............... .. . .. ... .. ....... .. .. . 

25 H ipertensión portal ...... .......... . .. ........ .. .. .. 
5 lnfla mación ·intesti nal ...... ...... ....... ......... .. 
5 Tumor ben igno .. .. .. .. ...... .... ................... .. 

28 Neoplasia .............................. . .............. . .. 
6 Origen d esconocido ..... .......................... .. 
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Los pacientes de este último cuadro tuvieron pérdidas cuantiosas de sangre 
(hematemesis o melenas) o anemias de consideración. 

Concretándonos a los casos en que la hemorragia tenía su punto de partida 
en estómago o duodeno, del cuadro anterior entresacamos el s iguiente : 

F1c.. 4 

H EMORRAG IAS DE L TR:\MO C .\STROIJUODE 1 ;\l. 

Hernias hiatalcs . . ... . .. . . . . . . ... .... . .. ...... ......... .. . .. .. .. . !) 
U lec ras gástricas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 
Ulceras d uodenales . ... ... ... .. .... . . .. ............... ... ....... 92 
U lee ras pépticas postopna to1 i a~ . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . :l 
¿ Ulcus? . .. ...... .. ....... ........ ... .... .. ... ... . ... ..... ............. (j 

Gastroduodcni tis mr u icamcntosas .. .... .. ........ . .. . . . . . ti 
D ivert ícu los ....... ......... ......... .......... .... .. . ..... . ....... 1 
Tumores benignos .. ........ . ... . . ....... .. ...... . . . . . ... .. . .... 3 
Tumores ma lignos ...... ... .. . ...... ....... . .. ......... ...... .. 20 

TOTAL .............................. . .. 172 

Porce ntaje del 10ta 1 de hcmo1-r;igias digesti vas.. . . .. 7G 

HERNIAS HIATALES 

Las hernias hiatales que producen anemia son relativamente frecuentes. R e­
cogemos nueve en estos tres años. Las hemorragias masivas originadas a este 
nivel son raras y nosotros no hemos visto ninguna. Para dar una idea de Ja fre­
cuencia diremos que en este mismo período de tiempo operamos 26 hernias 
hiatales. 

Fu;. 5 

Hernias hiatalcs .. ........ ............ . ........ ..... .. ...... ... ........... 9 
Paraesofágica . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. ... . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Por deslizamiento (ulcus duodenal asociado en 3) . 8 

La coexistencia con úlcera está lejos de ser una rareza, y hay que tener esto 
presente para no desvirtuar la procedencia de la hemorragia. 

ULCERAS PEPTICAS 

Se ve en este cuadro la preponderancia de Jas úlceras pépticas: más de la 
mitad (56,6 por 100) de la totalidad de procesos sangrantes de aparato digestivo 
y casi tres cuartas partes (74,3 por 100) de las localizadas en zona gastroduo­
dena1, y también se ve que más de la mitad de las úlceras sangrantes requirieron 
tratamiento quirúrgico. 
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FIG . 6 

ULCERAS PEPTLC:\S (J 27) 

U lee ras gástricas ..... ... ...... .. .... .. .......... ... ..... .. ... .. . 
Ulceras duodenales ..... ........... . .. ........... ...... .. . ... .. 
l'lceras pépticas de boca anastornóti ca .. .. ... ..... .. . 

0/Jerndas 
(65) 

24 
3'8 
3 

N o ofJerndas 
(62) 

8 
54 

E n el grupo de las grandes hemorragias digestivas las úlceras plantean con 
frecuencia un importante problema de diagnóstico diferencial con las varices eso­
fágicas (muy frecuentes también en nuestro ámbito) y al que en este momento 
sólo podemos aludir muy brevemente para recordar que pueden dar luz aclaratoria 
la historia clínica, las pruebas de función hepática y la radiología, incluyendo la 
csplenoportografía. Cuéntese, sin embargo, con sorpresas a la hora de la lapa-
1 otoroía (o de la autopsia). 

Lo que hay que subrayar desde el primer momento, admitido que el diag­
nóstico de úlcera sangrante es cierto, es la importancia que tiene, además de la 
cuantía de la hemorragia, el que ésta cese o prosiga. Tan importante es este 
punto, que a él está supeditada la conducta terapéutica. 

Veamos: una hemorragia procedente de úlcera, aunque sea cuantiosa, si eesa 
permitirá restablecer al enfermo para afrontar la operación como si la lesión no 
hubiera sangrado. Si no cesa obligará al tratamiento quirúrgico de urgencia, de 
más riesgo que la operación en frío. De ahí el gran interés por buscar que la 
hemorragia cese. Puede cesar con el reposo, con los suministros adecuados de 
sangre y medicación; y buscando que la hemorragia cese se ha propugnado por 
WANGENSTEER el enfriamiento gástrico, y tiene visos de ser muy útil la compre­
sión con la sonda que GUEYARA, de Lima, emplea desde hace pocos años. 

Si la hemorragia grave no cesa, y compromete la vida del enfermo, es pre­
ciso operar. La conducta quirúrgica habrá de supeditarse a una serie de circuns­
tancias. Primer objetivo, cohibir la hemorragia. Objetivo para el futuro, que no 
repita y que la lesión cure. 

En el siguiente cuadro resumirnos esquemáticamente los diversos procedimien­
tos quirúrgicos que empleamos en las diferentes circunstancias. 

RAZONES PARA ESTA DIVERSIDAD DE PROCEDIMIENTOS 

Una úlcera gástrica aguda puede curar, y en tal caso la simple hemostasia 
basta. Si no cura, hay tiempo para practicar la gastrectomía, que es lo indicado 
en las úlceras crónicas. 
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Frc. 7 

ULCERAS CASTRlCAS: 
Agudas - H emosl0..1ia. 
Crónicas - Castrectomia. 

ULCER AS DUOIJE ALES: 
Agudas - H emostasia + Vagotom.la + PiloroJ1la~tia. 
Crónicas - Vagotomla + Antrectomia. 

ULCERAS PEPTICAS DE BOCA A 'ASTOMOTIC.\ : 
Resección + Vagos + Antro + Páncreas. 
Recidiva - Castrectomía total. 

Una úlcera duodenal aguda también puede curar con Ja simple hemostasia; 
pero preferimos complementarla con vagotomía y derivación, que no es aditamen­
to laborioso ni en nuestra experiencia implica trastornos posteriores. Este criterio 
vale para las úlceras duodenales crónicas. Sin embargo, en éstas, siempre que 
sea posible, preferimos asociar a la vagotomía la antrectomía, extirpando la le­
sión ulcerosa, ya que nos parece esta intervención la que más garantía ofrece 
contra Ja recidiva hemorrágica. 

En las úlceras pépticas de boca anastomótica, además de la resección de la 
úlcera, practicamos sistemáticamente vagotomía, revisando la posible existencia 
de un antro restante o un síndrome de Zollinger-Ellison. Una nueva recidiva ul­
cerosa es indicación, a nuestro entender, de gastrectomía total. 

Y con tantas posibilidades para actuaciones útiles es preciso recordar aquí la 
dificultades que algunas veces puede tener Ja hemostasia directa tanto en suturas 
como con resecciones, contingencias de las que se forma el grupo al que está 
adscrita Ja mayor mortalidad. 

Igualmente queremos llamar la atención sobre la posible asociación de pro­
cesos hcmorrágicos a distintos niveles del aparato digestivo, y hemos recogido 
en el cuadro siguiente los ulcus asociados a otros factores de hemorragia vistos 
en este tiempo. 

Ftc. 8 

ASOCIAClONES DE DOS PROCESOS POTE;-;ClALME 'TE l IEMORRAC lCQ) 

Ulcus d uodenal + lcus g:\strico ........ ... ...... ...... ...... .... 5 
U lcus + He rnia hiata l ..... ......... ........... .. ........ .. ...... .... 3 
Ulcus + Cirrosis .................. ...... ......... ......... ......... ..... 4 
Ulcus + H ipertensión arterial .. .. .... .. .. ..................... . .. 2 
Ulcus + Antirreumáticos ................ ... ......... .. .............. 10 
Ulcus + Angioma eso[ágico .................... .. ......... ......... 1 
Ulc:us + Leiomioma yeyunal .................... ............... .... 1 
Ulcus + N . colon derecho ............ ..... .......... .... ..... . ..... 1 
Ulcus + Síndrome Carclnc r ........................ ............. .. 1 

Como es natural, el resolver uno solo de los procesos no garantiza contra la 
hemorragia. 

Como se puede ver en la figura 4, hubo seis casos en los que el ulcus fue 
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sólo una sospecha clínica deducida de la sintoroatología, sin confirmación radio­
lógica de la lesión. Por diferentes razones, ninguno de estos enfermos fue interve­
nido y la hemorragia cesó y se recuperaron con tratamiento. 

GASTRODUODENITlS MEDICAMENTOSA 

Hoy es obligado, ante una hemorragia digestiva, indagar si el paciente recibía 
previamente corticoides, butazolidina, irgapirina, salicílicos o derivados de la re­
serpina, medicamentos que son en nuestra experiencia, como en la de tantos otros, 
responsables de un buen número de hemorragias, unas-como en nuestros seis 
casos-sin antecedentes de molestias gástricas y otras--diez casos, recogidos en 
la figura 8-con antecedentes de hiperclorhidria . En estos últimos los tratamien­
tos con anticoagulantes también pueden ser determinantes de hemorragia. 

En todos los enfermos de este grupo la pauta terapéutica es inicialmente de 
contemporización vigilada, pero la gran hemorragia que no cese puede obligar a 
la laparotomía, con la subsiguiente conducta, según las circunstancias analizadas 
más arriba. 

DIVERTICULOS 

Se admite generalmente que los divertículos duodenales rara vez son respon­
sables de hemorragias. Sin embargo, figura uno en nuestra lista. Se trataba de 
un paciente con hemorragia de consideración en el que no se encontró ningún 
otro proceso al que cupiera atribuir la hemorragia. 

TUMORES 

De los 33 tumores hemorrágicos del aparato digestivo, 23 sangraban en el 
tramo gastroduodenal. En la figura 9 detallamos su naturaleza y localización. 

F1c. 9 

TU~IORE5 (23) 

Benign·º' ·:·····:····:··················· ................... ....... 3 
Pohpos1s gastnca .. .. .. . . .. .. .. . .. . . . . .. .. .. . . . . . . 1 
Angioma gástrico . . . . .... .. .. .. . . . . . .. . . . .. .. . . .. . . 1 
Granu loma boca an~s1omó1ica .............. .. 

Malignos . . .. . .. . . . ... ... . .. . .. . .. . . .. .. .. . . . . . .. . . .. . .. . .. . .. . .. . . :!O 
Gástricos . . . . . . .. . . .. .. .. . . . . . .. .. .. .. .. .. .. .. . .. .. . . .. 18 

Linfosarcomas .. .. .. .. . .. .. .. . .. .. . .. .. .. 3 
Adenocarcinomas (3 d e rnuiión) ... 9 
No operados . . . .. . . . .. . .. .. .. .... .. . . . .. 6 

Duodeno (adenocarcinoina) ................... . ...... . 
Páncreas (no operado) . .... .. .... ... .. . .... ....... ... .. . 
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En los tumores benignos la hemorragia fue siempre el primer síntoma . El 
granuloma y la poliposis fueron diagnosticados y operados. E l angioma fue ha­
llazgo de autopsia en una paciente que no pudimos llegar a operar por fa llecer 
con hemorragia cataclísroica. 

E n las neoplasias malignas creemos interesante subrayar la frecuencia de he­
morragias graves en los tumores linfáticos, como ocurrió en los tres linfosarco­
ma s vistos en este tiempo. E ran tumores muy grandes, que a primera vista pa­
recían irresecables y que, sin embargo, pudieron extirparse. E n dos se hizo gas­
lrectomía total y en uno subtotal. 

E ntre Los adenocarcinomas tuvimos tres casos que asentaban sobre muñones 
gástricos de antiguos ulcerosos resecados. En este t ipo de tumores también la 
hemorragia puede ser el síntoma más llamativo por el que se va al diagnóstico. 

Los tumores de duodeno son una rareza. Nuestro caso era un adenocarci­
noma que se extirpó practicando duodenopancreatectonúa. A los dos años la pa­
ciente sigue bien. 

Incluimos un tumor de páncreas con invasión de la pared duodenal, en el 
r¡ ue las hemorragias fueron muy manifiestas. 

También, dentro del capítulo de los tumores, la hemorragia constituye un 
factor a tener en cuenta a la hora de la decisión quirúrgica; en efecto, puede ser 
tan grave la pérdida sanguínea que por sí sola amenace Ja vida del paciente; por 
ello en los tumores sangrantes debe practicarse siempre que sea posible la exé­
resis, aunque ésta sólo tenga visos paliativos. 
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Seguridad Social. R esidencia Sanitaria "20 de Noviembre", Alican te. Servicio 
de Medicina Interna (Dr. A. PASCUAL Ml!GÍAS) . 

Hemorragias de origen enteral 
Por el doctor A. PA SCUAL l\IEGTAS. 

Dentro de las hemorragias digestivas, las producidas en el intestino delgado 
representan "una zona fría" de la que apenas se habla cuando se ocupan de es­
tos temas. Realmente las lesiones del intestino delgado son capaces de escapar 
a la más minuciosa de las exploraciones, mientras que otros segmentos del tubo 
digestivo gozan de explorac iones más precisas y fructíferas. Posiblemente ésta es 
la causa de que se desista en la búsqueda y muchas de las hemorragias nacidas en 
este segmento intestinal sean inclt¡jdas en elevado grupo formado por las hemo­
rragias de "causa desconocida" que figuran en todas las estadísticas. 

Pero se puede tener una idea aproximada de la frecuencia de estas hemorra­
gias a través de las estadísticas, que bien nos puede servir la que hizo QUENEVAT 

utilizando los datos que HILEMAN tiene en su servicio del H. Tenon (fig. 1). 

e ft u sa 

Gástrica 
In testina'. ............... ....... .. ........... . 
Hepáti.ca ............... ............. ... . ... . 
Excepciona 1 ..... ........................ ... . 
Desconocida .............................. . 

F IG. l 

Caso" 

96 
78 
5 
3 

6 

% 

38 
30 
2,4 
1.2 

28 

Esta estadística adolece de reunir en un solo grupo todas las hemorragias in­
testinales, sin distinguir entre las del delgado y las del grueso, pero indudable­
mente es un punto de referencia que nos puede ser útil. 

Se encuentran multitud de clasificaciones que intentan sistematizar el origen 
de las hemorragias enterales, valorando unas veces el que las lesiones sean loca­
lizadas o difusas, otras la clínica que acompaña a las hemorragias, etc. Otras 
veces sitúan las hemorragias en supramesocólicas, inframesocólicas y rectosigmoi­
deas; las intestinales estarían incluidas entre las supramesocólicas, pero en este 
grupo se encuentran incluidas también las de tramos superiores. 
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Por eso hemos pensado que hay que valorar una serie de factores, en que, 
junto a la clínica, sean tenidos en cuenta la actitud terapéutica, la gravedad de 

1 la enfermedad e incluso la urgencia del cuadro clínico; teniendo en cuenta todos 
• estos factore s, pensamos que se pueden formar los siguientes grupos (fig. 2): 

FIG. 2 

l." Hemorragias que representan un síntoma de una enfermedad grave que 
requiere intervención inmectiata. 

2.'' Hemorragias que son el primer síntoma de una erufermedod grave, pero 

de momento no ponen en peligro la vida del enfermo. 
3.0 Hemorragias que ponen sobre la pista de una enfermedad n:o grave por 

sí misma. 
4.0 Hemorragias que, con independencia de las causas que las originan., po~ 

nen en peligro la vida del enfermo. 
5.0 Hemorragias que se acompañan de signos de irritación intestinal; la gra­

vedad depende de la etiología de estas afecciones. 
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El primer grupo, enfermedades graves de intervención inmediata, está cons­
tituido fundamentalmente por dos afecciones: la invaginación intestinal y el in­
farto mesentérico. Las primeras son muy frecuentes en el niño, en el cual la he­
morragia está siempre unida a un síndrome doloroso y oclusivo, que, lo mismo 
que todos los enfermos en que está comprometida la irrigación intestinal, pre­
senta un tinte colapsante más o menos intenso. La exploración radiológica con 
enema opaco proporciona imágenes tan evidentes que no admiten dudas (figu­
ras 2 y 3). Una variedad de estas invaginaciones son las que, como reiterada-

F1G. 3 

mente señala MONE REO, tienen como origen la infiltración producida por una le­
sión tumoral, lo que representa una actitud quirúrgica muy distinta a la de la 
invaginación simple. 

Los infartos mesentéricos colocan al enfermo en una situación realmente an­
gustiosa; el dolor es sumamente intenso en la mayoría de los casos, continuo, sin 
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oscilaciones, bien diferente, pues, al dolor cólico de las invaginaciones; su com­
ponente vascular es lógicamente mucho más marcado, el enfermo normalmente 
está colapsado desde el principio del accidente agudo; es más, si el infarto es 
muy extenso el colapso es prácticamente imposible de remontar. Cuando existe 
una lesión cardíaca de tipo embolígeoo, de las cuales nos puede servir como tipo 
las arritmi as con fibrilación auricular, o incluso existe el antecedente de otra em­
bolia anterior, el diagnóstico es fácil. Cuando se trata de una trombosis sólo, la 
existencia de arteriosclerosis en otro territorio vascular nos podrá hacer suponer 
que se trate de una trombosis mesentérica. E l examen radiológico sólo descubre 
la existencia de un íleo, pero sin la menor característica específica (fig. 4) . De 

F10. 4 

todos modos, la existencia de una hemorragia intestinal en el curso de un cuadro 
doloroso abdominal, con gran componente colapsante, debe hacer pensar en un 
infarto mesentérico, sentando la indicación quirúrgica, por más que los resulta-

221 



REVISTA ES PA!iJ'OLA DE LA S 

dos están condicionados a la extensión del infarto, que con frecuencia hacen im­
posible la resección. 

Hemorragias de las mismas características se presentan, pero muy raramen­
te, en las estrangulaciones o vólvulos, con una radiología y una clínica muy se­
mejantes a los procesos anteriores. 

El segundo grupo está representado por enfermedades que son graves, pero 
que la hemorragia no representa un peligro inmediato para Ja vida del enfermo. 
Son, pues, unas hemorragias que pueden considerarse como síntom as de alarma. 

FIO. 5 

En este grupo ocupan un plano preferente las neoplasias; en princ1p10 pudiera 
parecer que serían los hemangiomas los que producen tales hemorragias con más 
frecuencia, pero éstos son raros; no hemos visto más que uno, mientras que las 
neoplasias malignas son las más importantes de este apartado. Pero, en realidad, 
no es una complicación frecuente la hemorragia en las neoplasias, pues en la es-
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tadística de P ÉREZ GóMEZ la hemorragia aguda sólo aparece en el 30 por 100, 
lo cual confirma la revisión que sobre este tema hicimos en 1952 a propósito de 
un caso personal, viendo que la hemorragia, como síntoma, es frecuente, pero 
lo es mucho menos como accidente agudo. La clín ica de estos enfermos es vaga, 
correspondiendo casi siempre a las complicaciones de estenosis, adherencias o 
simplemente una dispepsia sin carácter especial. En estos enfermos la explora­
ción radiológica puede ser decisiva, mostrando zonas infil tradas con compresio­
nes o efectos de repleción (figs. 5 y 6). Esto se facilita con el empleo de Ja cine-

F IG. 6 

rradiología y de los excitantes del peristaltismo, del tipo de la metaclopramida. 
Cuando el síndrome estenótico es muy grande, las imágenes son las propias de 
la ectasia in testinal, sin ningún matiz especial. En estos enfermos la hemorragia 
es el síntoma de alarma que tras una exploración sistemática permite alcanzar 
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el diagnóstico de neoplasia de intestino delgado en una fase relativamente precoz. 
El tercer grupo encuadra las hemorragias que ponen sobre aviso de una en­

fermedad que por sí misma nunca es grave. Destacan entre ellas los divertículos, 
que con frecuencia cursan totalmente asintomáticos, y representan un diagnós­
tico que surge al explorar estos enfermos hemorrágicos. La radjología los detecta 
con facilidad cuando son de localización alta (fig. 7), pero su demostración es 

F lG. 7 

mucho más dificultosa cuando asienta en porciones más bajas del intestino. Si­
guen en frecuencia los pólipos, así como los tumores benignos, que pueden en­
trañar d ificultades diagnósticas casi insuperables. Lo mismo se puede deci r de 
las hemorragias nacidas en el divertículo de Meckel, que casi siempre son ha­
llazgos qui rúrgicos o simplemente cuerpos extraños enclavados en un punto del 
intestino delgado. 

El cuarto grupo representa las hemorragias intestinales que, con indepen­
dencia de sn etiología, ponen en peligro la vida del enfermo. Pueden tratarse de 
cualquiera de las descritas hasta ahora, aparte una serie de posibilidades más o 
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menos definidas. Siguen presentándose en la clínica las hemorragias de los en­
fermos de fiebre tifoidea, incluso parece ser que el tratamiento precoz e insufi­
ciente con cloromicetin a no hace sino enmascarar el cuadro, sin prevenir total­
mente la posibilidad de estas hemorragias tardías. Nosotros, que vivimos en una 
zona endémica de esta enfermedad, continuamos viendo todos los años varios 
enfermos de esta naturaleza; el diagnóstico está basado en la sagacidad clínica; 

F 10. 8 

el antecedente de un proceso febril prox1mo a Ja hemorragia debe hacer pensar 
en esta etiología, y Ja práctica de los oportunos exámenes de laboratorio nos lo 
confirmará. Se pueden encontrar en este grupo las hemorragias de las hemopatías 
malignas, que a lteran cualquier fa se del proceso de coagulación sanguínea. En 
estos enfermos eJ cuadro clínico suele ser florido y la práctica de un examen mor­
fológico de la sangre termina de definir el diagnóstico. Hay descritas hemorragias 
intestinales en el curso de las intoxicaciones agudas o crónicas. Nosotros hemos 
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tenido ocasión de as1st1r dos intoxicaciones masivas por hidrocarburos, y a pe­
sar de reunir 27 casos graves, algunos con signos evidentes de alte raciones de 
la coagulación, nunca vimos hemorragias intestinales. De todos modos, la admi­
nistración de un tóxico o el trabajo en un lugar donde éstos se usen nos puede 
sugerir este origen de las hemorragias intestinales. 

En el t'11timo grupo se encuentran las hemorragias que se acompañan de sig­
nos de irritación intestinal; encontramos aquí a la ileítis; las agudas y d ifusas 

F10. 9 

no encierran dificultad para alcanzar un rápido diagnóstico clínico. Las ileítis 
segmentarias pueden dar lugar a emisiones de sangre; la historia clínica suele ser 
un proceso diarreico crónico, con más o menos remisiones, y desde Juego el exa­
men radiológico ofrece imágenes muy evidentes (figs. 8, 9 y 1 O). En los niños, 
estas ileítis segmenta rias pueden ser muy graves de presentarse de forma aguda, 
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con deposiciones bemáticas y gran cuadro tóxico, que muchas veces les conduce 
a la muerte. La rad iología por enema opaco fuerza la válvula ileocecal por infil­
tración de la misma, permitiendo obtener imágenes muy brillantes. 

A estos gru pos hay que añadir dos situaciones que pudieran ·:atalogarse como 
yatrogénicas. La primera son las hemorragias intestinales que surgen en el curso 
de un tratamiento anticoagulante, bien por descuido del enfermo, fa lta de con-

F10. 10 

trol o simplemente por asociarlo al alcohol, a fármacos que puedan potenciar 
la acción del anticoagulante. De todos modos, las hemorragias presentadas ·~n el 
curso de un tratamiento anticoagulante hay que achaca rlas a éste basta que los 
datos de laboratorio las descarten. 

Otro nuevo proceso que se repite en Ja literatura médica son las hemorra­
gias intestinales ocasionadas en los enfermos en los que en una intervención qui­
rúrgica se les hizo una anastomosis terminoterminal. Nosotros hemos de confesar 
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que, a pesar de trabajar en un centro eminentemente qui rúrgico, al revisar los 
enfermos operados empleando este tipo de anastomosis no hemos encontrado que 
sangrara ninguno; ahora bien: es indudable que este hecho representa un nuevo 

factor a valorar en el futuro. 
En las exploraciones considerarnos como la má 1'.itil Ja exploración radioló-

Fto. ll 

gica; realmente a lo largo de nuestra intervención nos hemos referido continua­
mente a ella. La única duda pudiera ser cuál sería el momento oportuno para 
esta exploración. Nosotros mantenemos un criterio medio entre la " intervención 
diagnóstica agresiva" de PALMER y la espera clásica de varias semanas antes del 
examen radiológico. Esta exploración la efectuamos dentro de la primera serna-
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na, y en este aspecto hemos hablado ya varias veces, considerando perfecto lo 
que bien pudiéramos denominar exploración radiológica precoz, que incluso pue­
de ser el criterio más radical cuando la persistencia de la hemorragia nos obliga 
a alcanzar un diagnó tico a pesar de continuar sangrando el enfermo. 

Dentro de las exploraciones radiológicas quiero señala r a lgunas recientes ad­
quisiciones; una de ellas es la duodenografía hipotónica, iniciada por LIOTA, 

que realmente es muy útil para detectar Jos pequeño tumores duodenales, que 
en general se asientan en Ja papila (figs. 11 y 12) y que con tanta frecuencia 

FIG. 12 

sangran. Su diagnóstico es completado con Ja colangiografía transparietobepáti::a 

(figura 13). 
Las arteriografías selectivas logran demostrar, según FREY, hemorragias de 

un flujo hasta de ocho gotas por minuto. Esta técnica, que no hemos empleado 
nunca con este fin, se nutre de los fracasos de la exploración radiológica e in­
cluso quirúrgica y se limita porque únicamente es uti lizable mientras se está pro­

duciendo la hemorragia. 
La utilización de isótopos nos pudiera ofrecer grandes posibilidades; pero 

hasta ahora, usanc.'ü hematíes, m arcados con cromo-15, se logran puntualizar 
hemorragias de cantidades mínimas de sangre, pero no se consigue localizar el 

punto por donde se produce tal hemorragia. 
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Esto es lo más que se puede decir sobre este tema en diez minutos. Corno 
ven, el intestino delgado continúa siendo "una zona fría·', de exploración difícil 
y de resultados inciertos; pero yo quisiera terminar dando una norma aparente­
mente muy burda, pero de un indudable valor práctico: ante una hemorragia di­
gestiva, donde las exploraciones gastroduodenaJes y cólicas sean negativas y no 
existan síntomas de hipertensión portal, hay que pensar, hasta que se demuestre 

F 10 . 13 

lo contrar.io, que esta hemorragia se ha producido en el intestino delgado, pro­
cediendo a un estudio sistemático de este segmento digestivo. Sólo procediendo 
así se podrá variar el concepto que hoy les presento de las hemorragias de ori­
gen entera), aumentando sus posibilidades de diagnóstico. 
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Hemorragias colorrectales 
Por el doctor J. M URIZ GONlALEZ. 

l. PROBLEMAS DIAGNOSTICOS 

En el diagnóstico de toda hemorragia digestiva creemos que se debe orde-
nar nuestro pensamiento en relación con tres incógnitas sucesivas: 

}.R ¿Hay realmente hemorragia digestiva? 
2.• ¿Dónde se está produciendo? 
3.ª ¿Qué afección la provoca? 
Vamos a intentar desarrollar nuestra intervención con arreglo a este esque­

ma, reduciéndonos al tramo distal del tubo digestivo. 
l.• ¿Hay realmente hemorragia? (Diagnóstico de positividad.) La hemorra­

gia en este tramo es muy frecuente, constituyendo un síntoma fundamental del 
llamado síndrome rectosigmoideo. Siendo éste común a la inmensa mayoría de 
las afecciones que en él toman asiento, tanto de índole aguda como crónica, tanto 
de naturaleza benigna como maligna, se puede decir que la rectorragia es sig­
nificativa de todo y no es significativa de nada. 

En la mayor parte de los casos la sangre vertida al rectosigma se exterio­
riza pronto. Siendo la sangre un producto que irrita en alto grado, promueve sin 
cesar el estímulo de la defecación, con lo que la sangre sale de una manera cons­
tante o a pequeños intervalos. De ahí que el diagnóstico de positividad no tenga 
ningún problema. 

2.ª ¿Dónde se está produciendo la hemorragia? (Diagnóstico topográfico.) 
Su forma de presentarse ya resulta, por lo general, harto significativa. La hemo­
rragia de estos tramos es, casi no hace falta decirlo, de sangre viva, líquida, 
emitiéndose con las heces o por separado. Sin embargo, hay que recordar que 
enterorragias de más altos tramos también pueden presentarse con el aspecto de 
sangre roja, casi rutilante, dependiendo de la rapidez del tránsito, en virtud de 
la ya apuntada acción irritante que el producto tiene sobre el intestino y su peris­
taltismo. Hasta la sangre procedente de gastrorragias puede surgir con el aspecto 
de sangre roja, detalle que no debe escapar al cirujano que realiza la laparoto­
mía exploradora, pudiendo encontrar los tramos distales del intestino repletos 
de sangre y el estómago y primeras asas vacíos, al menos por transparencia. 

Cuando la sangre permanece en el colon y recto y es abundante se coagula 
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en parte y sale con el aspecto de "cámaras" o pedazos blandos de aspecto de 
hígado, no correspondiendo a Ja sangre de la melena, en la cual ya ha sufrido 
un proceso de digestión y desna turalización. 

A veces sale junto con otras secreciones, moco y pus, y con las heces, espe­
cialmente a partir de procesos inflamatorios y ulcerativos. O tiñendo las gleras 
de color grosella, o salp icándolas. Finalmente, en los procesos tumorales o in­
flamatorios bajos, que cursan con tenesmo grave, con gran número de deposi­
ciones falsas, el aspecto corresponde al llamado "esputo rectal", que se despide 
constantemente, mortificando al enfermo. 

Con los caracteres dichos, y hechas las salvedades apuntadas, el diagnóstico 
topográfico no suele p resentar dificultades. 

3.ª ¿Qué afección provoca Ja hemorragia? (Diagnóstico etiológico.) En modo 
alguno puede asignarse determinada forma de hemorragia, junto con los síntomas 
o signos que Ja acompañen, a una determinada enfermedad. Es indispensable el 

refrendo de una explora<:ión completa rectosigrnoidea. Muchas, y de índole muy 
diversa, son las afecciones que producen hemorragia a este nivel. Y dado que el 

diagnóstico en ningún momento se puede apoyar en datos subjetivos o de inter­
pretación, por muy significativos que sean, tendrá que ser terminantemente ob­
jetivo. Por otra parte, la frecuente asociación de lesiones en este segmento diges­
tivo tampoco nos autoriza a quedar satisfechos ante un enfermo que sangra y 
al mismo tiempo nos aclara que padecía de un proceso benigno y antiguo. Ni 
siquiera Ja magnitud de la hemorragia supone nada. Es frecuente asistir a un en­
fermo de hemorroides, que sangra mucho, junto a otro afecto de un adenocar­
cinoma, que apenas sangra . 

En primer Juga r, el rectosigma puede ~angrar con motivo de una discrasia 
general, aunque esto no sea frecuente. No es este tramo uno de Jos preferidos 
para que a su través se produzcan sufusiones hemorrágicas en virtud de un pro­
ceso hcmorragíparo general. Se pueden observar en el curso de una telangiec­
tasia hereditaria de Rendu-Osler-Wcber. En la púrpura de Henoch, d0nde l:i 
emisión de heces JJquidas con abundante sangre roja es más bien originada por 
una diarrea con derrame serohemorrágico a niveles superiores. En la púrpura 
trombopénica de Werlhof, donde puede verse si coexiste otro proceso rectal san­
grante, la intensidad grande de la proctorragia, como en varios de nuestros en­
fermos esplenectomizados se recoge. Otras discrasias sanguíneas como motivo 
de hemorragia distal son aún menos frecuentes. 

E n segundo Jugar, formando el rectosigrna unidad clínica con el resto del co­
lon, las afecciones difusas de éste y las segmentarias izquierdas producirán con 
bastante frecuencia colorrectorragia. 

Y, en fin, las diversas lesiones anorrectosigmoideas, según ya hemos dicho, 
producen hemorragia con gran frecuencia, de tal forma que se puede decir que 
todas, en algún momento de su evolución al menos, sangran. Hemos t ratado de 
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ordenar esta diversidad de posibilidades eo el siguiente esquema, en el que se 
establecen grupos caracterizados, porque al lado de la rectorragia se cita el sín­
toma o signo clínico predominante: 

Como acabamos ele ver, en todos los gr upos consignamos la posibilidad de 
que la lesión sangrante corresponda a una neoplasia. 

Sin embargo, junto a la inespecificidad del cuadro clínico tenemos Ja enorme 

l." Rrcto rragia con lc~i6 11 exrc ri01 i1ad .1 .................. .................. Pólipos pediculados. 

1 
l lcmorroidcs ex te rnas. 
Prolapsos. 

C:ond i lomas. 
coplasias a na les. 

anal. 

2." Rcctorragia y do lo1 ............. .............................. ................. ~:~~~!~)~ is interna . ¡ Fisura o ulceración 

'.!." Rccwrragia co 11 alterne. ritmo 

¡ Con 

feca l. Co11 
1 

i 
1 
l Cun 

Cuerpos extraños. 
Neoplasias. 

diarrea ... .. .......... Di vcrticulitis. ¡ Dise nterías. 
Rcctocoliris ulcerosa. 

constipación 

Proc ritis diversas. 
Neoplasias. 

f 
Este nosis. 

......... lmpactación. 

l Neu1 o pa1ias. 
:'\'copla>ias. 

1nixo rrea .. .. .. .. . .. .. lceraciones. 

\ 

Co lilis diversas. 

Tumor velloso. 
Otras neoplasias. 

4.• RecLOrragia a i~!;,da ............... .... ........................... .. ............... kcraciones rcCLalcs. 

j 
Discrasias sangu íneas. 
Hemorroid es internas. 

DiH•11icu li tis. 
E ndometriosis. 
Nc:opl:isias. 

ventaja de una comprobación diagnóstica superior en eficac ia a cualquier otro 
segmento digestivo. La endoscopia, Ja biopsia rectal, el estudio de la exfoliación 
citológica en dete rminados casos y el examen radiológico, nos ponen en condi­
ciones de llegar a un diagnóstico etiológico casi sin excepciones. 

La rectosigmoidoscopia es el medio soberano de exploración. No escapa a su 
reconocimiento sino una peq ueña parte de procesos, en cuanto a su identidad 
se refiere. No volveremos sobre cuáles pueden ser reconocidos por endoscopia. 
Señalemos como de mayor interés alguna de sus /imitaciones. 

Así, por ejemplo, Ja diverticulitis del sigma, una de las localizaciones de Ja 
llamada ahora enfermedad divert icular del colon, la más frecuente, suele cursar 
con proctorragia, a veces muy profusa. Habitualmente Ja hemorragia es iigera 
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y continuada, como en la neoplasia del colon izquierdo. La hemorragia "silen­
ciosa" la encontramos por lo menos en el 25 por 100 de los enfermos. Incluso 
una simple diverticulosis se admite que puede sangrar. En sujetos de edad avan­
zada una rectorragia profusa es casi patognomónica de la enfermedad diverticu­
lar, teniendo que exceptuar un adenocarcinoma. Sin embargo, la endoscopia se 
muestra casi siempre inefectiva. Se alcanza el tramo afecto entre los 15 y los 25 
centímetros a partir del margen anal, el cual aparece rígido, fijo y estrecho, con 
la visión de una serie de pliegues concéntricos e interdigitados, pero la entrada 
de los sacos diverticulares no se ve. 

Algunas neoplasias también escapan a veces a nuestro diagnóstico endoscó­
pico con respecto a su naturaleza, que no a su presencia . Para resolver esto con­
tamos con la biopsia rectal. Aun reconociendo el tipo de neoformación, la biop­
sia siempre debe hacerse para determinar el diagnóstico de malignidad de la lesión. 

La biopsia rectal es fácil de obtener. Ya la biopsia habitual, mediante Ja pin­
za o concbotomo; la biopsia con cucharilla para hacer "curetaje" de las lesiones; 
la punción biopsia, inferior en resultados; la biopsia esponja, de gelatina o ce­
lulosa, para tumores o lesiones en general poco protuberantes; la biopsia de suc­
ción para obtener una muestra de mucosa, interesante sobre todo en Ja colitis 
ulcerosa, o el simple frotis, son técnicas exploratorias muy completas y de exce­
lentes resultados. 

En nuestra experiencia tan sólo hemos sufrido una confusión de diagnóstico 
en una lesión estudiada por biopsia y por dictamen a cargo de un histopatólogo 
de reconocida autoridad. Esta lesión, que precisamente provocaba hemorragia 
abundante, fue dictaminada de adenocarcinoma, cuando en realidad correspon­
día a una endometriosis. Fueron necesarias tres biopsias sucesivas para aclarar 
la verdadera identidad de la lesión. 

Por si aún no fueran suficientes los datos recogidos a través de la endosco­
pia y Ja biopsia, o éstas no se pudiesen practicar, contamos con el examen ra­
diológico y el estudio citológico. 

Del examen citológico apenas tenemos experiencia, siendo su mayor interés 
en las lesiones que no llegan a alcanzarse con el sigmoidoscopio y en las que la 
radiología no logra demostrar su presencia o naturaleza. Fundamentalmente, en 
el diagnóstico diferencial entre el cáncer de colon y la col itis ulcerosa. O bien 
en el diagnóstico precoz de la degeneración cancerosa sobre las lesiones de la 
coli tis ulcerosa. La recogida de células sospechosas sobre moldes de siliconas en 
espuma es otro método. En general, nos parecen métodos de diagnóstico com­
plicados y · poco seguros. 

Por último, el examen radiol6gico por enema opaca en rectosigma tiene un 
interés secundario al poder contar con la rectoscopia. Pero en el resto del colon 
constituye su primer medio de exploración, tanto en las lesiones inflamatorias 
como tumorales. 
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Hemos revisado los tipos de lesiones relativos a 1.458 enfermos en los que 
se ha practicado rectosigmoidoscopia en los últimos siete años, calculando los 
porcentajes de los que han manifestado tener pérdidas de sangre. 

PO RCENT.\J ES DE LESIO NES SANG R.\="l ES E N J.458 EX:\MENES 
PROCTOLOCl COS 

l h:mo 11 oidcs .......... . ... .. ..... . ... . . . . ... . . .......... . 
Fisura de a no ............. ..... .... . ....... . ... .. ...... . 
Fis1ulas . ........... ..... .... .. . .. . .. . ....... . .. . .......... . 
Cáncer rcctosigmoidco .. .. .. .. .... .. . ... . . ..... .. ... .. 
C:\nccr d e co lon .. .. .. ...... .. .. ... .. . ............ .. . .. 
Co li 1is ulcerosa . .. .. ........ .. ................. . ....... .. 
Col itis- Rectitis . . .............. . .... . .................. .. 
Adenoma simple ...... . ............................ .... . 
1\ clc11omas diseminados ............ .. .. .. ....... ..... . 
Po liposis rcctocólica ..................... .......... .. .. . 
Tumor velloso si mp le ........ .. .. .. ............... .. 
Prolapso tota l d e recio .. ............... .. .. . ....... . 
P rocidcncia . . .. ................ ... .. . ... .. .............. .. 
T rom bosis hemon oidal . ... . ......... ........ .... ... .. 
Ano fisurado . .......................... ...... .. .. . ..... .. 
Pruiito a na l esencial ........ .. .......... ........... .. 
Quistes pi Ion ida les ...... .. ....................... .... .. 
Este nosis ana l ..... .......... .... ............. . ........ .. 
Este nosis ana 1 pusr. .. ......... . .. .. . .. . .. .. ........... . 
i\ Lrcsias anorrecta lcs ............. .. .. . . . . . ........... . 
RccLiLis rad iógcn a .. ......... .. ... .. .. . ................ .. 
Fistula rectovagina l íde m .. . ......... ............ . .. 
P:ipilit is hipertrófica ............. .... .... ..... .. .. .. .. 
J 11co11 1.inencia esíi n te riana .. .. . . .. .................. . 
Divenicul itis . . . .. ... . ... . ..... ...... . .. .. ... . ....... . .. . . 
Mt.1(aColon (H irs. e J.diop.) ... .. ................. .. 
1 m pactación feca 1 . ...... ..... . .. ... . . ... ........... .. .. . 
Parasitosis in testi na les . .. . .. . . .... ........... ......... . 
Pcc1e nosis .. . .. .... . .......... .. .. ....... ................ .. 
A bsccsos peri rrcc1 a les ........... .. ............ ....... . 
C:\nccr de a no y cana l a nal ....................... . 
Liníomas de recto ......... ............. .. .. .. . ...... . 
Leiomioma .. .. . ..... .. .......... . ... ........ ....... ..... . . 
Angioma difuso . .. . .... .. .............. . .. . ....... .. . .. 
Lipoma .. . .. . .... .... . .. .. . .. . .. .... .... ... ..... .. ........ . 
Neoplasias pa ra rrcc1alcs .......................... .. . 
Condi loma acumi11ado ...... . . . ...... ... . . ......... .. 
Ca nc10 sifilh ico anal ......... . .......... ............ .. 
Papi lom a pcrianal ..... .. . .. .... .. . .. ... .. .. ........ .. . 
Cue rpos cx1raiíos ...... . ........ . .......... . ...... ..... . 
l l id rosadcnitis .... ............... .. .. .... . .. ........... .. 
Coxigodinia ..... . . .. . .. .. . .. . .. . ... .................... .. 
Ne urosis anorrectaks .. . .. ... ...... .. . .. ... . ......... . 
Atonb esfin ter iana .. .. . . .. . .. . ................ . . ... . .. 
Síndrome de co lon irri1ablc . .. ...... . .. .......... .. 
l> i:\1csis hcmorrágica .. ...... . .... ..... ... .. ...... .. .. . 
Exp loraciones ncga1ivas .... .. .... ... ................ . 

EN TOTAL .... . ................. .. 
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H. PROBLEMAS TERAPEUTICOS 

En general podemos establecer dos grupos de enfermos con respecto a nues­
tra actitud terapéutica y las características de la hemorragia. En el primero, Ja 
coloproctorragia constituye un síntoma más, aunque en muchos casos pueda ser 
el más relevante, pero el tratamiento lo tenemos que ordenar contra la lesión 
causal. 

En un segundo grupo debemos incluir aquellos casos en que la hemorragia, 
profusa o masiva, constituye el problema fundamental e imperioso, obligándonos 
a tomar una resolución inmediata. 

En el cuadro siguiente hemos agrupado las lesiones que pueden presentarnos 
estas situaciones: 

HEMORRAGI AS COLORRECTALES PROFUSAS 

Cáncer de colon y recto. 
Divcrticulitis del sigma. 
Colitis ulcerosa. 
H emorroides internas. 
Tras la hemorroidectomía. 
Ulcera termom étrica . 
Tumores inflamatorios del colon. 
Sigmoiditis. 
Angiomas. 
Enfermedades hemorragfparas. 
Formas icliopáticas por fragilidad. 

El cáncer de colon y recto, que raras veces sangra profusamente, pero que es 
algo que no se puede descartar. La d.iverticulitis del sigma, de la que ya hemos 
hablado, provocando en determinadas ocasiones hemorragias masivas que obli­
gan a una colectomía. Algo parecido puede ocurrir, aunque menos frecuente­
mente aún, con la sigmoiditis. La hemorragia masiva en el transcurso de una co­
litis ulcerosa, eventualidad nada frecuente, pues la indicación quirúrgica por he­
morragia no llega al 2 por 100. Puede coincidir con las formas de megacolon 
tóxico, empeorando mucho más aún la situación. La rectorragia por úlcera ter­
mométrica, casi ignorada en nuestros medios, brutal, difícil de cohibir, siempre 
situada en la cara anterior del recto, a unos cuatro-cinco centímetros del margen 
unal. La hemorragia profusa por hemorroides internas, que a veces se prolongan 
durante varios días, obligando a una bemorroidectomía. Otras ocasiones de he­
morragia intensa pueden estar proporcionadas por angiomas, tumores inflama­
torios, "púrpura rectocólica" y hemorragias idiopáticas por fragilidad de la mu­
cosa, circunstancias todas ellas poco frecuentes. 
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Hemorragias hepatobiliares 
Por los D1es. A . ROC/lA y A . GUARN ER. 

El estudio de las hemorragias digestivas de origen bepatobiliar nos conduce 
al comentario de una serie de síndromes clínicos, más o menos conocidos, cuyo 
diagnóstico en algunas ócasi_ooes presenta evidentes dificultades, pero que indu­
dablemente constituyen entidades nosológicas coa características propias. 

l SUFlCJENCIA HEPATICA 

Es un síndrome clínico cuyo origen obedece a diversas causas, y aunque Ja 
más frecuente sea cirrosis hepática en cualquiera de sus variedades, también pue­
de surgir como consecuencia de una hepatitis vírica grave, sin que se haya lle­
gado a la necrosis hepática difusa ni a Ja presencia de alteraciones en Ja circu­
lación intrahepática por reacción reticuloendotelia1 asociada. 

Sin otra siotomatología clínica manifiesta más que ciertas molestias dispép­
ticas vagas, astenia y decaimiento muy marcados, anorexia y sensible pérdida de 
peso, pueden presentarse episodios hemorrágicos de repetición que tras un exa­
men exhaustivo infructuoso del tramo esofagogastroduodenal nos conducen a ob­
versar unas pruebas funcionales hepáticas alteradas, a veces muy discretamente, 
como nos ha ocurrido hace pocos meses con un paciente de treinta y dos años 
de edad, que como único antecedente presentaba una hepatitis vírica el año an­
terior, al parecer tratada con las normas higiénico-dietético-medicamentosas ade­
cuadas. 

Este paciente, junto a las pruebas funcionales hepáticas con escasas modi­
ficaciones, dio una retención de bromosulfaleína del 8 por 100 y la punción bióp­
sica no permitió reconocer signos histológicos de necrosis ni de insuficiencia 
hepática, de acuerdo con las observaciones de POPPER en este tipo de enferme­
dades, apreciando únicamente en las restantes pruebas de laboratorio una hipo­
protrombinemia con un tiempo de protrombina del 50 por 100. 

Con Ja administración de vitamina K y protectores hepáticos no ha vuelto a 
repetir el síndrome hemorrágico. 

237 



REVISTA ESPAfJOLA DE LAS 

Es indudable que la tendencia hemorragípara de la insuficiencia hepática se 
debe a la franca alteración de múJtiples factores relacionados con la hemostasia. 

Al fallar la función hepática se origina un profundo trastorno en la síntesis 
de muchas proteínas que intervienen en el proceso de la coagulación. 

En estos pacientes el déficit de protrombina se halla condicionado al des­
censo de la seroalbúmina, por su íntima unión comprobada por electroforesis, 
pero en muchas ocasiones taJ déficit no se manifiesta porq ue la determinación 
del tiempo de protrombina por el método monofásico en estos enfermos hepáti­
cos puede dar resultados erróneos al observar resultados dentro de límites nor­
males, cosa que no ocurre si en todos los pacientes con insuficiencia bepatocc­
luJar se efectúa dicha determinación en dos fases. 

Existe una globulina, el factor Y, cuyo déficit contribuye a estas hemorra­
gias, pues normalmente prolonga el tiempo de protrombina y está relacionada 
con Ja regeneración de la tromboplastinasa. 

En este sentido actúa también el factor Christmas, y COWLING, entre otros, 
ha observado su ausencia en pacientes con marcada insuficiencia hepática. 

Aunque la .carencia de fibrinógeno es muy rara, incluso en pacientes con he­
patopatías graves, nosotros pudimos observarla en un paciente de cincuenta y 
dos años con antecedentes etílicos y pruebas funcionales hepáticas francamente 
alteradas, que durante dos años fue presentando intensas epistaxis y gingivorra­
gias tumultuosas simulando hematemesis, que obligaban a repetidas transfusio­
nes, y únicamente cedían con la administración parenteral de uno o dos gramos 
de fibrioógeno, lo que guardaría relación con las observaciones de KWAAN y co­
laboradores sobre el aumento de la actividad fibrinolítica de la sangre en los afec­
tos de bepatopatías evolutivas. 

Este paciente presentaba, además, una trombopenia muy marcada; pero, des­
pués de una terapéutica intensiva con hepatoprotectores y corticosteroides a do­
sis elevadas, no ha vuelto a presentar, desde hace un año, ninguna manifestación 
hemorrágica. 

HIPERTENSION PORTAL 

Las hemorragias por hipertensión portal son de una gravedad extraordinaria 
y pueden constituir los signos iniciales de la enfermedad. 

La mortalidad alcanza el 50 por 100 en el primer episodio hemorrágico, como 
todos hemos podido observar, y su repetición es lo más frecuente en esta afección. 

En la hipertensión portal, descrita por GILBERT y CARNOT, Ja tríada sinto­
mática de ascitis, esplenomegalia y hemorragias esofágicas ha permanecido hasta 
nuestros días. 

Todas las formas de hipertensión portal, llámense prehepáticas, jntrahepáti-
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cas o suprahepát icas, tienen la misma consecuencia hiperten¡¡iva sobre el área ve­
nosa periesofágica, con la aparición de las consiguientes varices. 

La cirrosis hepática, en cualquiera de sus variedades, constituye el proceso 
más responsable de la hipertensión portal, y en un cierto número de casos, en 
nuestra casuística el 12 por 100 de los mismos, la hemorragia esofágica es el 
signo revelador de la enfermedad, que evolucionaba silenciosamente. 

Un dato que nos ha proporcionado gran ayuda en el diagnóstico diferencial 
entre varices esofágicas por hipertensión portal y cualquier otro proceso hemo­
rrágico del tramo esofagogástrico es la investigación de la amoniemia, que, aun­
que no constantemente, está con frecuencia elevada en los pacientes con grave 
insuficiencia hepática, como indican PHEAR y colaboradores. Sin embargo, en 
algunos casos con abundantes colaterales y circulación complementaria estas ci­
fras de amoníaco pueden acercarse a la normalidad, pero precisamente la pre­
sencia de una abundante circulación colateral deberá orientarnos en la interpre­
tación de los resultados. 

El diagnóstico del origen de una hematemesis es a veces tan arduo que in­
cluso pueden existir dudas sobre su responsabilidad, a pesar de que se hayan 
constatado varices esofágicas, por coexistir otras afecciones digestivas hemorra­
gíparas, como hernia del hiato, esofagitis, uJcus gástrico, diverticulos, etc. 

En ocasiones excepcionales las varices esofágicas alcanzan tales proporcio­
nes que pueden simular un proceso neoplásico, como ocurrió hace un año en 
uno de nuestros pacientes, de cincuenta y ocho años de edad, que, sin anteceden­
tes previos y coincidiendo con una cura de adelgazamiento, presentó una intensa 
hematemesis. La exploración en cúpula gástrica dio lugar a imágenes !acunares 
de aspecto mamelonado, comprobando además, en alguna de las placas, cierto 
aumento del calibre esofágico sin modificación de sus bordes. Ante estas imá­
genes, y con unas pruebas funcionales hepáticas, así como el proteinograma, 
prácticamente normales, pensamos inicialmente que se trataba de una neoplasia 
de cúpula gástrica en período predisfágico. 

Las hemorragias digestivas por ulcus gastroduodenal en pacientes cirróticos 
las ha observado M OGENA en el 12 por 100 de los casos, y, por otro lado, la pre­
sencia de estas lesiones, puede ocasionar diagnósticos erróneos, como ocurrió 
en otro caso nuestro de hematemesis en un enfermo afecto de hernia hiatal y 
ulcus gástrico. E l error fue rectificado al repetir las hemorragias y comprobar en­
tonces signos de hipertensión portal; es decir, existencia de varices esofágicas y 
esplenoportografía típica. Una anastomosis porta cava eliminó las hemorragias, 
aunque la evolución de su cirrosis fue causa ulterior del exitus a los dos años de 
la intervención, durante cuyo período ya no volvió a sangrar de nuevo. 

Existe, por último, la posibilidad de comprobar la presencia de varices eso­
fágicas sangrantes sin que la causa directa de la hemorragia sea la propia hiper­
tensión venosa, y puesto que el reflujo gastroesofágico de una pequeña hernia 
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hiatal es capaz de producir esofagitis péptica y ésta ser la responsable de la ero­
sión de unas varices ya existentes. 

De los diversos métodos de diagnóstico en cuanro al origen de una hemorra­
gia digestiva en forma de hematemesis creemos de suma utilidad, en primer lu­
gar, el estudio radiológico del esófago, estómago y ut:odeno tan pronto como el 
estado del enfermo lo permita; seguidamente la esofagoscopia, con las consiguien­
tes precauciones, y, en último término, la esplenoportografía. 

La exploración arteriográfica del esófago, teniendo en cuenta que en su ter­
cio inferior es donde asientan Jos acúmulos varicosos, la consideramos de muy 
difícil realización. 

En nuestros estudios cinearteriográficos de vísceras digestivas hemos logrado 
inyectar contraste en la arteria tiroidea inferior utilizando la vía axilar, que co­
rresponde al tercio superior del esófago; también por la misma vía, y cateteri­
zando con la técnica de Seldinger el tronco celíaco, se puede visualizar la arteria 
coronarioestomáquica y sus ramas que irrigan en el tercio esofágico inferior, pero 
en la actualidad no tenemos suficiente experiencia para establecer criterios defi­
nitivos sobre su aplicación en el estudio de este tipo de hemorragias. 

CIRROSIS HEPATICA 

Hoy en día todos sabemos que la fibrosis es el distintivo característico de esta 
lesión, a la que llegan una serie de enfermedades crónicas y difusas del hígado 
cuyas causas iniciales pueden ser muy variadas (hepatitis, etilismo, desnutriciones, 
intoxicaciones, parasitosis, etc.), pero con un cuadro final muy semejante, como 
consecuencia de la necrosis hepatocelular, su regeneración nodular, la prolife­
ración irregular del tejido conectivo y la dispersión de la estructura lobulillar. 

Ahora bien: cuando LAENNEC propuso el nombre de cirrosis (moreno, en grie­
go), lo hizo para significar el color pardusco de Jos nódulos salientes que se ob­
servan en estos hígados duros y pétreos, típicos de la afección. 

Estos nódulos regenerativos hepatocelulares pueden ser en ocasiones de gran 
tamaño, como ocurre cuando Ja causa inicial ha sido una hepatitis crónica de evo­
lución tórpida, incluso con episodios anictéricos que pasan inadvertidos, como 
describiera BLOOMFIELD, y en donde se observa cirrosis postnecrótica con grue­
sos nódulos, cicatrices e hiperplasia nodular múltiple. 

Precisamente en este tipo de cirrosis pudimos observar, hace años, una for­
ma singular de hemorragia digestiva de origen hepático que dio lugar a un cua­
dro de abdomen agudo de difícil diagnóstico, pues ante un síndrome doloroso 
agudo, iniciado en hipocondrio derecho e irradiado a fosa ilíaca del mismo lado, 
con gran afectación del estado general a las pocas horas de iniciada la crisis, la 
intervención quirúrgica, ante un supuesto diagnóstico de apendicitis aguda, per-
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mitió descubrir una colección hcm ática en dicha fosa ilíaca que procedía preci­
samente de la rotu ra de uo grueso nódulo cirrótico. A pesar de los tratamientos 
intensivos establecidos desde aquel momento, el pacien te falleció a los quince 
días en pleno coma, puesto que en realidad su cuadro de cirrosis hepática, de 
evolución larvada, estaba ya en sus fases finales. 

Realmente contrasta este fatal desenlace con la evolución favorable de las 
roturas hepáticas de origen traumático en hígados completamente sanos, con gran­
des hemorragias peritoneales y franca recuperación a los pocos días de su trata­
miento quirúrgico. 

CANCER DE HIGADO Y SINDROME DE BUDD-CHlARl 

Las hemorragias gastroesofágicas en el cáncer primitivo de hígado son con­
dicionadas a la existencia de varices esofágicas por bjpertensión portal. 

La asociación de carcinoma primitivo de hígado y cirrosis hepática es tan 
frecuente (entre el 50 al 65 por 100, según los diversos autores) que no puede 
a tribu irse a una mera coincidencia, y, en efecto, ya EWING señalaba que, como 
consecuencia de la hiperpla ia nodular progresiva, se pasaba a Ja formación de 
adenomas múltiples y posteriormente a carcinomas múltiples. 

Ahora bien: las hemorragias por varices esofágicas se producen en los carci­
nomas hepáticos desarroll ados en cirrosis postnecróticas recientes, en las que el 
curso rápido de la enfermedad no ha dado tiempo a establecerse shunts intra­
hepáticos que alivian la hipertensión portal, siendo por esto poco frecuentes los 
fenómenos hemorrágicos en los bepatomas postci rróticos de larga evolución. 

Es igualmente significativo que en estos casos la ya citada actividad fibrino­
lítica, que incrementa la cirrosis, viene contrarrestada por una sustancia antifi­
brinolítica que desa rrolla el hepatoma, como han demostrado KWAAN y colabo­
radores. 

Existen discordancias, sin embargo, en Jo referente a las va1iaciones del in­
dice de protrombina del cirrótico cuando se desarrolla el hepatoma, pues mien­
tras COHN ha hallado una evidente mejoría en la hipoprotrombinem ia de estos 
pacientes, en cambio MACOONALD y M ALLORY no han podido observar modifi­
caciones apreciables en las mismas condiciones. 

En el cáncer hepático taP-:bién se desarrollan a ve ~ ~s obstrucciones de las 
venas suprahepáticas, dando Jugar al síndrome de Budd-Cbiari en su forma se­
cundaria, en contraposición con la endoflebitis inicial del síndrome primario. 

Estas oclusiones venosas pueden proceder de un cáncer primitivo de hígado 
con o sin cirrosis, de un reticulosarcoma o también de una carcinosis metastá­
tica (carcinoma, sarcoma o melanoma), como ocurrió en uno de nuestros casos, 
constituyendo un hallazgo necrópsico, como suele ocurrir muchas veces. 
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Su repercus1on sobre el sistema portal, con Ja consiguiente hipertensión y di­
latación de las venas esofágicas, transcurre exactamente igual que en las cirrosis 
postnecróticas, e incluso en estos casos el aspecto macroscópico los puede con­
fundir. 

Por este motivo, las hematemesis en este sindrome pueden ser también el 
síntoma inicial de estas enfermedades, a veces incluso mortal, aunque en las for­
mas de evolución crónica las hemorragias sólo han sido observadas en un 10 por 
100 de los casos. 

COLELITIASlS 

La posibilidad de hemorragias digestivas en el curso de ciertas colelitiasis 
se considera en la actualidad muy remota, y el concepto de nuestros antiguos 
gastroenterólogos de atribuir dichas hemorragias a gastritis concomitantes debe­
mos interpretarlo como una deficiencia exploratoria, al pasarles inadvertidas otras 
l:!fecciones hemorragíparas coincidentes, ante la imperfección radiológica de en­
tonces. 

En nuestra casuística de hernias hiatales ( R OCHA, GUARNER y FELÍU) encon­
tramos una coincidencia con colelitiasis del 25 por 100 de casos, y de las 17 ob­
servaciones de tríada de Saint (ROCHA, FELfu y FRANQUES), presentaron hema­
temesis dos de ellos, consecuentes a la hernia hiatal, y en un tercero únicamente 
melenas, procedentes, sin lugar a dudas, de un divertículo duodenal. 

Como es lógico, la colelitiasis nada tiene que ver con las hemorragias de es­
tas afecciones concomitantes, que por sí solas pudieran darnos cuadros muy si­
milares. 

Otro es el criterio cuando se trata de ciertas complicaciones surgidas en el 
curso de una colelitiasis, como el caso que publicamos en el año 1944 (ROCHA, 

PRIM RosELL), de doble íleo biliar con hemorragia gastroduodenal premonito­
ria, cuyo síndrome colapsiforme por anemia aguda simuló inicialmente una he­
morragia masiva por ulcus gástrico. 

En este sentido cabe citar también las antiguas duodenitis hemorrágicas de 
origen Jitiásico biliar, preconizadas por KEHR, que en la actualidad no se obser­
van con la frecuencia que dicho autor describiera, aunque sólo deberán conside­
rarse en ausencia de otras afecciones hemorragíparas (hernia biatal, ulcus, diver­
tículos) y tras la exploración exhaustiva del duodeno, indagando otras causas 
más frecuentes de hemorragia. 

COLELITlASlS Y ENFERMEDADES HEMOLITlCAS 

Desde otros aspectos, la frecuente coincidencia de colelitiasis y síndromes 
hemolíticos ha orientado las investigaciones hacia una posible interrelación entre 
ambas enfermedades. 
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Estos síndromes hemolíticos han sido atribuidos a hiperconcentración biliar 
y sanguínea de bilirrubina, considerando BATES y BROWN que el 43 por 100 de 
casos de anemia hemolítica está.o afectos de colelitiasis, aceptándo e que, por 
Jo general, esta asociación es más frecuente cuando más joven resulta el enfermo. 

En las obstrucciones biliares de larga duración, la diátesis hemorrágica puede 
formar parte de Ja constelación de complicaciones, junto a colangitis, sepsis, ic­
tericia progresiva, etc., de las coledocoliliasis, que en estos casos evolucionan 
hacia la cirrosis biliar con todas sus consecuencias desde el punto de vista hemo­
rragíparo. 

En uno de nuestros casos, con abundante hemobiJia procedente del colédoco, 
la hemorragia pasó de duodeno a estómago simulando un a hematemesis por ul­
cus, aunque estos hechos son bastante excepcionales. 

TUMORES DE LA AMPOLLA DE VATER 

La mucosa del extremo inferior del colédoco puede ser el asiento de proce­
sos neoformativos de índole diversa, y aunque comúnmente se trata de adeno­
carcinomas, de forma excepcional se observan adenomas puros, como ocumo 
en uno de nuestros casos, pero su diagnóstico anatomopatológico cierto sólo es 
posible después de la intervención. 

La ictericia de comienzo gradual y de intensidad progresiva, con marcado 
prurito y acolia, suele presentar intermitencia, como ocurrió en nuestro pacien­
te, que además acusaba crisis febri les agudas aisladas, con ausencia de dolor ab­
dominal. A este paciente se le había practicado dos años antes una gastrectomía 
por hematemesis repetidas y, tras un período corto de mejoría, continuó con mo­
lestias dispépticas vagas hasta iniciarse el cuadro ictérico citado. 

Cuando fue examinado por nosotros, hace un año, presentaba una anemia 
discreta de tipo h ipocrómico, con bencidina positiva en heces y fo fatasas alca­
linas elevadas, junto a los demás datos típ icos de la ictericia obstructiva; pero 
no fue posible realizar exploración radiológica del duodeno ni practicar sondaje 
duodenal, comprobando Ja presencia de sangre en su contenido por la gastrecto­
mía tipo Billroth 11. 

Siempre conservó buen apeti to y su estado general se mantuvo estacionario. 

PAPlLOMATOSIS DE LAS VJAS BILIARES INTRAHEPATICAS 

Es una afección excepcional, cuyos dos primeros casos mundiales fueron pu­
blicados por CAROLI y colaboradores en el año 1959. 

Pueden simular una hematemesis por regurgitación del contenido hemático 
duodenal a estómago. 
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Su diagnóstico es sumamente difícil, pues ante un cuadro de accesos angio­
colíticos de repetición, con ictericia intermitente y afectación del estado general, 
primero deberá descartarse toda clase de obstáculos extrabepáticos, Jitiásicos, tu­
morales o inflamatorios y después pensar en los intrahepáticos, congénitos, litiá­

sicos y tumorales. 
La colangiografía mediante biligrafín intravenoso no suele aclarar el proble­

ma y quizá pueda ser más afectivo el sondaje duodenal, confirmando la presen­

cia de hemobilia. 
Es, si n embargo, la colangiografía preoperatoria la que permite comprobar 

imágenes semilacunares en las vías biliares dilatadas que distinguirán la papilo­

matosis de la litiasis biliar. 

ANEURISMA DE LA ARTERIA HEPATICA 

También muy excepcional, puede ser la causa de hemobilia y hemorragias 
digestivas importantes como consecuencia de su ruptura en vías biliares. 

Su diagnóstico antes de la fistulización se consigue mediante la arteriografía 
hepática, pues la colangiografía lo único que permite observar es la compresión 
del aneurisma sobre las vías biliares. 
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La esplenoportografía en el diagnóstico de las 

hemorragias del tubo digestivo 
Por !H. GALLEGO TE]JWOR (Madrid ). 

La hipertensión portal es la segunda causa, en orden de frecuencia , de las 
hemorragias digestivas. Los bipertensos portales sangran por Jos vasos colatera­
les, principalmente por las varices esofágicas. 

La E.P .G. nos proporciona datos etiológicos, patogén icos y anatomoclínicos 
de esta hipertensión. 

Creemos que nuestra misión en esta mesa redonda es señala r las indicaciones 
de la E. P.G. y las características de ella en la hipertensión portal. 

TNDrCACIONES DE LA E.P .G . EN LAS H EMORRAGlAS DIGESTIVAS 

l. E nfermos en Jos que la etiología de la hemorragia no está clara por no 
descubrirse úlcera, hernia del hiato u otra lesión hemorrágica. 

2 . Pacientes cuya hemorragia se atribuye a hipertensión portal, para confir­
mar el diagnóstico y para orientar la terapéutica. 

3. Pacientes en los que existiendo un síndrome ulceroso muestran también 
cirrosis o hipertensión portal. 

4. Indicación de urgencia. Cuando ante una hemorragia incoercible, en un 
enfermo sospechoso de h ipertensión portal, se p lantea la conveniencia de una 
operación urgente hemostática . 

CA RACTERES DE LA E.P.G. EN LA HIPERTENSION PORTAL 

La E.P.G. recoge datos hemodinámicos y morforradiológicos típicos de la 
hipertensión portal. 

A) E ntre los primeros figuran el aumento de la presión esplénica y el en­
fentecimento de la corriente. 

Por Jo que respecta a 1a presión , es casi constante la hipertensión esplénica, 
pero hay excepciones, como la paciente cuya circulación portal les muestro, la 
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cual, teniendo el síndrome típico de hipertensión portal por cirrosis, con hemo­
rragias, esplenomegalia, etc., tenía solamente 15 cm. de agua de presión. La ex­
plicación es la existencia de esa enorme circulación colateral que se observa en 
la E .P.G. 

Otros autores también han encontrado esta situación paradójica, a Ja que 
hemos llamado "síndrome de hipertensión portal sin hipertensión manométrica". 

Esto quiere decir que la hipertensión portal manométrica no es condición in-­
dispensable para que un cirrótico tenga una hemorragia, y que Ja disminución 

F10. 1.-Trombosis de la esplénica. Circulación colateral por vasos 
paratrooculares e infratronculares en dirección al hígado. Arco de las 

venas gastroepiploicas. 

operatoria de la presión portal, aunque sea beneficiosa, no es garantía suficiente 
para que un cirrótico que ha sangrado no tenga más hemorragias. 

El enlentedmiento de la corriente se muestra en las placas sucesivas de la 
esplenoportografía. 

B) Las consecuencias morforradiológicas de la hipertensión portal son la 
esplenomegalia, las alteraciones del tronco y ramas y la circulación colateral. 

La esplenomegalia, según nuestra experiencia, es constante, más constante 
que la hipertensión manométrica. 

Las alteraciones del tronco y ramas y Ja circulación colateral varían según 
se trate de hipertensión portal prehepática, hepática o suprahepática. 

Las causas de Ja hipertensión prehepática son aumento del débito (fístulas 
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arteriovenosas esplénicas, ciertas esplenomegalias, etc.) u obstáculo en el tronco 
(malmorfaciones congénitas, trombosis, compresión extrínseca). 

E l aumento del débito que ocurre en las infecciones que cursan con esple­
nomegalia, aunque produce hipertensión esplénica, esta hipertensión no suele ir 
acompañada de circulación colateral y, por consiguiente, no predispone a hemo­
rragias digestivas por el solo hecho de Ja hipertensión. 

Las alteraciones radiológicas del tronco son su desa parición por trombosis, 
Ja parada o stop o Ja estrechez, o bien Ja retención de contraste en la esplénica. 

Fro. 2.- Trombosis de la esplénic:i. Circulación colateral que alcnnz:i 
el bíg:ido por la mesentérica superior. 

La circulación colateral en las obstrucciones del tronco esplenoportal se hace 
habitualmente en dirección al hígado, siempre que existan colaterales disponibles. 

Los vasos colaterales supratronculares son, desde el punto de vista de las he­
morragias, más interesantes que Jos paratronculares y que los iniratronculares, 
ya que los primeros nutren las venas esofágicas, fuente habitual de las hemo­
rragias. 

Dentro de las etiologías que hemos encontrado de la hipertensión prehepática, 
las trombosis antiguas, solas o unidas a las cirrosis, cuya coexistencia es rara, 
son las que han producido con más frecuencia hemorragias, aunque el hígado es­
tuviera sano. 

Las hipertensiones portales por compresión extrínseca, aunque Ja cifra ro a­
nornPt rir.a sea alta , no han producido, en general, hemorragias. 
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F10. 3.- Cirrosis. Circulación colateral por la coronaria a las esoíágicas. 

F10. 4.-Síndrome de Cruveilhier-Baumga rtcn. 

E l primer grupo de pacientes, grupo de los hemorrágicos por hipertensión por­
tal prehepática, son enfermos de edad temprana o media, que no recuerdan afec­
ciones anteriores, pero insistiendo se averigua que padecieron de niños enteritis o 
enterocolitis de larga duración; tienen el hígado sano y la porta trombosada, ro­
deada de ganglios y tejido escleroso por antiguas adenitis inespecíficas. 
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A pesar de lo que se dice en la literatura, nunca hemos encontrado como pre­
cedentes la apendicitis. En algún caso es dudoso el antecedente de tuberculosis. 

Los hipertensos prehepáticos que no sangran son personas de edad media o 
adultos, con quistes, tumores u otros procesos que comprimen la porta. 

En las hipertensiones portales de origen hepático el tronco esplenoportal es ge­
neralmente grueso y con flexuosidades. 

La circulación colateral, según nuestra experiencia, es menos frecuente y abun­
dante en las hepatopatías con hepatomegalia, por ejemplo en las esteatosis y en las 
hemocromatosis. En este ejemplo de esteatosis, con una bcpatomegalia que dio Ju­
gar a que la enferma fuera operada por presuntos qui stes, Ja presión esplénica era 
de 31 cm. de agua y no existe circulación colateral. 

Tampoco es frecuente la circulación colateral y, por consiguiente, las hemorra­
gias por varices en las hepatomegalias congestivas, a no ser que se sobreañada ci­
rrosis cardíaca. 

Aquel dato de fa lta de circulación colateral nos ha servido a veces para indicar 
al clínico la sospecha de una cardiopatía en enfermos con hipertensión portal y be­
patomegalia. 

La circulación colateral en las hipertensiones portales de origen hepático es 
siempre hepatófuga, salvo si se añade obstrucción del tronco, en cuyo caso apa­
recen vasos en dirección al hígado. Sin duda, el gradiente de presión que se ori­
gina en estas circunstancias es lo suficientemente importante para que parte de 
Ja circulación colateral se efectúe en dirección al hígado. 

Lo habitual es que la circulación colateral se haga por alguno o varios de 
estos grupos de venas. 

Grupo /.-Venas esplenoparietales desde el bazo a las intercostales y a la 
acigos menor. 

Grupo /1.-Venas coronaria, polar superior, pilórica al plexo fúndico y a 
las esofágicas. La derivación por estas venas, como es sabido, es la que origina 
hemorragias con más frecuencia. 

Grupo Ill.-Mesentérica inferior a las hemorroidales. 
Grupo /V.-Anastomosis esplenorrenales. 
Grupo V.-Síndrome de Cruveilhier-Baumgarten. 
(Se proyectan ejemplos de todos estos tipos de circulación.) 
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Tratamiento de las hemorragias en los 
procesos hepáticos 

Por el profesor M. HIDA/,GO H UERTA. 

De todos es conocido que las hemorragias acontecidas en Jos procesos hepá­
ticos dimanan esencialmente de las producidas a nivel de las varices estableci­
das en el esófago como consecuencia de Ja derivación colateral coronario-esofá­
gicas inferiores que p retende canalizar la sangre portal hipertensionada al siste­
ma acigos. 

El establecimiento· de una terapéutica adecuada es función, inicialmente, de 
un diagnóstico cierto del punto de origen de Ja hemorragia que decida, con ga­
rantías, Ja conducta a seguir. En principio aceptamos que, la mayor parte de las 
.. eces, la hemorragia es consecuencia de los extremos señalados, pero no hay 
que olvidar que en un cierto porcentaje, posiblemente oscilante en un 15 por 100 
de los casos, el origen puede estar en úlceras gástricas o duodenales concomitan­
tes, tan de común observación en la cirrosis, gastritis hemorrágicas de mayor o 
menor alcance y hemorragias dimanantes del colon, secundarias al estasis me­
sentérico inherente al cuadro portal. 

Establecida esta distinción por una exacta valoración de los datos que la ra­
diología y la clínica nos ofrecen, cuyo comentario rebasaría Jos límites que nos 
han sido señalados, Ja actitud terapéutica debe subordinarse al momento evolu­
tivo en que la afección se encuentre. Tenemos, pues, que desglosar el tema en 
dos apartados diversos: el tratamiento de Ja hemorragia en su fase aguda y el tra­
tamiento de la hemorragia a distancia en el cirrótico que sangra. 

1 .º E l tratamiento de la hemorragia en su fase aguda puede orientarse en 
sentido médico exclusivamente o, mejor aún, médico-quirúrgico. 

Desde el punto de vista conservador, distintos métodos han sido propuestos. 
LORANT, basándose en la ley de Best y Taylor, de que la presión lateral ejercida 
dentro de la pared de los vasos es inversamente proporcional a la velocidad del 
flujo sanguíneo, propone disminuir dicha presión lateral sobre la acigos y varices 
del esófago incrementando la velocidad del flujo sanguíneo mediante la simple 
maniobra de elevar Jos pies de Ja cama y colocar al paciente en posición prono, 
con la pelvis elevada. DAL Y y colaboradores han preconizado la apl icación local 
de soluciones buffer y trombina, y DRENCKHAM la venisección, con objeto de dis-
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minuir la viscosidad de Ja sangre. Mayor difusión ha obtenido el proceder ini­
ciado por K EHNE y colaboradores de administrar intravenosamente pitruitina o 
pitresina en dosis de 20 unidades, cada cuatro a seis horas, en suero glucosado, 
que al producir vasoconstricción de las arteriolas del Jecho esplénico disminuye 
el volumen portal y, correlativamente, se obtenga un descenso de la cifra ten­
sional. Personalmente hemos recurrido, en diversas ocasiones, a este proceder, 
sin conseguir resultados ostensibles, hecho que motiva que juzguemos que su uti­
lización está justificada como medida coadyuvante, pero DO como medida aislada 
o definitiva. 

Realmente la terapéutica conservadora no ha sido eficaz hasta el año 1950, 
en que BLAKEMORE y SENGSTAKEN sistematizaron la utilización del balón intra­
gástrico e intraesofágico, que ejerce una acción compresiva sobre las varices eso­
fágicas y sobre las existentes a nivel de la conjunción cardioesofágica. Técnica­
mente, una vez introducido por vía nasogástrica, llegada la sonda a los 50 cm. 
se inyectan 100-200 e.e. de aire en el balón gástrico, con objeto de anclarle en 
el cardias, y después se insufla el balón esofágico hasta conseguir una presión 
de 40-50 mm. de mercurio, descendiéndole a 30-35 mm. una vez controlada la 
hemorragia, presiones con las que puede ser mantenido dos o tres días. 

Actuando en la forma descrita, evidentemente es factible conseguir buenos 
resultados. Ahora bien: la utilización aislada del balón compresivo esofagogás­
trico tiene inconvenientes fundamentales que seguidamente vamos a señalar. En 
primer término, el hecho de que su colocación o tolerancia DO siempre es fac­
tible. En segundo lugar, que con no rara frecuencia da lugar a fenómenos infla­
matorios en el esófago y hasta necrosis y roturas, como han sido descritas por 
diversos autores. En tercer término, el que haya de ser retirado a las treinta y 
seis-cuarenta y ocho horas en la generalidad de los casos, momento en el cual 
la hemorragia muchas veces no ba cesado y la recidiva es de temer. 

En evitación de Jos dos primeros aspectos rinde utilidad el uso del balón 
gástrico exclusivo, que al ser tracciooado sobre el ca rdias ejerce una acción si­
milar y carece de los inconvenientes aludidos. 

En evitación del tercer aspecto es preciso poteocializar la acción terapéutica 
con medidas de índole quirúrgica que controlen a mayor distancia, o en definiti­
va, lá p'osibilidad hemorrágica. En este sentido puede optarse por Ja ligadura 
transesofágica de las varices por el proceder de Crile, por la desconexión porta­
acigos o transección gástrica de Tanner, por la interposición de un segmento ye­
yunal según Ja técnica de Merendino y Billard, por la t;ansección esofágica de 
Milne.rs-Walker, por la esofagogastrectomía de Phemister y Humpreys o por Ja 
anastomosis portocava de emergencia preconizada por HAMJLTON, O'SULLJVAN 

y PAYNE. Personalmente somos decididos partidarios de este último proceder, 
que, sin conlleva r un traumatismo operatorio de mayor alcance que los prece­
dentes, es definitivo en su realización e impide la recidiva hemorrágica a corto 
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o largo plazo. Naturalmente que si las condiciones biológicas y funcionales del 
paciente no son apropiadas hay que limitarse al tratamiento conservador, con las 
correspondientes reposiciones globulares, plasmáticas, vitamínicas, etc., a las que 
se sumará Ja administración de vasopresina y, eventualmente, la ligadura de Ja 
coronaria. Posiblemente las contraindicaciones de la anastomosis emergentes pue­
dan esquematizarse en la forma siguiente: como hepático, ascitis intensa no re­
versible, ictericia prolongada y positividad intensa en la prueba de la cefalina. 

Al lado de todo lo basta aquí anotado es preciso atender otros factores, que 
son los que, acaso en mayor cuantía, van a determinar la evolución del cirrótico 
que sangra. Radican especialmente en la intoxicación amónica, proveniente de la 
sangre contenida en el intestino, para combatir la cual hay que favorecer la eva­
cuación de la sangre contenida en el intestino por medio de enemas y adminis­
tración de preparados de magnesia, junto con antibióticos por vía oral, especial­
mente neomicina, que esterilice el intestino. 

En última instancia, actuar sobre los fenómenos tóxicos ya establecidos me­
diante la administración parenteral de glutanato sódico, arginina y ácido tióctico 
en la forma habitual. 

2.0 El tratamiento a distancia de la hemorragia en Ja cirrosis tiene su única 
oportunidad en el tratamiento quirúrgico. En nuestro sentir, no sólo en el en­
fermo que ha sangrado está justificada Ja intervención, sino que el simple hecho 
de la existencia de varices radiológicamente comprobadas es motivo también de 
indicación quirúrgica. 

No es momento de realizar una crítica o comentario de los múltiples proce­
deres operatorios a que puede recurrirse, habida cuenta no sólo de la limitación 
de tiempo que disponemos, sino de la unidad de criterio que la general experien­
cia ha sancionado. En el momento actual, la intervención más eficaz es la de 
desviar la sangre portal al sistema cava, y sobre los diversos métodos que este 
objetivo puede cumplir y los resultados por nosotros obtenidos vamos a centrar 
nuestra exposición: 

Cuatro son las modalidades operatorias derivativas a nuestro alcance: anas­
tomosis portocava en sus variantes terminolateral o laterolateral. Anastomosis 
esplenorreoal terminolateral. Anastomosis cavomesentérica laterolateral o, mejor 
aún, terminalteral. Anastomosis portorrenal. 

Nuestra experiencia se basa en las tres primeras modal idades. No hemos 
efectuado ninguna derivación portorrenal según la técnica descrita por ERLIK, 
BARZILAI y SHARAMEK, consistente en utilizar la vena renal izquierda secciqnada, 
que es anastomosada directamente a la porta sin extirpar el riñón. 

Hasta marzo de l 967, en que hemos efectuado la última revisión de nuestra 
casuística, llevábamos intervenidos, por bloqueos de uno u otro tipo, un total 
de 75 casos (tabla J). 
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T 1\BL.\ 1 

úmcro total de casos .............. .. ............................ . 
Illoquco int ra hcp <l tico ................... ... .. ..... ...... ........ .. . 
B loqueo ex tra hepático .... ....................................... .. 

7'J 
67 (90,!j 3) 

8 (9,5%) 

Las causas mot ivadoras de la deri vación están comprendidas en la tabla ]l. 

TA nt..\ 11 

Número 
de casos 

Nú111cro 
de casos 

fl . INTRAHEPATICO 67 B. EXT RA H E P1\TI CO 8 
Ciirosis Lacnncc . .. . . . . . .. . . . . .. . . . . . 22 Trombosis porra con rccan;diza -
Id em posth e patiti s ................ .. 16 
ldcm con sfndromc ele Cruvcil-

hicr-Baumgartcn ........... ...... . 3 
ldem atrófica ..................... ..... 2 

ción ............ . ... .. ................ .. 
l dcm por onfoli tis ................. . 
Cavernoma portal ........ . ... . ..... 5 
Orige n incierto ......... ... ... ... .. . . 1 

l dcm de o tros tipos ............... 22 
Espacio portitis sin cirrosis.... .. 2 To11L ............... 8 

T Ol'AL •..... •. .• . .. • . 67 

En cuanto al sexo, en uno y otro tipo se incluye en la tabla III, con un am­
plio predominio del sexo masculino. 

/J. fn lro/ie /Jli 1 ico 
(G7 casos) 

V. % H. 

---- ---
59 88 8 

TAlll..\ 111 

% I'. 

12 

11 . /'xlralie/1ólico 
(8 casos) 

% H . 

62,!i 

Las edades, agrupadas en decenios, son las siguientes (tabla IV). 

TABLA IV 

, , d (1 d (' s 

1 a 10 años ..... ........ ...... ............ . .. . ......... ... . 
10 a 20 años .. .............. ............ ...... ............. . 
20 a 30 a ños ....... .. ................... .. ................. . 
~O a 40 años . ................................. . . .. . .. . ..... . 
40 a 50 años ........ .............. .......... . ............ . . . 
50 a 60 años ....... ..................... . ..... ... .... .. .... . 
GO a 70 años .... ...................... .... ................. . 

T onL .... ................ . 

Nú111em r/1' 01,ns 

8 
14 
9 
8 

21 
12 
3 

7!i 

% 

10 ,6 
18,6 
12,0 
10,6 
28,0 
16.0 

4,0 

% 

37.,s 

El máximo de incidencia se encuentra entre los veinte-cincuenta años, y los 
casos límite son de tres y setenta años, respectivamente. 

En la tabla V agrupamos los antecedentes que en unos y otros casos nos ha 

sido posible recoger. 
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B. 1 T RAH EPATJCO .... .. 
Pal udismo ................. .. 
Fie bre de Malta ........... . 
Ali me ntación deficiente .. . 
Alcoholismo ................ . 
T ifoidea .................... .. 
Lúes ........ .................. .. 
Diabetes ...................... . 

REVI S TA ES P AÑO L A 

Número 
de casos 

67 
3 
2 
2 
9 
l 
4 
2 

TAHLA V 

01 

' º 

4,4 
2,9 
2,9 

l3,4 
1.4 
5.9 
2,9 

B. EXTR.\H EPATICO ...... 
Onfalitis a los cinco d ías 

del naci ru ic n LO ........ .. 
Ka la -Azar ...... .......... .. .. 
Fieb re <le Ma lta .......... . 

DE LAS 

Númern 
de casos 

8 

2 

3 

25,0 
14 ,0 
14,0 

Como es de todos conocido, la oportunidad en la rcalizaci0n del shunt vascu­
lar es función, primordialmente, de una cuidadosa valoración del riesgo quirúr­
gico, que, abstracción hecha de circunstancias de otro tipo, debe basarse en el 
análisis funcional del hígado mediante las pruebas pertinentes. Dentro de ellas, 
en nuestro criterio, son la reacción de Hangcr y el nivel de seroalbúmina las más 
orientadoras, elevándose considerablemente Ja mortalidad cuando la positividad 
del Hanger es muy acusada y cuando Jos n iveles de seroalbúroina están por de­
bajo de los 3,5 gr. En este sentido son muy expresivas las cifras proporcionadas 
por el deta lle numérico de las tablas VI y Vil, relativas, respectivamente, a am­
bos aspectos. 

B. I NTRAHEPATlCO ........ . .. .. 

H angcr ........ .................. .. . .. 
-, +,, ++ 
H a nger .. .. ................ .... ..... .. 

+++. ++++ 

B. l NTRAHEPATlCO ............ . 

Scroal b úmina 
+ 3,5 gr. 

Seroa lbú m i11a 
- 3,5 gr. 

TA BLA VI 

Núm. de rasos 

67 

38 

TABLA VII 

N úrn. de rn.•Ol 

67 

Morlalidacl 3 

22 32,83 

6 20,68 

16 39,46 

M ortalidad 3 

22 32.83 

4 5,8 

18 25,3 

Como tipos de derivación hemos realizado los siguientes (tabla VIII) : 
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Núm. 
de 

TABLA VIII 

casos A.fJ.c.T.L. A.p.c.L.L D .f1.c.T .L. A .E.El . A.C.M. A .M.!. 

B. INTRA HEPATICO ...... 67 ~ 7 

B. f.XTRAHEPATICO ..... 8 

TOTAL .. .... .. . 75 47 

18 
5 

23 

2 

2 

Corresponden, por consiguiente, a 47 anastomosis portocava terminolateral 
(A.p.c.T.L.), una anastomosis portocava laterolateral (A.p.c.L.L.), una doble 
anastomosis portocava terminolateral (D.p.c.T.L.), 23 anastomosis esplenorrena­
les (A.E.R.), dos anastomosis cavomesentéricas (A.C.M.) y una anastomosis me­
sentérico-ilíaca (A.M.I.). 

A este respecto tan sólo queremos señalar nuestra preferencia absoluta por 
Ja anastomosis portocava terminolateral en los bloqueos intrahepáticos, reservan­
do Ja esplenorrenal para casos de este grupo con grandes esplenomegalias y siem­
pre q.ue la vena esplénica tenga calibre adecuado. Naturalmente que en los ex­
trahepáticos recurimos a la esplenorrenal o cavomesentérica. Esta última inter­
vención es obligada en los niños con trombosis portal y esplénica de escaso calibre 
y en Los pacientes con porta obli terada previamente esplenectomizados o some­
tidos a un shunt esplenorrenal que se trombosó. La fácil realización de esta in­
tervención permite prever que el número de sus indicaciones será cada vez más 
elevado en el futuro . 

Como vías de abordaje utilizamo~ hace ya bastantes años la vía abdominal 
pura para la anastomisis portocava y cavomesentérica, reservando la toracoabdo­
minal para determinados casos de anastomosis esplenorreoal, con grandes esple­
nomegalias y bazo fijo a la cúpula esplénica que hace p rever una gran dificultad 
en las maniobras por vía abdominal aislada que pueda suponer la lesión del pe­
dículo vascular. 

En la tabla IX se expresa la mortalidad global y parcial, que se descompone 
en la siguiente forma: 

MORTALIDAD CLO flAL .. .. ..... 

MORTALIDAD PARC!.l\L: 
B. Intrahcpático ........... . ...... .. 
B. Extrahepático ... ......... .... .. 

TABLA IX 

Opera rlos 

75 

6i 
8 

F111/ecirlos 

22 

22 
o 

3 

29,3 

29,3 
o 

Según se desprende de la consulta de esta tabla, el total de defunciones ha 
recaído en el grupo de bloqueo intrahepático, mientras que en el extrahepático es 
nula. Este hecho demuestra la anocividad de la intervención cuando la capacidad 
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funcional del hígado es adecuada, circu nstancia que, ciertamente, no puede de­
cirse igual en intervenciones de otro tipo de parecida envergadura en cirugía ab­
dominal. 

Por otra parte, hay que tener en cuenta que lo que pueda parecer una exce­
siva mortalidad en la derivación por cirrosis, no lo es en realidad si se valora 
el que al principio de realizar esta cirugía no éramos extraordinariamente seve­
ros en la selección de pacientes, por la sencilla razón de que no se nos ofrecía 
mejor material y también porque la técnica que en comienzos realizábamos dis­
taba mucho de la perfección que con el transcurso del tiempo y una mayor ex­
periencia hemos conseguido. Prueba de eUo es el análisis numérico que, en forma 
escalonada por etapas, se incl uye en la tabla X. 

TABLA X 

Años N tí1n. de casos Mortaliclt1d 3 

1954, 1955, 1956, 1957 ......... ... ... 5 3 60,0 
1958, 1959, 1960, 1961 ... .. .... ...... 37 13 35,0 
1962, 1963, 1964, 1965 ...... ........ . 27 5 18,8 
1966, 1967 (marzo) .. .................. 6 1 1,6 

TOTAL ............... 75 22 29,3 

En suma : la hemorragia por hipertensión portal en los pacientes afectos de 
cirrosis supone un trastorno bemodinárrüco de tal cuantía, y las reiteradas hemo­
rragias interfieren en tal forma la función hepática, que la intervención quirúr­
gica debe ser precozmente realizada, antes que los pacientes lleguen a grados 
avanzados de afectación funcional, ya que obrando de este modo la anastomosis 
vascular derivativa ofrece una solución eficaz y desprovista de grandes riesgos 
para la anulación definitiva del componente hemorrágico de su cuadro clínico. 
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Hemorragias digestivas en los procesos 
pancreáticos 

Por el Dr. } . Pl-FIGUERA:, ( l fr11 ce /011a). 

Aunque no son frecuentes, tampoco pueden considerarse como excepciona­
les. Las hemorragias masivas las hemos observado en el 4,5 por 100 de Jos ca os. 

Pueden observase en las pancreatitis agudas y en las crónicas y en las neo­
plasias. 

En las pancreatitis agudas.-Parecc posible d istingufr un verdadero síndrome 
hemorrágico de la P.A. (LEGER). Existe en ellas un descenso de la protrombi­
nemia; es clásico el carácter hemático del derrame peritoneal y se han observado 
sufusiones hemorrágicas en órganos alejados del páncreas y en la misma pared 
abdominal. 

No es sorprendente, por tanto, que las hematemesis y melenas se presenten 
en un cierto número de casos. PAXTON y PAYNE observaron 10 casos de hema­
temesis y 14 de melenas en 307 casos de P.A.--COFFEY, dos y cuatro, respecti­
vamente, en 135 P.A.- . En un caso de Pu1c LACA L L E se observaron p etequias en 
las extremidades en un caso de P.A. en una muchacha de diecinueve años, que 
presentó hemorragias digestivas masivas. La P .A. fue comprobada operatoria­
mente y murió a pesar de todo el tratamiento. Es posible que en este caso exis­
tiera una predisposición constitucional familiar, porque un hermano de Ja pacien­
te murió también como consecuencia de un cuadro semejante, según relato de 
los familia res. 

Se señala hoy que las hemorragias sería n debidas a la falta de inactivación 
de la protrombinolisina, que en parte, por lo menos, parece depender del pán­
creas. Tal vez el descarrilamiento de fe rmentos pancreáticos, concretamente de 
la tripsina, puede ser asimismo un mecanismo hemorragíparo. 

Es posible que algunas veces las hemorragias sean debidas a una lesión co­
existente (ukus, divertículo), pero no cabe duda que a veces no existe más le­
sión que la P.A. 

Otras veces las hemorragias son debidas a Ja existencia de un pseudoquiste, 
que puede sangrar directamente o indirectamente por hipertensión en el área es­
plénica a consecuencia de trombosis o de compresión de la vena esplénica .. 
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CASO NÚM. l (H . 7, 464 / 66) .-P . C., va rón, de treinta aiios. 
Caso de pancreatitis aguda grave, que con tratamiento méd ico intenso (incluido Trasylol) 

se recupera, desarrollándose un pseudoquistc pancreático, que disminu ye, sin d esap arecer. Es 
intervenido mes y medio después, practicándosele colccistectomía y doble anastomosis d el qu is· 
te con asa yeyuna l en Y de Ro ux. El post.operatorio es tormentoso, con dolor intenliO y fiebre 
séptica, siendo reintervenido veintitrés días después para drenar un absceso de hipocond1·io 
izquierdo retroperito neal. Mejora e l cuadro séptico, pero una semana después inicia cuadro 
hemorrágico con m elenas intensas y repetidas (nunca hematemesis), que obligan a transfun · 
dir cinco litros d e sangre en una semana, llegando a un estado de anemia aguda desesperado, 
planteando problemas de suministro de sangre, por ser RH negativo. Ante la rei te rac ión de 
las hemorragias, es reintervenido e l 23-III-66, sin apreciarse sangre en cavidad qufstica ; tapo· 

F10. 1.- Pseudoquiste pancreático con lesiones necrohemorrágicas, a punto 
de perforarse :i tra vés del mesocolon transverso. 

nam iento intenso de ésta. En el posloperatorio, a los tres días, se inicia cuadro de peritonitis 
y hemorragia por el drenaje, falleciendo por shock cinco d ías d espués. 

En la figura 1, que corresponde al campo operatorio en la intervención de 
drenaje del pseudoquiste a un asa delgada, pueden observarse las lesiones necró­
licas. No parece aventurado suponer que el desprendimiento de zonas necrosa­
das en el interior de la cavidad eran las que motivaron las hemorragias repetidas, 
que se tradujeron por melenas por ser evacuada la sangre en el asa yeyunal a 
la que se abocó el pseudoquiste. Es posible que este caso constituya un argu­
mento contra el drenaje precoz de los pseudoquistes. 

En otro caso las hemorragias (hematemesis y melenas) fueron debidas a una 
hipertensión en el área esplénica, probablemente por trombosis de la vena a con­
secuencia de un pseudoquiste de la cola del páncreas. 
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CAso NÚM. 2 (H. 5, 568/63) .-S. l. G., varón, de sesenta y un aúos. 
Hace cinco años, cólico hepático. Hace cuatro meses, epigastralgia intensa, sin irradiación, 

que desapareció después del vómito provocado. Tres dias después, nueva crisis de epigastral­
gia intensa, de iniciación brusca, transfixiante, con irradiación a hipocondrio y vado izquier­
dos. Fiebre moocrada (38º). Al dia siguiente, íleo paralítico, que cedió a las vei nticuatro ho· 
ras. En los días sucesivos persiste dolorimiento en hipocondrio y vacío izquierdos. 

Diagnosticado de colclitiasis y pancreatit is, es intervenido en otro servicio el día 3-1-63, 
practicándosclc colccistcctomía y papilotomfa. Se obsenó el páncreas engrosado y manchas de 

F10. 2.-El estómago desplazado hacia la derecha y arriba por 
pseudoquiste de la cola pancreá1ica. 

estcatonecrosis c11 peri toneo supra e inframcsocól ico. El postope1 a torio fue normal hasta el 
dccimotercer dia, que presentó hematemesis y melena sin lipotimia. Se le transfundieron 
1.000 e.e. de sangre. El vigésimo dia, nueva hematemesis y melena. E.I vigesimosegundo dia 
sangra de nuevo. A partir de entonces fue recuperando, y el 1 ele marzo (dos meses después 
de la operación) comienza a hacer vida normal. Diez dfas después, ep igastralgia con irradia­
ción a hipocondrio i1.quicrdo y hematemesis intensa. 

259 



REVISTA ES PAROLA DE LAS 

En este momento es cuando ingresa en nuestro servicio. 
Exploración.-Abdomcn blando, depresible, dolor selectivo en epigastrio, un poco desviado 

hacia Ja izquierda. Se palpa polo de bazo. No hepatomegalia. Cicatriz media supraumbilicaJ. 
Aparato circu latorio: tonos puros y rítmicos. Pulso lleno. T .A. 9,5/ 5. Aparato 1·esp iratorio 

no rmal . 
Datos de rayos X: normalidad radio lógica de esófago y ca rdias; el cuerpo del estómago está 

desplazado hacia arriba y a la derecha por un t umor posterior (fig. 2) . Vaciaje gástrico nor· 
mal, con bulbo que despliega bien. Divcn ículo ped iculado en segunda porción duodena l. 

Esofagoscopio.- Anestesia general. introd ucción fácil del esofagoscopio. Mucosa norma l has· 
La los 26 cm. Hay bastante !!quicio de reflujo. A 27 cm. de la arcada dentaria aparecen unas 
dilataciones venosas de fo rma redondeada, en número de cuatro paquetes, casi ci.r:culares, que 
ocupan un área de un centímetro de lo ngitu<I. La mucosa que las cubre está conservada, 1.in 
úlceras. Se p rosigue la e:(ploración hasta los 40 cm. (cm·dias) sin hallar nuevas d ilataciones 
varicosas. 

Corr11mtario.-Se tra ta de unas d ilataciones vari cosas aisladas situadas en tercio medio del 
esófago; aunque no es lo habitual en los en fermos afectos de varices esofágitas po r h.ipei-ten­
sió n portal, creemos debe explorarse en este sentido y sólo aceptar el diagnóstico de varices 
esenciales por exclnsióll (Dr. JOVER) . 

Operación (5-IV-63) .-Incisión pararrectal interna izquierda. 
Exploración..-Abierto peritoneo, se aprecia hígado de aspecto normal, Estómago no rmal. 

Vasos epiploicos ligeramente dilatados. llazo aumentado de Lamaíio en el 50 por 100. A nivel 
de la cola del páncreas se encuen tra una tumoración de unos 12 cm. de diámetro que des· 
plaza el estómago hacia adelante, ligeramente fluctuante. Resto de páncreas, edematoso. T en­
sión en una vena epiploica: 16 cm. de agua. T ensión esplén ica: 25 e.e. Punció n del quiste 
pancreático. 

T knica.-Con Ja maniobra de Cómez y Cómez se exteriori za el bazo, pero se produce un 
desgarro en Ja pared posterosupcrior de Ja cápsula del pseudoquiste pancreático. Esplenecto· 
mla. EJ contenido del quiste está formado por abundante cantidad de coágulos, y en la eli­
minación de los mismos se produce una abundante hemorragia que o bliga a practicar abun­
dantes ligaduras por transflx ión de las paredes del pscndoquistc. En estos momentos se p rod uce 
una importante hipotensión que obliga a suspender unos minutos Ja intervención. El quiste 
ha sido vaciado poJ· completo y Ja hemostasia ha sido total. Cierre parcial de las paredes de 
la cápsula del quiste, colocando tres· gasas medianas envueltas en tela de go ma para tapona· 
miento y drenaje del quiste. Las condicio nes locales de la cápsula del quiste., que ha sido a m· 
pliamente desgarrada, han desaconsejado la práctica de una anastomosis a una víscera hueca. 
Ligadura de tres venas diafragmáticas aumen tadas de calibre que confluyen hacia e l hiato. 

Pieza patológica.-Bazo aumentado de tamafio, pero de aspecto normal. 

Este paciente falleció a consecuencia de una complicación ·pleuropulmonar 
(empiema), pero no habían vuelto a repetir las hemorragias. 

En las pancreatitis crónfcas.--Según HUNT, hematemesis y melenas se obser­
van en el 10 por 100 de las pancreatitis crónicas. 

A veoes coinciden con una úlcera gastroduodenal, pero hay que poner espe­
cial cuidado en asegurarse de la exactitud de este diagnóstico. En una observa­
ción nuestra y de ARTIGAS, un paciente afecto de hematemesis y melenas repe­
tidas y graves fue diagnosticado radiológicamente de uJcus de la porción vertical 
de P.C., pero la intervención demostró que se trataba de un pseudoquiste de cola 
con compresión de la esplénica. La esplenectomía curó al paciente y el pseudo­
quiste, todavía en fase no quirúrgica, fue reabsorbido. 

De ordinario las hemorragias en la P.C. son debidas a la afectación, por coro-
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presión o por trombosis, de la vena esplénica. Las íntimas relaciones de ésta 
con el páncreas explican claramente la posibiUdad de esta complicación. La es­
plenoportografía es susceptible de informar sobre las alteraciones de la vena es­
rlénica y suele permitir el diagnóstico. 

Las hemorragias son debidas, en estos casos, a la ruptura de varicosidades 
~ástricas o esofágkas, como en el caso núm. 2 que hemos presentado y que puede 
ser considerado también, en cierta manera, como una pancreopatía crónica. 

En un caso personal, una flebotrombosis de Ja esplénica, debida probable­
mente a una pancreopatía crónica, produjo graves hemorragias por usura directa 
de la p ared gástrica. El paciente pudo ser curado por ligadura de la arteria y 
vena esplénicas y resección distal del estómago. 

Se han señalado casos de hemorragia proveniente del canal de Wirsung en 
ciertas pancreopatías crónicas, pero son verdaderas rarezas; nosotros no hemos 
observado ningún caso. 

Los pseudoquistes antiguos, que podríamos llamar crónicos, pueden también 
ser causa de hemorragias digestivas si llegan a abrirse espontáneamente en una 
víscera por lesión de algún vaso parietal de ésta. 

En las neoplasias de la cabeza, la ulceración del duodeno en fases avanzadas 
puede producir hemorragias graves. En los casos del cuerpo el 45 por 100 son 
por compresión de la esplénica en las fases finales. 

En resumen: 
1.0 Hay que recordar la posibilidad de que las hemorragias digestivas sean 

oebidas a procesos pancreáticos agudos o crónicos, aunque no sean frecuentes. 
Los elementos de diagnóstico son los clínicos, radiológicos y de laboratorio ha­
bituales. La esplenoportografía puede proporcionar datos importantes. 

2.0 El pronóstico de las hemorragias en los casos de P.A. es sumamente 
grave. Lo es menos en las P .C., que, en general, permiten un tratamiento ade­
cuado. 

3.0 En las P.A. el tratamiento de las hemorragias digestivas será el de la 
i>ropia afección y el sustitutivo de la sangre perdida. Difícilmente será aconseja­
ble una intervención directa sobre el proceso pancreático. En cambio puede ser 
útil , tanto en las P .A. como en las P.C., el tratamiento de la hipertensión en el 
área esplénica por trombosis de la vena mediante la esplenectomía. 

4.0 En las hemorragias por P .C., por afectación directa de la pared de una 
víscera digestiva, la resección parcial o total del páncreas asociada al tratamien­
to de la lesión visceral puede permitir Ja curación. 
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Hemorragias del aparato digestivo por diatesis 
hemorrágicas. Clínica y tratamiento 

Por d rlorlor C. Rlf!F./VI /lANDUI~~ . 

I. DIATESIS PLASMOPATICAS 

Hemofilia dásica, déficit de factor V/11 .-La deficiencia en globulina anti­
hemofilica A condiciona frecuentemente cuadros bemorrágicos digestivos, con cier­
tos caracteres peculiares, aunque no patognomónicas. 

Boca.-No son raras las hemorragias gingivales ni las de cualquier otro punto 
de Ja mucosa bucal. No suelen aparentar espontaneidad, sino que más bien apa­
recen en relación con algún antecedente traumático local, si bien a veces suma­
mente leve, banal. Las automordeduras casuales, roces por alimentos duros, etc., 
son circunstancias desencadenantes frecuentes. Tienen especial relieve clínico las 
lesiones hemorrágicas del frenillo lingual en los niños. Sin embargo, Jas lesiones 
desencadenantes más imP?rtantes son, desde luego, las extracciones dentarias, ex­
tremadamente delicadas en los bemofílicos. En algunos casos la enfermedad se 
ha visto revelada por una hemorragia provocada por una intervención odonto­
lógica. Toda extracción dentaria en un bemofílico requiere una preparación, con 
neta indicación para el empleo de la fracción 1 de Cobn o similar, que aporte 
globulina antihemofílica en cantidad suficiente para una adecuada protección an­
tihemorrágica. 

Las hemorragias bucales de Jos hemofílicos siempre tienen cierto volumen y 
no adoptan habitualmente aspecto petequial ni purpúrico. 

Es6f ago y est6mago.-Las hemorragias a estos niveles revisten, en los he­
mofílicos, análogo carácter de respuesta a un insulto mecánico desencadenante 
en los más de los casos. Los masajes en la región gástrica pueden ser una causa, 
así como la ingestión de alimentos mal masticados, con aristas duras, la de as­
pirinas o tabletas de otras drogas a estómago vacío y sin disolver previamen­
lt, etc. Las gastritis de cualquier origen pueden ser sangrantes también. En ge­
neral llama la atención la relativa infrecuencia de las gastrorragias en el curso 
de la hemofilia, aunque no se puede decir tampoco que constituyan una rareza. 

Intestino.-Las melenas tampoco son tan frecuentes corno era de esperar, y 
desde luego mucho menos que otras modalidades de hemorragia. Se han regis-
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trado ca os relacionados con la administración de purgantes, da to que no debe 
olvidarse en Ja prescripción de estos medica mentos a los hemofílicos. 

Tratamiento.- La coexi stencia probable de hemorragias articulares con la ar­
t ropatía intensamente dolorosa en art iculaciones de preferencia, antecedente he­
redita rio, normalidad de la pared vascular, tiempo de coagulación prolongado, 
cifra normal de plaquetas, etc., establecen el diagnóstico, al que ayuda asim ismo 
el dato del antecedente traumático banal. L a terapéutica consiste fundame:1tal­
mcntc en gJobulina antihemofílica A (factor VJJl), generalmente en forma de 
fracción 1 de Cohn, que contiene asimismo fibrinógeno. La separación del factor 
antihcmofilico del resto de la fracción ha sido realizado p or diversos investiga­
dores, pero no ofrece demasiado interés. H ay también métodos especiales de en­
riquecimiento en factor Vlll, como el de Winterstein, que permite obtener una 
fracci ón con un 40 hasta 80 por l 00 del factor en c uestión. E l factor VIII se 
mantiene p oco tiempo en la circulación; para varios autores solamente unas cua­
tro horas, plazo que otros a largan algo y algunos, como GUGLE R, mucho. Es po­
sible que el preparado suizo manejado por este autor posea una mayor estabili­
dad en Ja circulación del paciente; en Ja práctica conviene conocer las posibil i­
dades del prepa rado que e maneja, y en ca o de duda repetir las dosis con 
arreglo a un criterio de prudencia. La globulina se empica a dosis entre los 200 
y los 400 mg. ord inariamente y su acción se controla siguiendo el tiempo de 
coagulación. E l empleo excesivamente reiterado, las dosis inútiles, por ejemplo 
llevando demasiado lejos las medidas profilácticas, puede cr perjudicial, lo que 
se oomprende si se recuerda Ja existencia de antic uerpos contra la globulina anti­
hemofílica, bien conocida desde los trabajos de VAN CREVELD (de hace ya unos 
quince años). Esta forma de enfermedad hemofílica ("Hemmkórperhamophilie") 
plantea graves problemas terapéuticos. 

Cuando 110 se dispone de fracción 1, o globulioa antihemofílica A pura, se 
recurre con éxito al plasma o a la sangre; uno y otra, desde luego, frescos, no 
prolongadamcnte conservados. U nos l ?0-200 e .e. de plasma fresco pueden cor­
tar una crisis bcmorrágica, y en caso p reciso puede y debe repetirse diariamente 
o con Ja distribución cronológica que el curso requiera . Después de crisis hemo­
rrágicas de cierta importancia Ja sangre total puede ser necesar ia. Eventualmente 
pueden ser precisas transfu siones de un litro de plasma o de cantidades igual­
mente importantes de sangre. 

Como profilaxis de la formación de anticuerpos se pueden e mplear Jos cor­
ticoides seguidamente a la admini tración del factor vru, e pecialmeote en poli­
transfundidos ; más importante es, seguramente, evitar la terapéutica específica in­
necesaria y en los casos en que hay anemia po themorrágica, pero ya no está 
activa la diátesis sa ngrante, util izar hematíes lavados. 

Las intervenciones sobre aparato digestivo, fuera de Jos casos de hemofilia 
de an ticuerpos, pueden practicarse in temor tras una correcta profi laxis con frac-
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ción 1 o plasma, etc., pero en casos en que haya anticuerpos jnhibidores sola­
mente se operarán los enfermos que absolutamente lo requieran por grave riesgo 
vital, ya que Ja dificultad para controlar Ja hemorragia quirúrgica y postquirúr­
gica puede ser muy grave o invencible. El tratamiento predni ónice es de cierta 
ayuda en tales circunstancias, si no hay contraindicación. 

Hemofilias B y C (déficit de factores IX y PTA, respectivamente).-Se ob­
servan aquí estados hemorrágicos con los mfamos caracteres de Jos que provoca 
Ja hemofilia A, pero casi siempre más leves, en tono menor y con menor frecuen­
cia también. Se insiste, empero, en que las intervenciones odontológicas o de 
otro tipo pueden ocasionar hemorragias serias. El tiempo de coagulación está 
prolongado; la globulina antihemofílica A no corrige el trastorno, pero sí Ja plas­
moterapia. 

El factor IX, cuya falta produce la enfermedad Cbristmas, es más estable 
que el A, porque no es tan imperiosa Ja necesidad de utilizar plasma muy fresco. 
Pero desde luego la sangre envejecida por la conservación prolongada también 
es menos útil que la fresca en esta enfermedad. Existe también un factor inhibi­
dor específico con caracteres de anticuerpo y se ha comprobado que cuando se 
demuestra en un enfermo las transfusiones de suero son más eficaces que las de 
plasma; la discusión de los mecanismos hematológicos que explican esta observa­
ción, aún no demasiado aclarados, nos desviaría de la cuestión fundamental. 

La fa lta de factor Hageman alarga el tiempo de coagulación, pero sin pro­
vocar estados hemorrágicos de importancia clínica y sin que represente contra­
indicación para operar cualquier afección digestiva. 

Parahemüfilia.-No hay hemorragias digestivas de relieve clínico, si no es 
con el carácter de rareza. En cambio, las operaciones, aun las avulsiones denta­
rias, pueden acarrear pérdidas sanguíneas considerables que exigen plasmotera­
pia con plasma fresco. 

Hipoprotrombinemias.- Es un apartado de gran importancia para el espe­
cialista de aparato digestivo. En este caso, como en el de la bipoconvertinemia, 
no es ya sólo que la diátesis hemorrágica se complique con una localización di­
gestiva, sino incluso que el origen de la propia diátesis puede radicar ea órganos 
digestivos, en el hígado, como es bien sabido. 

Melena neonatorum.-Uno de Jos cuadros hipoprotrombinémicos clínicamen­
te definidos por hemorragia digestiva. Ya conocido de antiguo, bien caracteri­
zado por TowNSEND en 1894. Aparece entre el primero y sexto día después del 
nacimiento, más frecuentemente entre el tercero y el cuarto. De una serie de 
más de 70 casos, solamente dos se iniciaron pasada la primera semana de vida. 
Hay a Ja vez hemorragias cutáneas, subcutáneas y del cordón. La causa es la 
hipoprotrombinemia y puede prevenirse inyectando vitamina K a la madre an­
tes del parto, aunque es menester asimismo evitar la perjudicial sobredosifica­
ción. El recién nacido no dispone todavía de los mecanismos de síntesis de naf-
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toquinona en su intestino, de donde se deduce que sus reservas se derivan exclu­
sivamente del aporte materno. 

Hemorragias digestivas por hipoprotrombinemia secundaria a hepatopatía.­
Tienen gran rel ieve clínico, como todos saben. Es frecuente ver enfermos de ci­
rrosis que sangran porque tienen una eslasis portal, varices esofágicas; pero en 
Jos cuales el factor hipoprotrombinémico debe ser tomado en consideración para 
la terapéutica y el pronóstico. Las hematemesis y melenas en Jos cirróticos, por 
estos mecanismos, más o menos presentes en cada caso, son corrientes en clínica 
y muchas veces graves. El componente plasroopático, bipoprotrorobioéroico, en­
sombrece el pronóstico y es mucho más constante y marcado en los casos más 
graves. También se producen otras hemorragias viscerales en estos enfermos. a 
veces sin aparente motivación desencadenante local. 

No hay que olvidar que en las bepatopatías difusas existe también una bipo­
proconvertinemia e bipoconvertinemia y, sobre todo, un cierto grado de hiper­
fi.brinólisis, como demostraron KwAN y su grupo para la cirrosis. Hemorragias 
por igual mecanismo pueden incidir también en el cáncer de cabeza de páncreas 
y en diversos tipos de adenocarcinoma gastrointe tina! , según ]NTROZZI y otros. 

La misma biperfibrinóJisis tiene también un papel considerable en Ja melena 
neonatorum ; papel que en Ja reciente revisión de GABURRO (1966) sería muy im­
portante, pues de ocho casos por él estudiados se consideró factor fundamental 
nada menos que en siete. 

Otras diátesis hemorrágicas plasmopáticas.-En principio deben tenerse en 
cuenta todas como posibles causas, absolutas o parciales, de hemorragias del 
aparato digestivo. La investigación de los factores de coagulación plasmáticos 
debe hacerse completa, sistemática, si bien en algunos casos, como el déficit de 
factor Hageman, la complicación hemorrágica digestiva es realmente excepcio­
nal, si es que se acepta algún caso de la m isma . La corrección del disturbio, em­
pero, puede hacerse sin excesivas precisiones diagnósticas, mediante una plas­
moterapia correcta. Pero la problemática estabil idad de los disitintos factores 
plasmáticos de la coagulación en el plasma de banco hemoterápico obliga a una 
cierta orientación, porque de otro modo puede fácilmente resultar poco útil un 
plasma deficitario, a su vez, en el factor requerido. 

ll. DlATESlS TROMBOClTOPATlCAS 

Es difíc il y arbitrario establecer distinciones clínicas entre las diversas hemo­
rragias digestivas que se presentan en las distintas clases de trombocitopatías. Es­
tablecida una tromboc itopcnia, no importa por qué mecanismo patogenético ni 
por qué etiología, Ja posibilidad de hemorragias digestivas depende del número 
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de plaquetas y no-o por lo menos apenas no-de los mencionados eslabones 
causales. Por ello conviene estudiar todos estos cuadros en un solo apartado. 

Boca.-Hay frecuentemente, en la enfermedad de Werlbof y síndromes afi­
nes, lesiones sangrantes gingivales o de cualquier localización mucosa o submu­
cosa, pero es típico que se trate de hemorragias pequeñas y pluriepisódicas, nu­
merosas, distinguibles por ello de las más a isladas, menos en número, pero más 
intensas, propias de la hemofilia y de otras plasroopatías. 

Las lesiones hemorrágicas bucales, tanto de encías como de paladar, suelo 
de la boca, etc., son exploradas sistemáticamente en los enfermos sospechosos 
de tromboci topenia, lo que habla positivamente de su gran frecuencia. 

Estómago. Jntestino.-Según BASERGA y N1coLA, hay gastrorragia en el 3,2 
por 100 de trombopenia esencial, y en el 4,7 por 100 de pacientes de esta afec­
ción se presentan enterorragias. Así, pues, estas complicaciones son menos fre­
cuentes que Jas hemorragias del tracto urinario y desde luego bastante menos 
que las bucales. Sin embargo, no se puede olvidar la posibilidad de que una he­
matemesis o una melena, repetida o incluso solitaria, sea el primer síntoma que 
delata la existencia de Ja enfermedad. Esta posibil idad obliga a l sistemático re­
cuento de plaquetas, aun en ausencia de otros datos clínicos positivos. 

No solamente en el Wcrlhof, sino en cualquier otro tipo de trombocitopatía, 
se presentan hemorragias gástricas o intestinales (las cifra s arriba citadas se re­
fieren en realidad a enfermos de Werlhof). En la forma descrita por W1LLEBRAND­

J ÜRGENS se suelen ver asociadas a epistaxis. En el caso de trombopatía granulo­
pénica descrito por F ONlO había gingivorragia y gastrorragia, siendo esta última la 
causa inmediata de Ja muerte del paciente. Menos frecuente, desde luego, es la pér­
dida sanguínea digestiva en la tromboasteoia hereditaria de Glanzmann; su frecuen­
cia relativa se ve superada por las de otra localizaciones, tales como las hematu­
ri as, epistaxis o hemoptisis. 

La exploración del sistema trombocítico no debiera limitarse al recuento de pla­
quetas, sino que requiere el estudio de la esuuctura, resistencia y función de dichos 
elementos, extremos que el clínico debe exigir d~ l laboratorio antes de dar por des­
cartada una etiopatogenia trombocitopática. 

Aunque, como hemos indicado, Ja púrpuras trombocitopénicas secundarias (a 
medicamentos, leucosis, aplasia medular, etc.) no ofrecen características especiales 
por lo que respecta a la co mplicación hemorrágica digestiva, en a lgunos casos la 
asociación de factores de diátesis hemorrágica de otra íodole confiere peculiarida­
des al cuadro. Así, ÜRLOVA ha llamado la atención acerca de que la diátesis üom­
bocitopénica de las leucosis se asocia a factores causales plasmopáticos, concreta­
mente a la bjperfibrinólisis. 
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III. DIATESJS VASCULOPATICAS O CAPILAROPATICAS 

Enfermedad de Schoenlein-Henoch.-Ofrece interesantes aspectos. La forma 
clínica abdominal aguda o de Henoch puede ser confundida con distintas moda­
lidades de abdomen agudo. Las localizaciones derechas hacen pensar en apen­
dicitis o colecistitis. En ellas hay habitualmente grados varios de hematemesis y 
melena, y en las desgraciadas intervenciones quirúrgicas realizadas por error :;e 
ha encontrado casi siempre una hemorragia coleccionada en el espesor del intes­
tino delgado (INTROZZI). La púrpura peritoneal determina cuadros varios de irri­
tación del peritoneo, con las consiguientes exigencias de diagnóstico diferencial. 

Al lado de este cuadro de pseudoabdomen agudo, con hemorragias digesti­
vas, en el mismo círculo sindrómico puede figurar la llamada púrpura gástrica 
de Chevallier, que cursa sin vómitos ni gastralgia. Hay hemorragias ocultas que 
pueden llegar a ser anemizantes. El diagnóstico se efectúa gastroscópicamente. 

Enfermedad de Rendu-Osler.-Cursa muchas veces con hemorragias en la 
base de la lengua o V lingual, y también con complicaciones del mismo tipo a 
nivel de la faringe, lengua en general y paredes de la boca. También se presentan 
a veces hematemesis. Se ha insistido con razón en el diagnóstico diferencial con 
úlceras gastroduodenales, diverticulosis, etc., incluso con hepatopatías. JIMÉNEZ 

DíAz insistía en la orientación diagnóstica facilitada por la neurodistonía vege­
tativa, flebectasias, jaqueca, hipertensión , etc., y, por supuesto, en las telangiec­
tasias, en localizaciones típicamente preferentes, por ejemplo en la nariz, deter­
minando epistaxis. Son también telangiectasias las que determinan las hemorragias 
digestivas. Naturalmente, el componente hipertensivo existe muchas veces, pero 
no descarta la génesis telangiectásica de la complicación local. 

Otras púrpuras telangiectásicas (de Majocchi , Touraine, etc.) tienen menos 
importancia. En cambio existen diversas endotelitis toxialérgicas que deben ser 
tenidas en cuenta. 

Tratamiento de las diátesis trombocitopáticas y vasculopáticas.-Por la sim- · 
plicidad con que han de ser aquí tratadas, resumimos conjuntamente las tera­
péuticas de ambos grupos. Evidentemente, en el primero están indicadas las trans­
fusiones de plaquetas, en forma de sangre fresca, suspensiones o concentrados 
de plaquetas o sangre conservada en condiciones de garantizar la supervivencia 
plaquetar. En nuestro libro de Transfusión sanguínea damos sobrados detalles 
sobre la forma de realizar la hemoterapia en estos casos. E l plasma y los suce­
dáneos no están indkados, por lo menos en las trombocitopenias puras. Los cor­
ticoides y la ACTH tienen importante papel en gran número de casos, y CAZAL 
ha propuesto el fibrinógeno o fracción I , cuyo mecanismo de acción en este 
caso no se ve claro. La esplenectomía puede estar indicada, pero es obvio que 
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en la decisión a tomar las hemorragias digestivas son un elemento de juicio más, 
simplemente. 

Las plaquetas inyectadas suelen permanecer unos cuatro días en la circula­
ción del receptor. MAUPIN limita a dos jornadas su efectividad sobre la retrac­
tilidad del coágulo. Lógicamente, el mecanismo de producción de la trorobopenia 
condicionará la supervivencia postransfusional, de modo que es preciso conocerlo 
para pronosticar el tiempo durante el cual las plaquetas transfundidas son acti­
vas, al cabo del cual es preciso repetir la intervención hemoterápica. 

Las vasculopáticas son diátesis más acesibles a simples tratamientos locales 
y, por tanto, más entregadas al cuidado del especialista en aparato digestivo. No 
obstante, puede tenerse en cuenta la observación de ScARBOROUGH de que la san­
gre transfundida refuerza la pared capilar y actúa hemostáticamente en este tipo 
de diátesis hemorrágicas también. Empero, Ja indicación hemoterápica a este 
fin, si la hemorragia no la impone por su cuantía, es discutible. 

Si se considera la rotura de varicosidades esofágicas como consecuencia de 
una diátesis hemorrágica vasculopática, desde luego hay que decir aquí que en 
tal caso está indicada la transfusión en la mayoría de los casos, dado el carácter 
intenso que con frecuencia reviste la pérdida de sangre. 

La rutina, vitamina C, etc., se aplican constantemente en todas las capila­
ropatías bemorrágicas. 

La angiohemofilia de Willebrand presenta componentes plaquetopénico (ya 
mencionado), angiopático y plasmopático (déficit de factor Nilsson y de otros). 
La terapéutica puede consistir, según los casos y las posibilidades, en transfusión 
de sangre fresca, concentrados plaquetares o la fracción 10 de Blomback, o simi­
lares, que contienen en alta tasa el factor Nilsson. El Centro Nacional de Trans­
fusión francés prepara variantes de aquélla. 
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Microhemorragias digestivas crónicas 
criptogenéticas 

Por el ¡nofesor F. CIVEIRA. 

Desde hace tiempo es sabido que en condiciones normales se vierte al tracto 
digestivo una cierta cantidad de sangre ( 1) que no tiene repercusión ni sobre la 
situación circulatoria ni sobre Ja hemática de Ja persona, ni puede positivizar 
las clásicas determinaciones analíticas en heces (2), ni altera el aspecto macros­
cópico de Jas heces, pero parece lógico que cuando por alguna circunstancia es­
pecial estas pérdidas sanguíneas se aumentan in que lleguen a alterarse lo ca­
racteres macroscópicos de las heces 3) y sin que se altere la situac ión circula­
toria. Se produci rá una anemia secundaria de tipo ferropénico y e positivizarán 
las pruebas analíticas habitualmente usadas para su demostración en las heces. 
Surge, como consecuencia, una situación clínica e pecia l caracterizada por la pre-
entación de una anemia ferropénica. La causa de esta hemorragia se aclara 

la mayor parte de Jas veces con el detenido estudio del tracto digestivo de estos 
enfermos, pero queda un cierto número de casos en lo que no se logra aclarar 
la causa de la hemorragia. Se trata entonces de una especial situación en la que 
una persona sa na por lo demás, y en la que son positivas las pruebas ana líticas 
de hemorragias ocultas en heces, presenta una anemia fcrropénica y que cura 
mediante la adm inistración de hierro por boca. 

El tema ha sido objeto de estudio por numerosos autores ( H EATH and PA­

TEK, 1937; 8 EDFORO and WOLNE R, 1958; CALLENDER, 1958; BEL, 1959; KAY, 
1962; R E'IL..l AFF, HAG EDORN and BARTHOLOMEW, 1961 ). 

La frecuencia de presentación de este síndrome no es fácil de precisa r. BAN­

NERMAN, B EVERlDGE y WrETs (1 964) encuentran una frec uencia del L4 por 100 

(1) ;-.,(cdida por medio de isótopos racliactil'os (Cr-;i l), pul'dc \alo1a1se aproximadamente 
en 1 c. c. diario. 

(2) l.a frecuencia con la que se presentan posith;is las p1ucbas clásicas de hemorragias 
ocu ltas en heces (bcncidina. piramidón, cte.) en pc1sonas no1males 110 está bien precisada. 
MENDFLOF (1953) las encuentra en un ~ I por 100 de los 218 casos po r él estudiados. En cambio. 
Hu~TS~IA~ y LrnDflJ, (1961) no encuen tra n ningún caso posi ti\O c11 83 determinaciones de 18 nor­
males ad ultos, mien tras que en 11 i1'ios obtienen una posili\idacl del 21 por 100. También en 
niños encuentran frecuen tes pruebas posi tirns Ho,,c, \'At.l..ERól t.1N y Po1.Lvcovi: (1961), y en 
ad u ltos BEDFORD y WOLLl\FR (19.JS) (K.\V c11 1962) en seis sa nos encuc11ua un reóulcaclo po>iti,·o 
(débilmente). 

(3) Es sabido que sólo pé1did:1s dpidas de más de !íO c. c. c11 co11cliciones mínimas y en 
general supe rio res a los 100 c. c., dan alteraciones visibles en las hl'Cl'S. 
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entre los casos de anemias ferropéoicas. Del total de enfermos con hemorragias 
gastrointestinales de origen oscuro, el 21 por 100 corresponde a este tipo en la 
estadística de RETZLAFF, J. A.; HAGEDORN, A. B. , y BARTHOLOMEw, LL. G. 
(1961). En nuestro protocolo (entre 30.000 historias) de medicina interna hemos 
encontrado 10 casos. 

Claro está que en bastantes de estos casos el problema estriba en una insu­
ficiencia de exploración o al menos en la imposibilidad de un diagnóstfoo en las 
fases iniciales de un proceso en marcha. Por ello en bastantes de estos casos, con 
exploraciones reiteradas o en tiempos posteriores, se puede llegar al diagnóstico. 
Si esta situación se prolonga, RETZLAFF, HAGEDORN y BARTHOLOMEW aconsejan 
llegar a Ja laparotomía exploradora (también ese es nuestro criterio), como úl­
timo método exploratorio, y que tampoco soluciona el problema muchas veces. 

En la estadística de R ETZLAFF, HAGEDORN y BARTHOLOMEW (1961) se llegó 
secundariamente a un diagnóstico positivo en el 24 por 100 de los casos, a una 
situación imprecisa en el 14 por 100 y no se logró aclarar la génesis de la he­
morragia en el 62 por 1 OO. Los diagnósticos positivos fueron: úlcera péptica, 
hemangioma yeyunal, enteritis secundaria a roentgenterapia y carcinoma de co­
lon. Los casos dudosos fueron uno de dudosa úlcera péptica, otro de divertículo 
duodenal y otro de divertículo de Meckel. Estos resultados fueron similares a 
los que se obtuvieron en pacientes con hemorragias copiosas, excepto para el car­
cinoma de colon, que fue más frecuente en el grupo con hemorragias ocultas. 

Sobre dos circunstancias merece la pena insistir: la posible existencia de una 
"enfermedad de Rendu-Osler (telangiectasias familiares constitucionales) {SMlTH, 
BARTHOLOMEW, CAIN, 1963) o una "microangiomatosis múltiple", cuya única ex­
presión clínica pueden ser las microhemorragias digestivas y las frecuentes y rei­
teradas ingestiones de salicilatos y especialmente de ácido acetilsalicílico, que es 
sabido produce reacciones congestivohemorrágicas en Ja mucosa gástrica (PIER­
SON, HoLT, WASTSON y K EATING, 1961 ; Wooo, HARVEY-SMITH, DIXON, 1962; 
F'RY, 1961 ; GRORSMAN, MATSUMOTO y LlTHTER, 1961; KAY, 1962; WEIS, PIT­
MAN y GRAHAM, 1961). 

A pesar de todo, queda un grupo de enfermos (con más frecuencia mujeres) 
en las cuales se da este especial síndrome clínico, caracterizado, por tanto, por 
Ja existencia de una anemia de tipo hipocrómico (en una de nuest(ás enfermas la 
anemia era de tipo normocrómico), la causa de la cual no aparece clara y que 
sólo se aclara al demostrar una hjposideremia y la existencia de hemorragias 
ocultas positivas en heces. Claro es que esta positividad puede no darse en todas 
las muestras que se estudian, y por ello es necesario, o puede ser necesario, ha­
cer reiterados análisis de heces para llegar a un diagnóstico. Fijada así la géne­
sis de la anemia por una hemorragia digestiva crónica pequeña y reiterada, que­
da por aclarar la causa de la misma, y sólo cuando agotados nuestros medfos 
de exploración no conseguimos encontrar causa alguna que nos explique la exis-
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tencia de aqueUa pérdidas de sangre es cuando estamos en condiciones de hacer 
el diagnósfü:o de "anemia ferropénica por microbemorragias digestivas crónicas 
criptogenéticas" . Otra fundamental característica de la afección es el curarse la 
anemja por la administración de h ierro por boca (lo que excluye p ueda tratarse 
de un defecto de absorc ión intestinal del mismo) y su reproducción al cabo del 
tiempo de cesar en su administración. 

La conducta a seguir en estos casos, una vez lograda la normalización de las 
cifras de hematíes, ha de ser la periódica observación de los enfermos, la per­
sistencia de las hemorragias ocultas en heces y la reproducción de Ja anemia al 
cesarse en la admini stración de hierro. 

En nuestro protocolo ( 1 O casos) encontramos una gran preferencia por el 
sexo femenino (ocho mujeres y dos hombres), lógicamente en relación con ia 
siempre mayor frecuencia de las anemias ferropénicas en Ja mujer. En cuanto a 
la edad, los casos están comprendidos entre Jos cuarenta y los setenta años. En 
un caso la anemia es de tipo normocrómico, como ya se ha dicho, pero con ni­
veles bajos de hierro plasmático y con buena respuesta terapéutica al hierro por 
boca, que también ha sido buena en todos los demás enfermos. Sólo en dos casos 
se ha hecho laparotomía exploradora, sin encontrarse la ca usa de las hemorra­
gias. En todos, el tiempo de observación es superior a los seis meses. 
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Hemorragias yatrogénicas 
Por el doctor CAJ< L.OS GONZA LEZ CAMPOS. 

Para esta reunión hemos revisado L.500 histm ias de enfermos de Ja· Funda­
ción "Jiménez Díaz" susceptibles de presentar hemorragias yatrogénicas. A este 
fin hemos escogido 900 enfermos de procesos digestivos, 450 de Jos cuales son 
procedentes de diferentes Servicios de Medicina Interna y otros 450 de nuestro 
Servicio de Aparato Digestivo, y además 600 enfermos del Servicio de Reuma­
tología. En ellos hemos encontrado 109 hemorragias digestivas, de las cuales 3 1 
han sido desencadenadas, aparentemente al menos, por agentes yatrogénicos. Es 
decir, que el 28,4 por 100 de las hemorragias se han debido a agentes yatrogé­
nicos. Los agentes desencadenantes han sido: 2 1 veces por aspirina, cinco por 
esteroides, cuatro por fenilbutazona y u no por anticoagulantes. 

En las 600 historias de enfermos vistos en Reumatología sólo hemos encon­
trado seis hemorragias, m ientras que en los vistos en Med icina Interna y Aparato 
Digestivo hemos encontrado 25 . 

E l 19,6 por 100 de las hemorragias se han producido por ácido acetilsaJicí­
lico. En las estadísticas se encuentra que del 20 al 50 por 100 de los enfermos 
que sangran bao tomado derivados salicílicos, y en estudio con hematíes mar­
cados se ha visto que más del 70 por 100 de las persona que toman aspirina 
tienen sangre patológica en las heces. Es abido cómo las que toman aspirina 
prolongadamente desarrollan una anemia ferropénica. De las 21 hemorragias por 
aspirina, sólo dos se prod ujeron en enfermos reumatológicos; pero hemos de te­
ner presente que no más de un 5 por 100 'han ido tratados con ella y por regla 
general asociada a otros ant irreum áticos. 

De estos 21 enfermos, en l O se ha encontrado h istoria antcrror ulcerosa 
(47,6 por 100), en siete se ha hecho el diagnóstico de gastri tis (33,3 por 100), 
en dos hernia de hiatus, en uno una neoplasia gástrica, que no había sangrado 
anteriormente, y en uno no se pudo encontrar lesión responsable. Se ha visto cn­
doscópicamente y en laparotomía cómo la ingestión de aspirina produce hiperemia 
difusa o circunscrita al sitio de la mucosa donde se depositan partículas de as­
pirina, erosiones superficiales y verdaderas úlceras; y también se producen au n­
que no se administre por vía oral y a cualquier nivel del aparato d igestivo. La 
causa es, por un lado, la acción irrita tiva local y además una acción general, 
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qujzá con aumento de la fragilidad capila r, en la que puede jugar papel impor­
tante un factor predispooente quizá en relación con la constitución ulcerosa. 

El 4,6 por 100 de las hemorragias han sido producidas por <!steroides. De 
estos cinco casos, sólo uno procedía de R eumatología, pero hay que ·:onsiderar 
que sólo un 5 por 100 son tratados con esteroides. En este caso se pudo demos­
trar una gastritis. Dos de las hemorragias se produjeron en cirróticos descom­
remados, sin que hubiésemos podido comprobar Ja lesión sangrante por mal es­
tado de los enfermos. En otro más no fue posible objetivar la lesión producida 
y en uno había historia anterior de úlcera duodenal. Con los esteroides se han 
podido ver diversidad de lesiones de Ja mucosa gástrica: gastritis e rosiva difusa, 
dilatación de capilares mucosos con producción de hemorragias múltiples y ul­
ceraciones sin reacción periulcerosa, que fácilmente se perforan, y menos fre­
cuentemente reactivación de ulceraciones preexistentes. Tanto unas como otras 
se producen unas veces al comienzo de la administración y otras muy tardía­
mente, incluso a l cabo de años. Esta acción ulcerógena es doble: aumentando Ja 
acción agresora del jugo gástrico, por incremento de la clorhidria y de Ja secre­
ción de pepsina, y disminuyendo los factores de resistencia, al altera r la secre­
ción de moco, la inflamación y la c icatrización. 

E l 3,6 por 100 de las hemorragias fueron p roducidas por fenilbutazona. De 
las cuatro hemorragias por esta causa, tres proced ían de Reumatología. L a fre­
cuencia general se estim a en seis veces menor que la de esteroides, pero es que 
casi el 90 por 100 de estos enfermos reumatológicos han sido tratados con fenil­
butazona. En dos ocasiones la hemorragia tuvo el carácter brusco y masivo que 
a veces se describe con estos preparados. Como lesiones responsables de Ja he­
morragia hemos encontrado· una úlcera duodenal antigua, una úlcera gástrica agu­
da, una gastritis y una hernia de hiatus. L as lesiones p roducidas por fenilbuta­
zona son : unas veces ulceraciones superficiales de Ja mucosa gástrica, duodenal 
o intestinal ; o tras, ulceraciones profundas sin reacción inflamatoria ni csclerosan­
te; otras, reactivación de úlceras previas, y otras no se logra determinar. Parece 
verosímil que su mecanismo sea a través de la acción antiinflamatoria, actuando 
desfavorablemente en el equilibrio noxa ulcerógena y reacción defensiva. 

Queremos hacer mención de que se invoca la mayor frecuencia de Ja úlcera 
péptica en la art rosis. En nuestra reducida revisión hemos encontrado esta coin­
cidencia en dos enfermos y, en cambio, en tres coincidieron hernia de hiatus con 
artrosis. 

Sólo hemos tenido un caso de hemorragia con cumarínicos. La frecuencia 
de hemorragias por anticoagulantes es muy reducida por el control del tiempo 
de protrombina y porque antes de producir hemorragias digestivas se producen 
sjgnos de alarma : gingivorragias, hematurias, etc. Se dice que la apa rición de 
hemorragia con tiempo de protrombina superior a 20 por 100 es indicio de le­
sión previa ignorada, úlcera, cáncer, hernia de hiatus. etc., y, en cambio, que 

273 



REVISTA ESPAIVOLA DE LAS 

cuando se producen por debajo del 15 por 100 no se encuentra lesión responsa­
ble. En nuestro caso, el tiempo de protrombina era del 23 por 100 y tenía una 
antigua úlcera duodenal que por su leve clínica jamás había valorado, pero to­
maba alcalinos con frecuencia. 

Alguna vez se han descrito hemorragias después de exploraciones especiales, 
como la gastroscopia y la biopsia gástrica. Nosotros no hemos tenido en nues­
tro Servicio ningún caso de hemorragia en 1.500 gastroscopias efectuadas. Sí he­
mos tenido un caso de hemorragia después de biopsia duodenal, que por haber­
nos ocurrido en el año 1961 no ha sido incluido en Ja casuística expuesta; ha 
sido el único caso en más de 200 biopsias efectuadas. 

Hay otras muchas causas yatrogénicas: reserpina, hipercalcemia, antiroitóti­
cos, radiaciones, etc., pero no vamos a referirnos a ellas por no haberse produ­
cido ninguna en los enfermos revisados. 

En cuanto al tratamiento, es el de toda hemorragia digestiva, actuando en 
función de su intensidad y considerando en primer lugar el agente causal. 

A) Supresión o control del agente yatrogénico.-Ya que hablamos de he­
morragias yatrogénicas, éste es el primer factor a tener en cuenta. El ideal es 
la supresión de dicho agente, y muchas veces con ello habremos dado el paso 
fundamental para que cese la hemorragia, pero otras veces esto no será posibl~ 
por razón de la enfermedad fundamental que Jo ha indicado, como en el caso 
de los anticoagulantes, y entonces tendremos que limitarnos a controlarlo para 
que, sin ser suprimido" nos ofrezca un margen de garantía con respecto a Ja he­
morragia. 

B) Repow.-Por supuesto que a todo enfermo que sangra tenemos que so­
meterlo a reposo absoluto; físico, haciéndole permanecer en cama, y psíquico, en 
cuanto nos sea posible proporcionárselo no sólo por nuestra actuación de pala­
bra, sino también con psicofármacos. 

C) Reposición de volemia.-Esto vendrá indicado en función de Ja jnten­
sidad de hemorragia. Si es muy leve, no será necesario hacer nada; pero si afecta 
al estado general, con hipotensión, taquicardia, etc., el ideal será administrar 
sangre completa en cantidad suficiente, y si no disponemos. de ella, sueros con 
macromoléculas. A veces pequeñas transfusiones pueden estar indicadas no en 
el sentido de reponer el volumen perdido, sino de su acción antihemorrágica. 

D) Administración de antihemorrágicos.-La mayor parte de las veces es 
muy problemática su acción. Es indudable que la vitamina K tiene una acción 
decisiva en los casos de hipoprotrombinemia. Los preparados de vitamina C tie­
nen una acción protectora de los epitelios más que antihemorrágica. 

E) Refrigeración gástrica.-En las hemorragias es donde este proceder tie­
ne verdadera utilidad, a nuestro juicio. No tenemos experiencia personal con las 
nuevas técnicas, pero algunas veces hemos recurrido, en hemorragias, a hacer 
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perfusión gá trica continua con suero muy frío y nos ha servido para ayudar a 
cohibirlas. 

F) Intervención quinírgica.-Si las medidas expuestas anteriormente no nos 
dan resultado, tendremos que recurrir a Ja cirugía. 

G) Protección gástrica con dieta y medicación.-Durantc la hemorragia man­
tendremos a l enfermo sin aporte oral; pero, una vez transcurridas de cuatro a 
seis horas de cesar aquélla, debemos dar alimento, como leche, papillas, etc., en 
pequeña cantidad y frecuentemente. Al mismo tiempo administraremos antiácidos 
que neutralicen la secreción. 
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CO MU NICACIONES 

~a utilidad de la e n,doscopia precoz e n el 
d iagnóstico etiológico de las hemorragias 

digestivas 
Por L. CANDARA J\IAlP UL E, } . IGLESIAS CORRA L 

y l\/ . TERA BU ENO. 

Sabemos por las estadísticas que en un 1 O ó 15 por 100 de los enfermos diges­
tivos que sangran no hallamos en las exploraciones más detenidas una justifica­
ción de Ja hemorragia. 

¿Qué se puede hacer para mejorar la situación de estos enfermos sangrantes 
cuya etiología se nos escapa y cuyos episodios hemorrágicos ponen en peligro a 
veces su vida y siempre su tranquilidad, sin que con los interrogatorios más detalla­
dos ni coo las exploraciones más minuciosas se consiga averiguar de dónde viene 
esta sangre, a veces de modo masivo? 

La manifestación hemorrágica en forma de hematemesis o melena, o de am­
bas a la vez, procede siempre de esófago, estómago o duodeno. ¿Qué procesos 
existen ahí que pueden sangrar? Sabemos que, con mucho, la causa más frecuente 
de hemorragia es la úlcera péptica, gástrica o duodenal, que ocupa el primer 
lugar, con un 70 a un 90 por J 00 de los casos, según las distintas estadísticas. 
A este porcentaje, con mucho el más elevado, siguen en mayor o menor pro­
porción los procesos neoformativos, las esofagüis, varices esofágicas, hernia del 
hiatus, etc. 

Hay tres enfermedades que antes pasaban más inadvertidas y que en la ac­
tualidad se les presta una mayor atención radiológica, como son las varices eso­
fágicas, Jos divertículos y la heroja de hiatos. Las varices suelen acompañarse 
de un cuadro clínko que facilita las posibilidades diagnósticas, aunque las imá­
genes radiológicas no sean siempre muy claras. Los divertículos y la hernia de 
hiatos aparecen, en general, muy evidentes radiológicamente. Pero hay otros pro­
cesos que causan hemorragia y que no son aparentes a rayos X. Las csofagitis, 
el síndrome de Mallory-Weiss, las gastritis erosivas, por citar algunas enferme­
dades más, no pueden demostrarse radiológicamente en general. Son procesos de 
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diagnóstico endoscópico y que suman una partida no despreciable en el conjunto 
de afecciones hemorrágicas en potencia. 

¿Qué debemos hacer para aminorar el porcentaje de hemorragias de causa 
ignorada? Es importante conocer Ja causa de la hemorragia Jo más precozmente 

FIG. 1 

posible, porque puede plantearse un tratamiento quirúrgico de salvación del en­
fermo y no parece oportuno que el cirujano inicie la búsqueda de la fuente he­
morrágica sin una or ientación hacia donde debe actuar. Sabemos también por 
las estadísticas que en plena hemorragia hay sólo un 60 por 100 de diagnóstico 
etiológico exacto. Para evitar este error, que puede ser funesto, la orientación 
actual es conseguir un diagnóstico Jo más precoz posible. Basándose en estos 
hechos, inició E. PALMER lo que llamó, en traducción más o menos literal, el 
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método del diagnóstico forzado ante un c uadro de hemorragia aguda. Sin entrar 
en detalles ni en discusión sobre las veniajas o peligros de este proceder, con­
siderado por algunos como violento y poco útil y que exige, además, unos ele­
mentos de instalación y personal preparado, nos parece que esta orientación a 
seguir en los enfermos que sangran es de gran uii lidad para precisar un diag-

nóstico precoz. Creemos, por tanto, que una vez restaurada la situación clínica 
general de gravedad se impone que las exploraciones se efectúen lo más. precoz­
mente posible. La endoscopia esofágica y gást rica y la exploración radiológica 
deben ponerse en marcha tan pronto como la situación del enfermo Jo permita 
y antes que las huellas del proceso erosivo se borren. No hay peligro en esta 
actuación y los beneficios para el futuro del enfermo son indudables. Porq ue hay 
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otro hecho importante sobre el que ha llamado la atención E. P ALMER. En el 

50 por 100 de los enfe rmos que sangran repetidamente, la causa de la hemo­
rragia no es siempre la m isma. Por tan to, si nos afe rramos ante un cuadro he­
morrágico repetido a creer que ya sabemos de dónde procede la sangre, nos po­
demos equi vocar en un 50 por J 00 de los casos y orien tar la terapé utica por un 
camino desacertado. Este es el motivo que nos h a impulsado a presentar esta 
pequeña comunicación an te un caso recien temente v ivido. 

Se lrataba de un enfe rmo d e scsen la y t res a1ios que se prcscnló a la consulta con un cuadro 
aném ico agudo q ue parecía iudicar que cslaba sa ngrando o había sangrado rccicn lcmen le. Con-
1aba una historia de d iet aiios de dolor cpig;istrico a temporadas, a Vl"CCS con vóm itos y un epi· 

F1G. 3 

sod io d e melenas. Le habían diagnos1ic;1do de ülccra duodenal y aclllalmcntc venía a consulta r 
porq ue desde hacia q u ince días se cnco nlraba peor, con .marcos, debilidad general, etc. El 
enfermo aparecía m u y pá lido. Se le ingresó d e urgencia , encon trándose una anemia intc11s;1 
de 1.600.000 hemat íes, con hemoglobina baja y valor h cmatócri lo de 1111 34 por 100. Una vez 
rcpucslo del mal estado gcnnal, se le hicieron :as l'Xploraciones orientadas hacia el diagnóstico 
de úlcera d uoclcmll. Ten ía un q uim ismo bajo, ) rad iológicamenle se nos informó confirmánd o e: 
la ex istencia de una ú lcera duod ena l con un bu lbo irregular, sin imagen de nicho (rad. 1) . 

Como e l en fc.: rmo siguiese sangrando co n heces negras, se le h izo u na gastroscopia, encon-
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tránclose una mucosa pálida con contenido hcinorr:ígico y un poco por debajo d el cardias una 
formación polipoide recubierta de sangre . . \ la \'ista tic este hallatgo. se re\'isó la exploración 
rac\iológica y m:ls tarde se rea lizó una nuel'a exploración. ya dirigida en este sentido, apare· 
ciendo en estas imágenes con toda el'idencia el proceso 11coformatil'o situado en la zona yuxta· 
cardial, que se confirmó en el acto o peratorio, asi como su antigua úlcera duodenal , y precis:\n. 
dose en el examen histológico el diagnóstico ele adenocarcinoma de íornix gástrico (rads. 2 y 3). 

Hemos querido, con la presentación de este caso, llamar la atención de dos 

hechos: 
J) La utilidad de la endoscopia precoz en los enfermos hemorrágicos. 
2) La necesidad de investigar, ante un cuadro hemorrágico que se repite, 

si existe otra causa que la conocida y que sea responsable de la situación actual. 
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R esidencia Sanitaria Mi xta de la S. S. "Nuestra Seiíora d e la Salud ", Toledo. Equipo "B " 
de Aparato Digesti vo. Jefe tic equipo: R. P t:KEZ BRACAMONTE. 

Las hernias diafragmáticas como causa de 
hemorragias en la patología digestiva 

Por ROBERTO Pf.llEZ JJRA CAMONTE. 

Desde enero de 1964 hasta Ja actualidad han sido diagnosticados, en nues­
tro servicio, 17 casos de hernias diafragmáticas. La mayoría, 16 casos, corres­
pondie.ntes a la variedad de hernias del hiatus por deslizamiento ("sliding type" 
de Allison) y un solo caso a la variedad paraesofágica ("rolüng type" de Allison). 

En el primer esquema se exponen los datos de los enfermos, referentes a su 
edad, sexo y variedad de hernia diafragmática encontrada. Como se observa, en­
tre las edades extremas, desde los ocho a Jos setenta y dos años, en que están 
comprendidos, se da una mayor incidencia entre los cuarenta y cinco a los se­
tenta años, predominando el sexo femenino. En cuanto al carácter familiar del 
proceso, un solo caso, el número 8, nos refiere Ja existencia de los mismos sín­
tomas suyos en un hermano, el cual fue visto en otro servicio distinto al nuestro 
y no lo hemos podido comprobar. 

e a s o s 

:\'úmero 1 .. .. ..... . ...... .. . .. .. . 
2 .. .. .. . . . . . ........... .. 
3 .......... . .... ........ . 
4 ...................... .. 
5 ........ ... ....... . .... . 
G ... ... .. . . .. .... .... .. .. 
7 .... .. . ... .. .. .. ... .. .. . 
8 ......... .. .. ......... .. 
!) .... .......... .. ...... .. 

10 .... .. .. ... ... .... ..... . 
11 .. ... .. .. .. ...... . .. . .. . 
12 . .............. .... ... . . 
13 .......... . ............ . 
l4 .. ... .. .. .... ... . ...... . 
15 ...... ... ..... ..... ... .. 
16 ...................... . . 
17 ............. ...... .. .. . 

t:dad en atios 

8 
4,:; 
62 
61 
40 
64 
50 
62 
iO 
67 
(j,j 

60 
58 
62 
72 
68 
;)6 
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v. 
v. 
H . 
H . 
v. 
H. 
H. 
V. 
H. 
\/. 
v. 
H. 
H . 
H . 
\/. 
H . 
H . 

Variedad de hernia 
diafragmálicn 

Hern ia de l hi at us. 

Paraesofágica . 
He rnia de l hiatus. 
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Valorando solamente estas hernias como causas de hemorragias en el tracto 
digestivo, sin tener en cuenta el resto de la sintomatología, para esta comunica­
ción se ha elaborado el siguiente esquema: 

Variedad 
Casos de hernia Ti/10 de hem orragia Hematíes Esofogitis 

Núm. 1 Hiatal. Melenas. 3.480.000 Existe. 
Núm. 3 Pa racsofági ca. Hemat. y melenas. l.800.000 
Núm. 7 Hiatal. Hemo. ocul. en heces (+++) 3.850.000 Existe. 
Núm. 9 Hiatal. Hemo. ocul. en heces (+++) 3.530.000 Existe. 
Núm. 11 Hiatal. Melenas. 2.950.000 Existe. 

En él se observa que sólo hemos encontrado cuatro casos, aproximadamente 
un 30 por 100, en la variedad hiatal y un único caso en la paraesofágica que 
ocasionen hemorragias. 

Se encontraron dos casos de la primera varied~d que ocasionaron melenas, 
el 1 y el 11, y otros dos casos, el 7 y el 9, cuya sintomatología hemorrágica sólo 
se pudo evidenciar en la existencia de una anemia crónica, con el hallazgo de 
hemorragias ocultas en heces. 

La variedad paraesofágica dio lugar a un síndrome hemorrágico agudo con 
hematemesis y melenas; coincidía en esta enferma, la número 3, la existencia de 
un síndrome ulcerovaricoso de extremidades inferiores. 

Un caso de hernia del hiatus, el número 14, era portador de un ulcus duo­
denal al mismo tiempo, por lo que no se ha podido excluir el origen extraber­
niario de la hemorragia, no valorándose, pues, en la presente comunicación. 

Sistemáticamente se ha practicado a todo caso con hernia hiatal una csofa­
goscopia, habiéndose encontrado la existencia de una esofagitis en la totalidad 
de los casos hemorragíparos. Esofagitis que en dos casos, el 11 y el 7, se pudo 
etiquetar de reflujo, ya que, urudo al fracaso de todos los factores antirreflujo 
(deslizamiento ascendente del cardias y el fundux, desaparición del ángulo de 
Hiss, mayor apertura del hiatus, laxitud del ligamento frenoesofágico), se pudo 
constatar la existencia de una insuficiencia del cardias, lo 4ue justifica dicho re­
flujo. Pero en los otros dos casos con hernia hiatal y esofagitis no se pudo acha­
car la etiología de éstas al reflujo, encontrándose la mucosa del tercio inferior 
esofágico hiperémica y edematosa. No obstante la existencia de las antedichas 
esofagitis de reflujo, Ja patogenia íntima de la hemorragia es oscura, no tiene 
poca responsabilidad en la misma la estasis de los vasos gástricos y esofágicos, 
determinada por Ja compresión de la perivisceritis, del espasmo cardial y a veces 
de algún vólvulo cuando existe. 

De nuestra casuística, aunque escasa, se pueden sacar las siguientes conclu­
siones: 

l." Es más frecuente el hallazgo de macrohemorragias en los enfermos por-
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tadore de hernia hiatal, aunque estas hemorragias no suelen ocasionar cuadros 
aoémicos agudos. 

2.• E n la variedad hia taJ siempre hemos encontrado asociada a la hemo­
rragia la existencia de una esofagifü. 

3.• No influye en la naturaleza de la hemorragia (cuando no se asocia a 
ninguna otra entidad) el tamaño de la hernia, la edad n i el sexo del enfermo. , 

lHBUOC R.\FL\ 

ARIAS VALLE.JO, E.: " Las hern ias d el h ia to com o l a u s;1 de anemia ", Jú:v. EsfJ . En/. AjJ. Dig. y 
Nutr., 9, 1950. 

Boc1ws: Cast1·oe11ternlogia, tomo 1, p;lg. 25 1. 
D AGl\A01 ami STn11•1EN: "Clinical , Roen tgenulogic anti E11doscopic Ouscl\;Jl ions in a Hun drcd 

Sym ptomal ic Cases of hia tus hern ia", A 111erirn11 juurual of Digeslive Di>er1>e1, 7 / i. 61 3, 33. 
LAZA11, H . P.: " Hiatal H ernia ", Wo1ld-Wirlw Abstrarts, vol. 9, nu mber 6, ju li-;iugusc 1966, page 9. 
P ALME11, E. D.: "Hia tus hern ia and hcmor rhagc ", A111er. } . Med. Sci., 24fii. j l4 , 1963. 
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Equipo Quirúrgico tic Urgencias de la Seguridad Social. Residencia .. Francisco Fra nco". Barcelo na . 

Estudio de 100 casos de ulcus gastroduodenal 
sangrante 

Por los doclores U . CA 1HPRODON BER TRAN y }. GOM'EZ PEREZ. 

Hemos observado en el transcurso de los dos años que trabajamos en el 
Equipo Oufrúrgico de Urgencias dirigido por el doctor J. G ÓMEZ, de la Segu­
ridad Social de Barcelona, que el número de pacientes asistidos por hemorragias 
digestivas debidas a procesos gastroduodenales es jmportante. 

En este trabajo de revisión nos ocupamos tan sólo de las hemorragias diges­
tivas cuya causa es la úlcera gástrica o duodenal, sin mencionar otros tipos de 
hemorragias que se han presentado, debidas a hipertensión porta l, tumores gás­
tricos benignos o malignos, gastritis: medicamentosas, urérnicas ... , centrando el 
estudio en la complicación ulcerosa que más frecuentemente hemos observado : Ja 
hemorragi a. De un total de ciento cuarenta pacientes asistidos por su ulcus duo­
denal o gástrico complicado, cien han presentado hemorragia, treinta y t res per­
fo ración y en siete casos se trataba de una estenosis pilórica en grado avanzado. 

Hemos llegado al diagnóstico después de la anamnesis, con Ja búsqueda de 
antecedentes ulcerosos y de la exploración del enfermo; valorando Ja categoría 
de su pérdida hemática gracias a los signos anémicos que presentaban, a la ten­
sión arterial, a la frecuencia y cualidad del pulso periférico, apoyándonos en el 
recuento de hematíes y valor hematócrito como exámenes analíticos usados. 

De los den pacientes asistidos por su ulcus gastroduodenal sangrante, unos 
habían sido intervenidos con anterioridad al momento en que los asistimos, a l­
gunos incluso con operaciones consideradas como radicales (amputaciones gás­
tricas asociadas a la vaguectomía). E n la inmensa mayoría de los casos se pudo 
comprobar la etiología ulcerosa de las hemorragias, radiológicamente o en el acto 
operatorio. 

Se estudian estos enfermos y su conducta posterior después de haber ::; ido tra­
tados por el equipo, operatoriamentc o con abstención qu irúrgica, constatando 
la presentación de nuevas hemorragias ocurridas tanto en pacientes tratados mé­
dicarnente como en los que se p racticó intervención quirúrgica. 

Desde el 1 de abril de 1965 hasta el 1 de abril de 1967 han sido asistidos 
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por el equipo quirúrgico del que formarnos parte cien enfermos portadores de 
ulcus gastroduodenal sangrante. Considerando que eJ número total de pacientes 
asistidos por úlcera péptica complicada es ciento cu~renta , vemos que la hemo­
rragia ocupa el 71 ,4 por 100 de las complicaciones. Predomina el sexo mascu­
lino (81 por 100) sobre el femenino (once casos). 

Las edades de nuestros pacientes oscilan entre los dieciséis y setenta y dos 
&ños, encontrándose el mayor porcentaje en la segunda y tercera décadas. E ntre 
íos siete enfermos con ulcus sangrante menores de veinte años se pudo hallar 
historia familiar ulcerosa en tres ocasiones. 

La inmensa mayoría de pacientes sangrantes presentaban como antecedente 
historia ulcerosa desde cinco o más años (77 por 100); solamente fueron asisti­
dos dos enfermos en que Ja complicación hemorrágica fue la primera manifesta­
ción de la enfermedad, comprobándose la lesión duodenal en la ·~xploración ra­
diológica. 

Formas de presentarse la hemorragia: cuarenta y ocho de Jos cien enfermos 
han evidenciado su hemorragia por hematemesis y melenas. Treinta y siete en­
fermos han presentado melenas únicamnte, mientras que en quince casos ocu­
rrieron hematemesis sin melenas. 

Parece lógico suponer que las úlceras situadas en el duodeno tengan mayor 
predisposición a sangrar en forma de melenas, ya que para provocar hemate­
mesis el derrame sanguíneo tiene que franquear el relativo obstáculo que supone 
el esfínter pilórico, mientras que las úlceras gástricas sa11grantes se ·~videnciarán 

más fácilmente que las anteriores en forma de hematemesis. Sin embargo, no 
consideramos de importancia este detalle, ya que creem os que en los casos que 
Ja hemorragia ha sido únicamente por Ja boca se debe a que el enfermo no ha 
tenido tiempo aún de expulsar la sangre por vía declive o bien que la hemorra­
gia no es Jo suficientemente cuantiosa para que esto ocurra de forma macrosc6-
picamente evidenciable. 

Solamente en tres ocasiones la hemorragia ha sido precedida por el dolor, o 
bien han aparecido signo y síntoma conjuntamente. Dos de estos tres enfermos 
fueron intervenidos, hallándose en am bos la existencia de un ulcus duodenal yux­
tapilórico de cara posterior y penetrante en páncreas. 

Tiene cierto interés el número de episodios hemorrágicos que han presenta­
do los pacientes hasta el momento de ser atendidos: cincuenta y seis enfermos 
(67,4 por 100) han acudido al ocurri rles el primer episodio hemorrágico, veinti­
siete han sufrido en su vida dos o más accidentes hemorrágicos. No hay datos 
suficientes en Ja hi storia de diecisiete pacientes. 

Decimos que este dato tiene cierto interés, ya que Ja repetición del cuadro 
hemorrágico, siempre que éste sea de caracteres benignos (cese espontáneo de Ja 
hemorragia o bien después de tratamiento médico), no es generalmente, por sí 
solo, un dato que nos incline al tratamiento quirúrgico. Sin embargo, debemos 

285 



REVISTA ESPAROLA DE LAS 

tener en cuenta y valorar la repercusión psíquica sobre el enfermo portador de 
esta complicación ulcerosa, así como considerar las circunstancias y forma de 
vida de estos pacientes, que quizá en otro ambiente sociolaboral más favorable 
podrían vivir largos años sin necesidad de recurrir al cirujano. 

De Jos pacientes que hemos atendido, e l 62 por 100 han requerido transfu­
sión sanguínea para remontarse del cuadro de anemia aguda que p resentaban. 

E l asiento lesion a! de los cien enfermos asistidos, comprobado radiológica o 
quirúrgicamente, viene expresado en el siguiente cuadro: 

C UADRO ] 

Ulcera d uodenal ...... ........... ............ .. .. .... ..... . ... .. ....... 61 
- Primera porción .. .......... .. ... . ....... .. ...... . .. ... .. 54 
- Segunda porción . . . . . ... . . . . . . . .. . .. . . . . .. . ... . . . . . . . . . . . 7 

U lccra g:ístrica . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . 18 

U lcus en boca . . . .. . . . . . . . . .. . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . 16 
- Post-Piloroplastia . . ... .. . ... .... .. . .. . ... .. ........... ... 1 
- Pos1-Gastroc111crostom ía ........................ ..... 3 
- Post-llillroth I ...... .. .......... ... ...... ................. 2 
- Post-Bill rolh 11 . . ... ............ . ... .. ...... .... ...• . .... 8 
- Post-B ill roth Il + \ ºagucctom iJ .. ...... ... ........ 2 

Co n historia ulcerosa sin con1 probación ..................... 5 

Creemos de gran interés hacer resalta r que diecisiete de los cien enfermos 
que presentamos habían sido intervenidos quirúrgicamente con motivo de su en­
fermedad ulcerosa con anterioridad a su ingreso. 

Tipos de ]ntervención que se les había practicado : 

Pilorop lastia ...... ... .... .. .... ....... ... ... .. . .. . .. . .. . . ....... l 
Vagucctom ia + Pilorup lastia .. ... ... . .. ... ...... .......... . 1 
Gastrocntcrostom ía ... .. ...... .. ... ... ... ............ ... .. . ... . 3 
Gastrcctomía Billro th J ..................... ...... ... .... ... . . 2 
Gastrcctom la Billroth Il ..... ..... ... .. ... ..... . .. .. ...... ... 8 
VaguccLOmia + Gastrcctom ia J3i ll roth JI 2 

El paciente portador de la piloroplastia es un varón de cuarenta y cuatro 
años, con historia ulcerosa desde hacía dieciséis años. Hacía tres meses, en el 
momento en que lo asistimos, que había sido intervenido por quiste hidatídico de 
hígado, practicándosele quistectomía, a Ja que asociaron la piloroplastia; al mes 
de la intervención presentó melenas, que se repiten, motivando su ingreso. Se 
rei.ntervino este enfermo, efectuando una revisión de Ja piloroplastia (que de­
mostró Ja existencia de ulcus a este nivel), asociándole vaguectomía troncular 
bilateral. 

Los dos enfermos sangrantes portadores de vaguectomía y gastrectomía, con 
reconstrucción digestiva tipo Hoffmeister-Finsterer, fueron explorados analítica­
mente por Ja pos ibilidad de que presentasen un síndrome de Zollinger-Ellison. 
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El estudio cualitativo de Ja clorhidria no dio las cifras altas presentes en .:1 
Zollinger. 

Se pensó también en la posible persistencia de una porción de antro gástrico, 
pero estos enfermos dejaron de sangrar y rehusaron uoa nueva intervención , que 
nos hubiese acla rado el diagnóstico. 

De los cien enfermos portadores de ulcus gastroduodenal sangrante asisüdos, 
hemos tratado quirúrgicamente veinticinco, mientras que en los setenta y cinco 
1estante hemos insta~rado tratamiento no operatorio. 

Basamos nuestra conducta terapéutica en un criterio conservador, lleva ndo 
a la mesa de operaciones tan sólo a aquellos enfermos que no se recuperan de su 
hemorragia, a Jos pacientes que siguen sangra ndo a pesar del tratamiento conser­
vador enérgico instaurado: transfusión sanguínea, reposo absoluto en cama, dieta 
absoluta, o como máximo se permiten pequeñas ingestas de leche helada, medi­
cación tonificante y vagolíticos. 

Tipos de intervención practicados: 

CUAOIW ][ 

1 NTER \ ' E\'CIO\'ES QLJllU' RC IC.\S .PR.\ CTlC.\ DAS 

Vagul'Ctom ía . . .. . ... ... ...... ... .. .... . .................................. 2 
Vagucctomía + Piloro plasLia + l.ig¡tdura vaso ............ ~ 
Vagu cctom ía + Pilo roplaslia + RlSección ulcus ......... 3 
Vagucc1omía + Re, isió11 piloroplasl ia + Resección ..... . 
Dcsgas1rocntc ros1om ía + Gastrcuo11da Billro1 h 11 .... •. '.! 
Gas1n:c10mía tipo Billroth l ...... ....... .. . .. .................... 8 
Gas1rcc1ennía ti po Billroth 11 ........... .. ............. .......... i 

A pesar de que el poco tiempo transcurrido desde la asistencia de los enfer­
mos no nos permite saca r conclusiones definitivas, hemos realizado una encuesta 
pa ra conoce r el estado evolutivo de nuestros pacientes. 

De los veinticinco enfermos operados, doce responden el c uestionario, resul­
tando que uno entre los doce enfermos intervenido (portador de una gastrecto­
mía 2 / 3 con anastomosis gastroyeyunal tipo Hoffmeister-Finsterer) ha presenta­
do de nuevo hemorragias digestivas en forma de melenas. 

De los setenta y cinco enfermos no operados, cuarenta y seis hao contestado 
a nuestras preguntas, enterándonos que el 23,9 por 100 (once pacientes) han 
vuelto a sangrar; habiendo sido intervenidos n ueve de estos once enfermos. 

Por todo ello creemos que el enfermo con úlcera gastroduodenal sangrante 
presenta un problema de solución, si no difícil, sí delicada, y que dicho proble­
ma hemorrágico no se soluciona en todos Jos casos con uoa actitud quirúrgica, 
ya que hemos visto que enfermos intervenidos incluso con operaciones mutilan­
tes (gastrectomías), a las que se han asociado intervenciones de desconexión va­
ga! (vaguectoroias), han repetido sus hemorragias. 

Así, pues, optamos p::lr una conducta no quirúrgica de urgencia en Jos casos 
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en que dicha actuación nos está permitida : cese del sangra miento, condiciones 
psíquicas y sociales favorables en el caso de pacientes que han sufrido repetidos 
episodios hemorrágicos; valorando también la edad de los pacientes, así como la 

imagen radiológica lesiona!. 
En caso de estar indicada Ja intervención quirúrgica abogamos por la opera­

ción que menor peligro represente para el enfermo. E n los ulcus duodenales, Ja 
vaguectomía asociada a una ·intervención de drenaje gástrico. La pilorotomía am­
plia seguida de piloroplastia ' nos proporciona un drenaje fisiológico a1 no dejar 
desfuocionalizado el duodeno y presenta la ventaja de poder visualizar y actuar 
sobre el vaso sangrante, en caso de tratarse de úlceras situadas en la cara pos­
terior, o bien permitir la resección del ulcus si éste es de cara anterior. 

Los ulé:us gástricos sangrantes que deban tratarse quirúrgicamente son subsi­
diarios de Ja gastrectomía, dando preferencia a la reconstrucción de la continui­
dad del tubo digestivo mediante Ja anastomosis ga troduodenal. 
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Ulceras gastroduodenales hemorrágicas 
Por el dortfll ¡.;,\ ' l/IQI /·. DE ARZUA ZU J.AICA ( ni/bao) . 

Presentamos nuestra experiencia en un total de 1.697 úlceras, de las que 
1.328 son duodenales y 369 gástricas, en las que jocluimos 46 piló ricas. Aña­

damos a ellas 26 úlceras de anastomosis, a las que nos referiremos al final. 

Vamos a dar los datos de 1.614 úlceras, J .270 duodenale y 344 gástrica , 
que son las recogidas hasta el 20 de mayo de 1967 en nuestros cuadros y grá­
ficas. 

Las cifras alcanzadas desde entonces no han variado los porcentajes que pre­
sentamos, haciendo la salvedad de las úlceras gástr icas sangrantes, en número 
de cuatro sobre veinticinco, por lo que no tienen valor estadístico. 

T odos los enfermos han sjdo vistos en régimen de ambulatorio, contándo­
nos una hemorragia reciente o pasada. Les hemos estudiado en nuestra consulta 

privada durante un tiempo en general d ilatado. 
Hemos elegido los datos que creemos más fidedignos, teniendo en cuenta Ja 

índole de nuestro trabajo y el medio en que nos movemos. 
En los cuadros y gráficas adjuntos está resumida nuestra experiencia, habien­

do separado, para un análisis más completo, las úlceras duodenales de las gás­
tricas. 

Porcentaje de hemorragias en el conjunto de las úlceras.-Sobre 1.614, :;an-
gran 245; 15, 17 po r 1 OO. 

Ulceras duodenales.-Hemos visto 1.270. 
Frecuencia de hemorragias.-Han sangrado 205; el 16,J 4 por 100. 
Sexo.- La proporción de varones y hembras es, poco más o menos, Ja mis-

ma que la de úlceras duodenales; en total, cuatro a una. E n nuestra experiencia 
no podemos afirmar que sangren más las mujeres. 

Edad.-Nos sirve de guía la de la primera hemorragia . Se reparte de modo 

uniforme en las décadas de veinte a setenta a ños, pues no olvidemos en esta 
última la pirámide de la edad, con la corrección consiguiente. Se pueJe afirmar 

qu:: el ulceroso duodenal sangra a cualquier edad, sin predilección por ninguna, 

y que los an<::ianos sangran con frecuencia. Si tenemos en cuenta que las hemo­
rragias en los viejos son mucho más graves, comprenderemos el interés que ello 
tiene para sentar una indicación quirúrgica en el momento oportuno. 

No detallamos el porcentaje de hemorragia múltiples, elevado según ilues-
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Gráfica A . Total ólceras 1.61~ 
FRECUENCIA DE HEMORRAGIAS 

Cuadro nº 1 

TOTAL ULCERAS DUODENO 
CASOS HEMORRAGIAS 

V~rones 

Hembras 
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1.270 

205 - 16,14'/. 

165 - 80 ,49'/. 
40 - 19, 51 '/, 
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tra experiencia, pero cuyos resultados en nuestra casuística no serían orienta­
dores, pero recordaremos que si hay muchos enfermos que "se pasan la vida 
sangrando", otros sangran por vez primera en edad muy avanzada, sin que pue­
da certificarse el tiempo que llevan con su úlcera en todos los casos. 

Los años de dolor antes de La hemorragia nos dan una idea sobre el tiempo 
previo de la úlcera, aunque, como comentaremos luego, hay úlceras que cursan 

VARONES 

HEMBRAS 

Gráfica nºI 
U.O. 

165 - 80,49 .,. 

40 - 19 ,51º/. 

y sangran sin dolor. Parece que efectivamente es en el primer año cuando las 
úlceras sangran más, el 36 por 100, bajando sucesivamente en los siguientes 
desde el 21 al 2 por 100, aunque se mantiene y aun sube entre los diez y die­
cinueve años del comienzo de la úlcera. 

Si recordamos que se trata de la primera hemorragia, llamaremos la aten­
ción sobre la frecuencia con que ocurre entre los diez y diecinueve años de su 
inicio, con un porcentaje del 18 por 100. No se nos ocurrirá decir a un ulceroso 
que no va a sa ngrar porque su enfermedad lleva quince o veinte años de evolu­
ción, pues ello ocurre con la expresada frecuencia , a la que en algunos casos 
añadiremos la corrección de la edad. 
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Cuadro n° 2 U.D. 

EDAD 

a 

a 

a 

a 

a 

a 
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ti\ 40 
~ 
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o ... ... 
.§ 20 
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10 
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14 

19 

29 

39 

49 

59 

69 

79 

:::! 
1 

52 
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~ 

.. 

.. 
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Gráfica nº 2 
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Cuadro n°3 

U.D. 
AÑOS DE DOLOR ANTES DE LA HEMORRAGIA 

Hasta un 

1 a 4 

5 a 9 

10 a 19 

20 a 30 

Mós de 30 

90 

80 

U1 70 
o 
~ 60 u 

.g 50 

e 40 w 
E 

-::::J 30 
e 

20 

10 

aP'ios 

CASOS 

año . ...... . . . . 36, 00 ·1. 

años . ....... 20 ,97 ·1. 

" 16, 50 1/1 .. ... . . . 

. . .. . . .. . 18, 53 ·1. 

" 5, 85 .,. . . . . . . . . 

•• 1, 95 .,. . . ...... 

Gráfica nº 3 
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Cuadro n°4 U.O. 

CARACTERES 
CLINICOS 

Melenas 90,24°1o 185 

Hematemesis .. . . .. . 40 º/o 82 

Dolor previo ..... . 74,63°1o 153 

Hemorragia sin dolor 25,36°1o 52 

Toma previa aspirina 15, 12 .,. 21 

Id. butazolidina 1,95'/, 4 

Id. corticoides 1,46 °/o 3 

En las úlceras duodenales ¿cuestión topográfica sólo?, las "melenas" son 
más "frecuentes" que las hematemesis, como vemos por las cifras correspondien­
tes, a unque tengamos en cuenta que en casi todos los casos de hematemesis hay 
melenas; no pudiendo asegurar que en los casos de hematemesis solas el enfermo 
haya apreciado dicha falta de melenas, lo que nos ha obligado a omitir esta 
distinción en nuestra casuística. 

Es muy difíc il valorar las hemorragias que marcan el comienzo de las úlce­
ras por lo impreciso de las molestias que aqueja el enfermo en ocasiones, pues 
no sabemos si una pesadez o un ardor pasajeros son síntomas ulcerosos o no. 

Cuadro n°5 

TOTAL ULCERAS GASTRICAS 

CASOS HEMORRAGIAS 

Varones 

Hembras 

294 
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40 - 11 ,62º/. 

29 - 72, 5 °/o 
11 - 27,5º/. 



ENFE RM E D ADES DEL APARATO D I GEST I VO 

20 

30 

40 

50 

60 

70 

Gráfica n°5 
U.G. 

VARONES ......... .. . 29 - 72, 5'/, 

HEMBRAS . . . . . . . . . . . . . 11 - 27, 5.''· 

Cuadro n°6 
UG. 

EDAD CASOS 

a 29 años. ...... . 6 15 º/o 

a 39 " 9 22,5 º/o . . . . . 

a 49 " 9 11 º/o ..... 

a 59 •• 9 ,, º/o . . . . .... 

a 69 . . ..... . 5 12,5 °/o 

a 79 •• . .. . . . 2 5 º/o 
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Cuadro n°7 
U.G. 

(J') 
e---

1 

o e---

AÑOS DE DOLOR ANTES DE LA HEMORRAGIA 

CASOS 

Hasta un año . . . . . . . . . . . . 32 ,5 º/, 13 

l a 4 años . . . . . . . . . . . 22,5 °/o 9 

5 a 9 11 . .. 25 º/a 10 . . . . . . 

10 a 19 " 15 'lo 6 . . . . . . . .. 

20 a 29 .. ... .. .... 5 º/o 2 
296 



EN F E RM E D A DES D E L ARARATO DI GEST I VO 

Además, es corriente que el enfermo no recuerde molestias anteriores, como se 
lo demuestra su acompañante con datos evidentes. 

Por ello nos ha parecido más demostrativo saber si antes de Ja hemorragia 
había tenido molestias preví.as, incluyendo pesadeces y ardores. El porcentaje 
posi tivo es elevado. A su lado estud iamos los enfermos que no habían tenido 
ninguna molestia, bien nunca o muchos meses an tes de la hemorragia, apare­
ciendo ésta en momento de plena normalidad aunque hubiera una historia an­
tigua. Este porcentaje del 20 por 100 es para valorar. 

Nos detendremos en esta cifra, p orque realmente llama Ja atención que las 
úlceras sangren sin molestia anterior, de interés en la patogenia del dolor ulce­
roso y en la fisiopatología de Ja hemorragia. 

No hemos preguntado a todos los enfermos si habían tomado aspirina antes 
de la hemorragia, haciéndolo sólo de modo sistemático desde 1956, por los tra­
bajos de MUIR y CORSAR y VIAR B AYO, que tenían precedentes en 1938; DoUTH­

WATTE y LlNTOTT y, en 1939, H URST y LINTOTT, afirmando y demostrando esta 
relación, posteriormente discutida y confirmada (5, 8, 9, 12, 20, 27). 

Las cifras que damos son, sin duda, más bajas que las rea les, por este mo­
tivo y por el rigor que hemos puesto en la valoración de productos ingeridos que 
el enfermo no señala con exactitud; pero sirven, sin duda, para confi rmar Ja ex­
presada relación. 

La butazolidina y corticoides, que investigamos simultáneamente a la aspi­
r ina, son indudablemente menos nocivos en este aspecto, pues al argumento de 

que la aspiri na se consume más podemos oponer que la frecuencia de dolores 
de pecho y espalda, solos o acompañando a la epigastralgia como manifestación 
de úlcera, hacen que sean recetados o tomados por su cuenta con relativa fre­
cuencia en procesos ulcero os en actividad. 

Ulceras gástricas.-Hemos visto 344, incluyendo 43 pilóricas. 

Frecuencia de hemorragias.-Sangran 40, el 11,62 por 100; más bajo que 
en las U.D. 

Sexo.-EI porcenta je es parecido a l que tenemos para úlceras en general, 

o, ue guarda una proporción en las gástricas de algo más de dos a tillo. 

Edad.-La de Ja primera hemorragia se inicia entre veinte y treinta años, 
mucho más tarde que en la U.D ., lo que ocurre en Ja U.O. en su conjunto. Es 

parecido en todas las décadas, hasta los ochenta años, en que sigue sangrando, 
recordando una vez más la corrección de la edad. 

En cuanto a los años de dolor antes de la hemorragia, las cifras son pareci­
das a las duodenales, destacando que el porcentaje se siga manteniendo alto bas­
ta trein ta años del comienzo, valorando siempre la pirámide de la edad. 

El porcentaje de hematemesis es más elevado que el de melenas, no olvidan-
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do que pensamos que las melenas acompañan siempre a las hematemesis salvo 
las estenosis pilóricas. 

Las molestias previas son un poco más elevadas que eo las duodenales. 

Sobre la cüra de aspirinas repetimos lo mismo que eo la U.O., no teniendo 
casos de toma previa de butawlidina y corticoides. 

Ulceras de anastomosis posresección.-Las cifras bajas de hemorragias sobre 
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un número reducido de casos, seis entre veinticinco, el 22 por l 00, nos impide 
hacer otra cosa que exponer las cifras. 

Sangran más las Billroth 1 y predominan los varones, hechos que correspon­
den a las úlceras de anastomosis en general (2). 

De las seis, cuatro han recidivado, pues sangraban antes de la operación, he­
cho que conviene tener en cuenta en las indicaciones quirúrgicas de las úlceras 
bemorrágicas. 
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Cuadro n° 8 UG. 

CARACTERES 
CLINICOS 

Meten as ... 87,5 º/, 35 

Hematemesis 72 1 5 º/o 29 

Dolor previo 80 º/o 32 

Hemorragia sin dolor 20 0/o 8 

Toma previa aspirina 12 ¡ 5 º/o 5 

Cuadro n°9 
ULCERAS ANASTOMOSIS 

Numero de casos . 25 

Hemorragias 

Varones 4 
Hembras 2 

Billroth 1 . . . . 4 

Bi!I roth 11 . . . . 2 

Recid iva hemorragias 4 
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Leiomioma gástrico 
Por el doctor f. lARAGOSI l'<'IOJJNER (Vulencia). 

El motivo de esta comunicac1on es presentar en esta reunión, que trata el 
tema "Hemorragias digestivas", un caso personal de leiomioma gástrico hemo­
rragíparo, para contribuir a enriquecer nuestra casuística nacional y a la vez 
hacer un estudjo de conjunto de los publicados en las revistas españolas y sacar 
la conclusión de que aunque se trate de un tumor benigno de estómago, de origen 
mesenquimal, poco frecuente, no es tan raro como afirman los trabajos que se 
publican. 

La revisión mundial, relativamente reciente, de SKANDALAKlS y SHEPARD, en 
1960, sobre 1.017 casos, aunque, como es natural, no puede ser exhaustiva, es 
lo suficientemente demostrativa para que no entremos en detalles de tipo ge­

neral. 
Dejamos de comentar los englobados en trabajos con el título "Tumores be­

nignos del estómago", por no estar los leiomiomas lo suficientemente detallados. 
No obstante, es de destacar la estadística de PIERA, de cinco leiomiomas, y la 
que VIDAL COLOMER publica en el Boletín de fa. Sociedad Valenriaiw de Patolo­
gía Digestiva, de 46 casos de tumores benignos de estómago, entre los que fi­
guran cuatro miomas, y recientemente nos comunica personalmente el propio 
autor que el número de tumores benignos ha ascendido a 58 y el de Ieiomiomas 
a siete. 

Siete son los que hasta hace poco han sido publicados, como casos a islados, 
en nuestra literatura, y en cambio el número real debe ascender alrededor del 
centenar, teniendo en cuenta la encuesta realizada en nuestra región preguntando 
al mayor número posible de gastroenterólogos y cirujanos. 

Por tanto, a pesar de los modernos métodos de exploración, entre los que 
destacan la cinerradiología y la gastrocámara, el diagnóstko de este tipo de tu­
mor es poco frecuente. 

Dentro de estas tumoraciones benignas, aunque no hay unanimidad de crite­
rio, parecen figurar en primer lugar los adenomas, en segundo los schwanomas 
y en tercero los leiomiomas. 

Las diferencias existentes en la frecuencia de Jos tumores benignos detecta­
dos quirúrgicamente y en la necropsia son muy manifiestas, sin duda porque la 
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GR.ÁFIC• 

LFJOMl OMAS GASTRICO 
Edad 

Fecha A u t o r Sexo eri a·ños J. g. H em. Clínica 
----

1944 JtMÉNEZ D'ÍAz ...... v. 23 Norm . Anor. H ematemesis, melenas, pirosis. 
1951 M uÑoz CALERO .. .. H . 30 Norm. Anor. Hematemesis. 
1952 PABLOS ABRIL ...... v. 32 Aum . Norm. Obstrucción pilórica, dolor, pirosis 
1958 F. CARllONELL ...... H. 33 Norm. Obstrucción pilór., vómitos., adelg 
1961 MuÑ1z ................ H. 61 Norm. Anor. Melena, disp. 
1962 CóMEZ y GÓMEZ ... v. 79 Norm. Anor. H ematemesis, vólvulo. 
1963 GüE~lES ........ ....... H . 72 Norm. Anor. Hematemesis, obstrucción pilórica. 
1964 ARNAL ... ... ... ...... v . 67 Norm. Anor. H ematemesis, melena. 
1964 L. LUENGO R. ... ... v. 35 Nonn. Anor. Hematemesis, melena, dolor 
1964 CARPIO ............. .. H . 22 Norm. Anor. Colelitiasis. 
1965 BENITO ......... ...... H. 32 Norm. Anor. Hematemesis, d ispepsia. 
1967 Q UEMADA ············ H. 43 Norm. Anor. Estenosis. 
1967 QUEMADA ....... ... .. H. 42 Norm. Anor. Asintomática, di ag. casual, 
1967 1.ARAGOSÍ ............. H. 66 Norm. Anor. He matemei;is y melena. 

radiología no permite el diagnóstko de las tumoraciones pequeñas e incluso el 
tacto y la exploración macroscópica quirúrgica tampoco lo descubren. 

Se presentan en todas las edades y en ambos sexos casi por igual. 
Suelen ser únicos, desarrollándose hacia el interior de la luz gástrica, hacia 

el espesor de la pared o hacia el exterior. 
Generalmente son sesiles y de tamaño variable entre milímetros y diez a 

quince centímetros. Se han citado casos que han pesado cuatro y cinco kilos. 

La localización preferente es la antropilórica. 
No suelen estar encapsulados, lo que les puede diferenciar de los schwano­

mas, y suelen ulcerarse. 

Histológicamente se desarrollan a expensas de la capa muscular o de la muscu­
laris mucosae. 

Al principio son asintomáticos y más tarde la sintomatología depende de la 
localización y del volumen. La complicación hemorrágica suele ser el primer sín­
toma que hace explorar al paciente. 

El examen radiológico es elemento primordial para el diagnóstico, debiendo 
realizar la exploración con escasa cantidad de papilla baritada. Más interés aún 
tiene la cinerradiologfa. 

La gastroscopia tiene mucho valor, pero sólo suele utilizarse en las grandes 
escuelas. 

La citología e:xfoliativa carece de foterés. 

Los datos analíticos no son patognornónicos. El jugo gástrico suele ser nor­
mal y existe generalmente anemia con hemorragias ocultas positivas en heces. 

El tratamiento debe ser quirúrgico, practicando la resección. 
No existe total acuerdo en la posible degeneración sarcomatosa. 
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R evisión 

Palp. 

No. 
No. 
No. 
Sí. 
No. 
No. 
No. 
No. 
No. 
Sí. 
Sí. 
Sí. 
Sí. 
No. 

ENFERMEDADES DEL APARATO D I GESTIVO 

de conjunto) 

Localiz. Gastroscop. R . X Trat. A. P. 

Antro. No. Posit. Loca l. Fibromioma. 
Antro. No. Pusit. Antrcct. Leiom ioma. 
Píloro. No. Negat. Billroth J. Mioma. 
Antro-pfloro. No. Polya. Mioma. 
Antro. No. Posil. Hofmeister. Leio.mioma deg. 
Cuerpo g. pedic. No. Negat. Poi ya. Leiomioma. 
Antro. No. Negat. Billrnth II . Nód., mioma. 
Cuerpo g. Sí. Posit. Local. Fibrole iom ioma. 
Cuerpo g. Sí. Posit. Polya. Leiomioma. 
Antro. No. Posit. Local. Fibromioma. 
Curv. mayor. No. Posit. Poi ya . Exogástrico recidivante. 
Antro-píloro. No. Posit. Poi ya. Leiornioma. 
Antro. No. Posit. Local. Fibro lc iomfoma. 
Cuerpo g. No . Posit. Hofmeister. Leiomioma. 

Analicemos a continuación la rev1s1on de conjunto de la casuística nacional; 
en las gráficas I, 11, III y IV describimos los 14 casos que hemos encontrado 
publicados desde 1944 hasta 1967, incluyendo el nuestro propio. En ella figuran 
los nombres de los autores con la fecha de publicación, sexo, edad, datos ana­
líticos, clínica, exploración física, localización, radiología, tratamiento, evolución 
y anatomía patológica. 

CRJl.FICA u 

LEIOMIOMAS CASTRI COS (R evisión de conjunto: 14 casos) 

Sexo 
9 hembras .... .... . .... . ..... . ...... ........ .. ... . .. .. ..... .... .. 64 3 
5 varones .. .. .. .. .. .. .. . .. .. .. .. .. .. .. .. . .. .. .. . .. .. .. .. .. .. .. .. . % % 

Edad en mios 
20-30 . ........... .. . .. ..... ... . . .. ..... .. ... . .. . .. . ...... . 

30-40 ··· ··· · · ·· ··•··· ····· ·· · ····· ·· · · ··· · · ······· ·· ·· · ·· ·· 
40-50 .. .. ...... . .. . .. ... ... ............ .... .. ..... ... .... . . 
50-60 
60-70 ....... .. . .. ..... .. .. .. . ..... . ............. . ......... . 
70-80 ...... .. .... . ...... .. ............................. .. . . 

Clínica 
Hema temesis-melena . . .... .. ....... .. ....... .... .... . 
Dolor, dispepsia ............ .... .... . .... ... .... .. . . . .. 
Vómitos, estenosis . ... .... .. ....... . . . .... .. .. . .. .... . 
Pa lpación tumo r ... ... . .... .... ...... ..... . .. ..... .. 
Disfagia . ...... ... . ... . ... .. . ... . . . .. ................. ... . 
Asintomático .. c . . . .. . . . . .. . . . ... . .. . . . . ...... . .. . .... . . . 
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GRÁFICA JU 

LElOMIOMAS GASTRICOS (Revisión de conjunto: 14 casos) 

Localización 
Antropilórica ............ ........ ..................... . 
Cuerpo g;\strico . ...... ........... . .......... . ........ .. 

Número 
13 .. ...... . . . . ................... ....... .. .. . .. . .. . . ... ... . 
l ........ . .............. .... .... ... " ... ...... ..... ...... . 

Radiologia 
Positi va 
Negativa ... . .. ......... .. .............. . ............ ..... . 

Tratamiento 
Escisión local .... .. ..... . ..... ... .................... .. 
Antrectomía .. .. . ........... .... .. . .... .......... 1 
Billroth I . . ... .... ....... . ...................... 1 
Polya ............ ... .. .................. ... ......... !í 
Polya-Hoffm ..... ....... .. .. .. .................. 3 

CRÚICA IV 

9 
!í 

64 3 
36 3 

único 
múltip le 

9 
3 

4 

64 3 
21 % 

28 % 

10 71 % 

LEIOMJOMAS CASTR ICOS (Re visión de conjunto: 14 casos) 

Evolución 
Benigna . ........ . .... .... ............. ......... .. .. .. . ... . l !I 
Muerte .................. .. .... . ............. .. . .. ... . .. . . l 

A 110.to.mia. patológica 
Le1om10ma ............ .... . ........................... .. 7 !íO % 
Degenerado .............. . .. ........... ... ... .... 1 
R·ccidiva.nte ..... ...... ...... .. .. . .... .. ... ....... l 
Mioma .......................... ... .. .... ....... ...... .. . . 2 14 % 
Fibromioma ........ ......... . .................. . ... ... . . 2 14 % 
Nódulos miomatosos .... ..... . .. .. ........ .. .. .... .. . 2 14 % 
Fibroleiomioma ... ........... ... .. .. .. .... .. ..... . .. .. . 1 7 % 

OBSER\IACION PERSON AL 

DE LAS 

30 de noviembre de 1961: A. G. P ,, mujer de sesenta y seis afios. Hace once la visitamos por 
haber sufrido, sin antecedente alguno, una melena intensa precedida de lipotimia, que le obligó 
a guardar cama. 

Al explorarla radiológicamcn tc no se encontró lesión orgán ica a lguna, sospechando la exis­
tencia de una posible h ernia de hiatus o de ulcus. Permaneció tres meses sometida a tratamiento 
y se repuso, encontrándose comple tamente bie n durante diez años. 

Hace u n mes, precedida de mareo y lipotimia, tuvo una bematemesis y melena in tensa , con 
un cuadro vascular periférico d e hipotensión, sudoración y a nemia aguda, precisando para su 
recuperación dos transfusiones de 500 c. c. de sangre total cada una. R ecupe rado el cuadro 
agudo que presenciamos, procedimos a su exploración. 

Exploración radiogrdfica.-En la figura 1 se aprecia u n gran defecto de repleción localizado 
sible; tamafio de bazo e hígado, normal. No se palpa tumoración alguna. 

Explornción rndiográfica.- En la figura 1 se aprecia un gran defecto ele replcsión localizado 
en el cuerpo g:\strico, de contornos aJgo irregulares y muy sospechosos de neoplasia. En cambio, 
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F to. 1 

FtG. 2 
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Fm. 3 

F10. 4 
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e n la figura 2 e l defecto est{1 desplazado, siendo a lgo más inferior, el contorno superior es mu y 
redondeado y mu y nítido, con conservación de los plieg ues e n el borde inferior. Estas imágenes 
hacen pensar en la posibilidad de que la tumoraci6n correspondiente a tal defecto sea d e natu­
raleza benigna. En la figura 3, obtenida en proyección oblicua, el defecto es rn{1s circunscrito 
y aparece una mancha suspend ida persistente propia de las neoplasias ulceradas. 

Análisis de sa11gre.-Hematíes, 3.600.000. Leucocitos, 7.300 (B, 1; E, 1; C, 2; S, 60; L, 26; M, J. 
V. S., 24 -.'íO. Katz, 24,.'í. U remia, 39. Glucemia, l,4 :j. Protci nernia, 7,1. Grupo sa ngu íneo A, Rh 
positivo. Tiempos de hemorragia y coagulación, normales. 

A1uílisis <le orina.- Anormalcs y sedimento normal. 
Con el probable diagnóstico d e tumo.ración benigna fue sometida a tratamiento operatorio. 
Int.e111e11ción quirúrgica (2 1 diciembre 1964, Drcs. ZARAcosí y GARCÍA CORREDOR) .-Incisión 

m edia supraum bilical. Exploración: Gran masa tumora l de l tamaño de una naranja pcqucfia 

MICROFOTOGRAFÍA 
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MICROFOTOGRAFÍA 2 

localizada en la pared posterior del tercio medio del cuerpo gástrico, sin infiltraciones parietales 
ni adenopatías. Castrectomía amplia, Polya-HoffcsLCr transmcsocólica posterior. La exploración 
quirúrgica del resto del alxlomen fue normal. 

Piew OjJeratoria (lig. 4) .- Tumoración g;'1strica ovoidea, de 8 a 9 cm. de di;ímctro ma yor, 
maciza, rosada y blanda al corte, situada en el espesor de la pared por lnjo de Ja mucosa. 
Pequeiia ulceración central. 

Análisis flistoj;atológico (Dr. MORERA) .-Toda~ las secciones exa mi nadas parecen constituidas 
por amplias masas musculares lisas con elementos hipertróficos, pero de morfología regular, 
rndcadas por tejido conectivo vascular laxo y cubicr1as por mucosa gástrica atrófica. 

Diagnóstico.- Voluminoso leiomioma g{1stri co benigno intraparictal y capsu lado. 
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Las microfotografas 1 y 2 muestran un corte a pequeño aumento (obj. 4. 
OC. 7 X) en el que se distingue mucosa gástrica, cápsula fibrosa muy vascula­
rizada y zona tumoral fasciculada. 

La microfotografía 3 : Corte a mediano aumento (obj. 10. OC. 7 X) . Señala 
numerosos elementos celulares fus iformes, con núcleos cortados en distintas di­
recciones y disposición fasciculada. 

La figura 5 corresponde a Ja radiografía practicada a los tres años de Ja re­
sección gástrica. 

M!CROFOTOGRAFÍA 3 

I ~ ~, • • • 
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Tumor gástrico sangrante 

Por el doctor}. PALA i\IAURO. 

Carmen P . B., mujer de sesc111a y dos aC10" casada . TrLs hijos sanos. 
Madre: Era gast rópata, no precisa más. 
R esto de antecedentes familiares, sin in1crés. 
Como antecedentes personales: H ace muchus :11ios padeció alglin dolor fucrle epig:istrico, 

aislado, que aliviaba con sedantes o con aspirinas. 
Enfermed ad actua l: Hace nueve mc·ses, y yendo p1c1 iamentc estreii ida, inicia unas diarreas 

de dos a cua1ro veces al día, sobre iodo noc1urnas. pas1osas. Despertaba al dolor d urante la 
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noche ) deb ía tkponer, aliviando. Mejoró w n tratamien to méd ico, recidiva ndo al dejar la 
medicación . N un ca se ha fijado ni le ha ll amado la atención el color de sus deposiciones. 

Digiere normal, si n molest ia epig;'1st rica alguna. Anorexia. Astenia. Insomn io. Al tamente 
deprimida , por lo que está siendo tratada po1 el psiquíat1a. Ha ganado cinco kilos en estos 
tres o cu<1t10 últimos meses, a pesar de lo cual se en cuentra peor. Ha palidecido bastante. 
Or ina normal. 

A la exp loración clínica: Mu y p;íLith1 . Pu lso, !JO. Pres. art ., 11 -6. Abdomen : no palpo nada 
anormal. Tacto rectal, negativo. 

A rayos X : Tórax nom1al. Enema opaca: Todo el sigma ) colon se re llenan y pre entan 
caracteres nonnalcs, lo tua l l'iene confirmado por las radios a repleción , t1as C\acuación y 
tras insuflación . 

La enferma padece sobre la mesa de Ja)OS X lipotimia, por lo que suspendo las explora ­
ciones. Solicito aná lisis d e heces y de sa ngn· : llencidina positiva (+++). Ilemat ics, 3.720.000. 
H b., 35 po r 100. Se recupera en unos días con transfusiones, reposo, etc. 

N ueva exploración radiológica: Esófago norm al. Estómago: Imagen según se ve en las radios, 
de falla ele repleción , grande, en e l cuerpo g(1strico, zon a angular y antral, respetando los 
bordes . . \ consejo operar con el diagnóstico de tumoración gástrica sangrante, probablemente 
Schwanoma. l ntenenida por el docto r B1osc 1 sci> días después: di fí ci lmellle se aprecia al tacto, 
por la parte ex terna d el c~ tómago, durern ni tumoración a lguna. Pero incindiendo al nivel 
que aconsejaba n las radios. se cae sobre una 1011a sangrante, con aspecto vegc ta111e-csponjoso. 
friable y ex tensa. Practicada b gastrcctom ía parcia l ampl ia con resección de la zona anormal, 
he aqu í la fot ogra fía. 

Resultado an;i tomopa tológico: Papiloma gást 1 ico hemorragíparo (Prof. SÁNCHf.Z-L UcAs). 

La enferma sigue bien trc·s a1i os desp ués y contintla tratándose de su cuadro deprcsi , o. 

OBSERVACIONES 

l .• La gran ma a tumoral pudo pasar inadvertida a un examen radiológico 
rápido, pues examinada la enferma solamente en pie podía darse por estómago 
normal, máxime al no existir sintomatología epigástrica. Solamente en ambos de­
cúbitos aparecía muy manifiesta Ja falta de repleción. 

2.• E l cirujano experimentado en palpar estómagos a vientre abier to no ad­
vertía Ja presencia de la masa tumoral debido a su poca consistencia. La radio­
logía tiene un valor incue tionable también sobre la mesa de operaciones, y a 
veces ve más de lo que pueden tocar las manos del cirujano. Idea ésta ya ex­
puesta muchas veces, con ocasión del diagnóstico precoz del cáncer gástrico, por 
mi maestro R ENÉ A. GuTMANN. 
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Clínica l\Jédica Uoi\'e rsitar ia (Prof. A. PE»RO· POM). Servicio d e Gastroentcrologia (Dr. J. \0

1L11R 

BoNET) . Facultad de Medicina de .Ba rcelona. 

Hemorragias del intestino delgado y del 
divertículo de Meckel 

}. VILAR BONET. 

El diagnóstico etiológico y topográfico de las hemorragias digestivas supone 
siempre un arduo e importante problema. No se puede objetar a la afirmación 
de PALMER ; es evidente que la seguridad absoluta de que una determinada lesión 
es la causa de Ja hemorragia sólo se alcanzará si se puede observar que la san­
gre brota de la misma. En tal aserto justifica Ja conveniencia de su método inten­
sivo de diagnóstico, con el que tiende a aumentar el porcentaje de aciertos lo­
grables con la exploración clín ico-radiológica habitual. Sin embargo, este método 
sólo vale para las lesiones situadas hasta junto al píloro. 

Si el diagnóstico ofrece con frecuencia sus dificultades para las lesiones del 
segmento esofagogastroduodenaJ, no logrando ni con la exploración intensiva el 
100 por 100 de resultados exactos, aquéllas se acrecen en las lesiones sangrantes 
del intestino delgado, con el divertículo de Meckel comprendido. Prueba de ello 
está en el hecho de no llegar a su correcta filiación más que luego de reiteradas 
hemorragias. En cambio, analizando los hechos, y de ello dan fe las historias que 
insertamos a continuación, encontraremos datos que pueden ser estimados como 
notablemente valiosos para justificar la laparotomía con la casi seguridad de ha­
llar y tratar la lesión responsble. 

• • • 

Las grandes hemorragias del intestino delgado casi no pueden ser debidas más 
que a tumores benignos, si hemos descartado la fiebre tifoidea. En el divertículo 
de Meckel, la úlcera meckeliana y la diverticulitis constituyen las dos causas iun­
damentales. 

Sólo raramente observamos tumores benignos del intestino delgado; nuestra 
experiencia personal alcanza únicamente a cuatro casos: un fibroma grande, in­
carcerado, motivador de oclusión intestinal completa, sin síndrome de estrangu­
lación, y los tres que exponemos a continuación. 

Siendo el intestino delgado el segmento del tubo digestivo con menor inciden-
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F10. ! .-Observació n n(1m. 1: Segmento de yeyuno resecado, con una tumo­
ració:1 ele 5 X 4 cm. en el borde antemescntérico. 

F10. 2.- Qb,·crv:1ción núm. 1 : J laces ele fibrns mu>cularc> y dos vasos grandes, 
de pared fina. 300 aumentos. Microfo togra(fo Dr. F. C ISCA R. 
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F10. 3.-0bservación núm. 2: Puede observarse todo el intestino delgado. 
Sin alteración aprecii:ble en ninguna de las asas. Aún hay contraste en el 

estómago. P~piUa baritada en el colon derecho. 

c ia de neoplasias malignas, éstas aún superan a l os tumores benignos. C ita remos 
únicamente Ja recopilación de W ElB EL, J oERGENSON y K EASBEY; de un total de 
165 observaciones, resultaron malignas 100 y benignas 65. Estas últimas se dis­
tribuyeron como sigue: 23 pólipos adenomatosos, 18 leiomiomas, siete neurofi­
bromas, tres fi bromas, tres lipomas, tres nódulos pancreáticos heterotópicos y 
una observación de cada · uno de los siguientes tumores: neuroma, miofibroma, 
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F 1G. 4.- 0bscrvacíón núm. 2: Arteríograffo >electiva de la mesentérica su­
perior. Sobre la pa rle >Úpero-inte rna de la cresta ilíaca izquierda se observa un 
acúmulo de vaso; de di>posición ca~i vertic:il. Contrastan con la restante 

vasculnri1ación del intestino. 

hamartoma, quiste cnterógeno, pólipo linfagiectásico, linfangioma, cndometrioma 
y pólipo hcmangiomatoso. 

Los tum ores del intestino delgado se expresan en clínica por medio de tres 
grandes síndromes: obstrucción-invaginación, hemorragia y perforación. Por lo 
común, los tumores benignos del intestino delgado permanecen silentes en tanto 
no sangra n o se invaginan. Sólo hemos visto sangrar copiosamente a tumores be-

317 



REVISTA ESPAÑOLA DE LAS 

nignos extraluminales, con escas1s1ma ocupac1on de la luz intestinal. La pérdjda 
sanguínea se había manifestado siempre como típica melena, no llegando, por Jo 
común, las pacientes a una recuperación plena. 

OnsERVACIÓN NÚM. 1.- R . V . \ "., hembra, de \ Ci111inuevc a aios de edad . Sin anteceden tes de 
interés. 

E11fermedad llC/1wl.- Se inició su manifestación en octul>rl! de 1953 (siete años antes de su 
ingreso) , con lipotimia inopinada, seguida de ml' lena a bu nc13nre. Fue hospitalizada y sometida 
a transfusiones sanguíneas. La hemo rragia repitió, siempre ea forma d e melena cuantiosa, los 
aitos 19,;4 y 195.J, ambas veces en el mes de septiem bre. Luego, en tres ocasiones más volvió a 
presentar melenas, la última e l 3 ele agosto ele 1960. En los inte rvalos había acusado, ele modo 
irregu la r, dolores abdominales discre tos, de Lipo co linalar y loe<ilización diversa. 

Exf1lornció11.-AI ingresar e l 24 de agosto ele 1960 en la Clínica Médi ca Universitaria (pro· 
fc tor A. PFl)RO· PONS) , la exploración física simple no reve la ha otro dato de interés que una 
notable palidez cuu\nco-mucosa . 

Exámtmes de la/Jora/orio.-Hemat ícs, J.990.000. li b., 48 por 100. Leucocitos, 4.840 (NS, 50; 
NB, 4; E, 2; B, 1: L. 36; M, 7). Plaqucias, 250.000. Pruebas de co;ag ulación y protcinograma, 
sin d atos d e interés. 

Estudio rndio/ógico.-Esófago, hiato diafragmático, cs1ómago y duodeno, sin alteración radio­
lógicamentc demostrable. Tampoco se apr('ciaron imágenes ano1m a les en e l inLcs1i110 delgado: 
lo m ismo en el inleslino grueso, ex plorado por enema. 

FaG. 5.--0bservación m'itn . 2 : Picn ele resección yeyunal. Del borde ante­
mesentérico emerge un tumor de 4 X 3 cm.; en su superficie, discretamente 
abollada, destacan unos finos vasm que con1rastnn con el simple reticul'.!do 

del intestino . 
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F10. 6.-0bservación núm. 2: Abierto el intestino por el borde mesentérico, se 
aprecia la prominencia ele una pequeña tumoración semiesférica, lisa, con una 

deprc~ión longitudin:tl casi central. Mucosa circundante. normal. 

Curso r/foiro.- Trarada primero en la Clínica y luego am bula toriamcn1 c, con extractos he­
p:\ticos, 1it. ll,. y hierro, e l 6 de octubre de 1960 hahfa no1malin1do la serie roja: Hema tíes, 
4.900.000; Hb., 79 por 100. 

Laparolomfo (Prof. P1u1..Ac11s, 22 noviembre 19GO) .-- Por la aparatosidad de la mayoría de 
las melenas experim entadas, conrrasiando con la ncga ti1 idad de la exploración clínico-radioló­
gica, se estimó necesario recurrir a la ex ploración operato ria de l intestino delgado. Abierta la 
cavidad abdomina l, apareció en seguirla un asa del intestino rlclgi1do con una tumoración; ésta 
esta ba localizada en el yeyuno, a unos .'iO cm . del :\ngulo de Tre it 1, implantándose en el borde 
antemescntéri co (fig. 1) ; era casi redoncll (5 X 4 cm.), de co lor 1 inoso, con gruesos vasos en 
su su perficie y consistencia medi:t, con a lguna 1m1a m:\s blanda. No afectaba en absoluto al 
ca libre de la luz intes1inal. Se pr;icticó resección i11tcstin;ll con anastomosis término-termina l. 

La exploración cui(bdosa tlr la cavidad abdom inal no C\ iclcnció otra lesión. 
Abierto e l segmen to in1cs1i11al rt's:·cado. siguir11do el borde mesenté rico, pudo observarse 
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norma lidad dr la mucos:1, a excepción ele un pcq11ci\o mamelón blando en Ja implantación 
del tumor. 

Estudio histopalológico (Dr. F. C ISCAR) .-Haces ele fi bras muscu lares lisas entrecruzados en 
todas di reccioll(.'S, sin entremezcla rse. Abundantes \ aSOs con pared cndotc lial lis:i y de lgada, pero 
Uicn formada, )" ) U7. dila tada; en algunas 70tl3S tOlll:lll aspecto Cil \ CrllOSO, dacia Ja dilatació n de 
la luz (fig. 2). 

Diagnóstico histológico: mioangioma. 
Cu rso f1oslo/Jtm1to rio.-Si11 incid entes. La exp loración rad iogr:\fica d e contro l, efeclllada a 

F 10 . 7.-0bscrvación ní1m. 2 : Sección longitudina l del tumor. Pone de manifiesto 
el crecimiento extraluminal preponderante. A~pecto macizo y color uniforme­

mente bl::1nco. 

320 



E N F E RM E DAD ES DE L AP A RATO DI G E S TI VO 

los d iez d ías, permitió visual i1.ar la zona ele a11astomosis. En o tra exploración practicada en 
enero d e 1961 , no se apreció al teración a lguna en e l ca libre intestinal. 

La paciente sigue curada. 

Resumen.-Mujer de veintinueve años. Primera hemorragia muy copiosa (me­
lenas) siete años antes de su ingreso en el Servicio. Este ocurrió luego de la sexta 
fase hemorrágica; a las tres semanas de no sangrar aparentemente, Ja anemia era 
muy intensa; recuperó con tratamiento médico. La exploración clínico-radiológica 
habitual resultó negativa. Estimando muy p robable la existencia de una Jesión 
en el intestino delgado, fue laparotomizada; en el yeyuno, a unos 50 cm. del án­
gulo de Treitz, existía un tumor extarluminal de unos 5 X 4 cm. R esección in-

F to. 8.-0bservación n(&m. 2.~Haces de fibras colágenas. Un vaso capilar de 
pared muy fi na. 500 aumentos. Microfotograffa Dr. F . C ISCA R. 

testinal, con anastomosis terminoterminal. E l estudio histopatológico demostró tra­
tarse de un rnioangiorna. C uración. 

O BSERVACIÓN NÚM. 2.-A. A., h em bra, de cua renta y ocho años d e edad. Sin anteceden te a lgu­
no, fam iliar ni personal, de in terés. 

Enfermedad actual.-El 7 de noviem bre ele 1964 observó p or ,·ez primera que sus heces 
eran negras y pegajosas; a los pocos d ías acusó :1sten ia y tuvo sensación lipotíroica con náuseas; 
el 14 de noviem bre ingresó en un hospital, donde le [ueron p ra cticadas cuatro transfusiones. 
Fue dada de alta a los q uince días. Prosigu iendo el tratamiento an lianémico, volvió a sentir· 
se bien. 

El 7 de abril ele 1965, 11uevas melenas, con lc\'C m:i lestar hipogástrico. Hematíes: 3.000.000. 
Ingresó en un centro hospi ta lario, donde le fue practicada una transfusión sanguínea . Fue dada 
de alta al cabo de ocho días, siendo la asle11ia la única manifestación clínica. 
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E.~J1loraciú11 .-.\cudió pur \C/. primera a la Po licl í11i ca de G;mroc11 terologfa el 13 de mayo 
de 1965. La exploració n física simple no puso d e ma n ifiesto da to a lg uno de interés. 

La exploración radiológica no logró evidencia r lesió n a lguna e n esófago, estómago y d uodeno. 
El t r{m sito intestina l ta mpoco permitió loca lí1.ar a lte racio11cs c11 e l in testino de lgado (fig. 3) y 
la ene ma opaca reveló indemnidad ra dio lógica d c i co lo n. 

Se d ecide ing resar a la pacie nte en la Clínica para la práct ica d e a ngiograf ía mesentérica. 
E.wi111e11es de labora t01·io ( 17 mayo 1965) .-Hem at íes, 2.900.000. H b., 52 por 100. V. g l., 0,90. 

Val. hema tócrito, 28 po r 100. Le ucocitos, 2.750 ( ~S. 36; N B, 6; E, 8; L, 44; M, 6) . Ve l. sed . glo-

Fto. 9.-0bservación núm. 2 : Estudio radiológico postoperatorio. A la izquier­
da de Ja colu mna vertebral, junto al borde superior del sacro, puede apreciarse 
la zona de an~stomosis que corresponde :iproximadamente a aquella en que 

se p royecta ron los vasos anómalos. 
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bular: primera ho ra, 4 mm.; segunda hora, 14- mm. Pruebas de coagulación, si n allcracioncs. 
Prolcincmia Wla l, GG gr./ 1.000. A lbúmina, 39 g r./ 1.000. Globulinas a lfa y be ta , 13 gr./ 1.000. 
Glo bul ina gamma, 14 gr./ 1.000. Prueba de la bencidina, posi Li va. 

Le fueron practicadas dos t ransfusiones (500 )' 300 c. c.), con doce días de inle1 va lo. Se le 
adm inistró cx l 1 aclO lw p{tlico con \ it. Bu y h ierro. 

E.I 31 de mayo el laboratorio dio los siguic111 cs datos: HemaLíes, 3.9i5.000. Hb,, 69 por 100. 
V. glob., O,Si. \'al. hem aLócrilO, 38 por 100. 

Ang;ografia de la mesentérica superior (Ores. VALLs·SF.RRi\ y PADRÓS, l l j unio 1965) .-Sob re 
la pane in1e rna )' superior del ala ilíaca ilquicrda (fig. 4) se observa un aclímulo de vasos de 
d isposición casi ' en ical, que e n su estrucLUra difieren por completo de la 1estallle vasculariza­
ción del in1esti no. Con cierta Yariación , la imagen repite e n tres radiografías, lümadas sucesi­
' a me n Le. e le o torga sig11ilicado diagnóstico. 

Of1eració11 q11iriirgira (Prof. PI ULACHS, 22 junio 1965) .-P racLicada incisión media, se obscna 
seguidamente un asa del intestino delgado con un wmor de 4 x 3 cm., implantado sesi lmente, 
en el borde alllemesentérico. Corresponde al yeyuno, a unos 60 cm. del ángulo de Treitz. Se 
practica resección intestinal con anastomosis término-lcrminal. 

Pieza f><1tológica.-Corto segmento de inttsLino delgado con un tumor de crecimiento externo, 
ampliameme implantado (fig. 5) ; en Ja superficie peritoneal del tumor se obsen·a n unos finos 
!roncos ' 'enosos de disposición preferc11tcme11te perpend icu lar a l intestino, que contrastan con 
la fin ísima red existente c11 e l yeyu no. i\bic:r10 e l segme11to intestinal extirpado siguiendo en 
borde mcsc111érico, se observa (fig. G) en medio de una mucosa de aspecto 11o rmal la discreta 
prominencia de una 1umoració11 semiesférica, lisa, con una depresión lo ngitudina l casi cen tra l. 
La sección lu11gi wdi11a l del tumor (fig. 7) evidencia el creci m iento ex tralumina l preponderante. 
El tumor es ele: consistencia elástica, aspecto casi homogéneo y color bla nqueci no. 

Estudio liistopatológico (Dra. M. T. Vm.11.) .- Haces de fibras colágenas y células tusiformes 
entrecruzadas en tod as direccio nes. Vascul;irizatión escasa , ele aspecto normal (fig. 8). 

Diagnóstico microscópico: fibroma . 
Curso jJostoj;eratorio.-Discurrió co11 normalidad )' abandonó e l hospital a los d iez días 

de o perada. 
En el esLUdiu radiológico ele co11trol podemos apreciar la 1ona de a nas1omosis (fig. 9) que 

corresponde aproximada mcn le a aquella en la c¡ ue la angiografía selectiva ele la mesen térica 
superior proyectó los vasos anómalos. 

La pacie nte, plcnamemc recuperada, ha acudido varias ,·eccs a la P o liclínica para confirma r­
nos que scgufa bien. 

Resumen.-Mujer de cuarenta y ocho años. Primera hemorragia intensa, en 
forma de melena, un año y medio antes de su ingreso; éste se efectuó Juego del 
segundo episodio hemorrágico. Ingresa con anemia mediana y Juego de explora­
ción radiológica completa del tubo digestivo; ésta no había logrado poner de ma­
nifiesto lesión alguna. La ang.iografía selectiva de la mesentérica superior, µrac­
ticada luego de normalizado el cuadro hemático, reveló un acúmuJo de vasos al 

que se atribuyó valor diagnóstico. En dicha localización , la laparotomía demos­
tró un tumor de crecimiento externo, ampliamente implantado a unos 60 cm. 
del ángulo de Treitz. Resección intestinal. Histológicamente correspondió a un 
fibroma. Curación. 

011sr.11.v11c1óN l'\ÚM. 3.- Pacicut c L. P . T .. he1nbra, de o-cscn ta y siete años. 1 ngrcsó en la 
Clínica Médica U n iversi ta r ia (Prof. A. P EoRo-PoNs) el 2 1 de septie mbre de 1966. 

En sus antecedentes figuraba : Menopausia a los treinta años. Hiperte nsión. lctus apoplé1icJ 
a los sescma y cinco a ííos, seguido de hemip lejía izquierda, que luego pasó a hemiparesia . 
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E11/ermedad acl11al.-A los lrcinla y <los a11os de edad, sin molestias previas, efectuó varias 
deposiciones tipo melena. Palideció. Cansada. Se recuperó. 

A los cincuenta y nueve años prest>ntó de nue\'o melenas, que fueron reiterando por espacio 
de un mes; obligaron a la pri1ctica de dos transfusiones. Permaneció en cama un período de 
seis meses. 

En los ocho aüos que mediaron hasta su ingreso experimentó melenas con cuadro de anemia 
aguda seis veces más, la última dos meses antes de ingresar en el ervicio. Previamente a Ja 
observación de las heces negras no acusaba molestia alguna. 

Ingresó por la reiteración de las melenas. 
E.'l"ploración.-Pacicnte p{llida y d iscretamente ictéric.1 (hepati tis postransfusional). Obesa. 

Fro. 10.-0bservación núm. 3: Fotografía operatoria. Del borde libre del intestino 
delgado sobresale una tumornción de color blanquecino. No reduce la luz del intestino. 

Presión arterial, 11,5/ . Ligeros edcmaq maleolares. Pic111a i1quierda con temperatura inferior 
a la derecha. 

Abdomen sin datos ele interés. 
Sistema nervioso: Hcmiparesia izquierda. con signo ele B~binski y exageración ele tocios los 

reflejos tendinosos en lacio izquierdo del cuerpo. 
Estudio radiológico del tubo digrslir•o.-El estudio reiterado no logró poner de manifiesto 

alLeración en segmento alguno. 
A pesar de la hemiparcsia, se intentó practica r angiografía abdominal; no fue posible cate­

terizar la femora l derecha. 
Exámenes de laboratorio.-A su ingreso. vel. sed. globular: primera hora, 14; segunda hora, 2!í. 

Hematíes, 3.600.000. Hb., 75 por 100. Y. hcmatócri to, 35 por 100. Serie blanca normal. Pla­
quetas, 275.000. Pruebas ele coagulación normales. 

Bilirrubincmia, 4,19 mg. por 100; conjugada, 3,07 m~. por 100. Protefnas totales, 69,7 gr. 
por 1.000. Albúmina, 25,7 gr. por 1.000. C lobulinas alfa y beta, 17. Globulinas gamma, 27 gr. 
por 1.000. Wcltma11n, 7,!). \.PT, 131 U. Mucoproteínas, 5 1,39 mg. por LOO. 
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Orina infectada por enorme cantidad de colonias de estafilococos plasmocoagulasa negati va. 
El 4 de noviembre de 1966: H ematíes, 4.150.000. Hb., 85 por 100. Valor hematócrito, 40 

por 100. Proteínas totales, 61,6 gr. por l.000. Albúmina, 32,9 gr. por 1.000. Clobulinas alfa 
y beta, 18,9 gr. por 1.000. C lobulina gamma, 9,8 gr. por 1.000. Orina., sin piuria ni gérmenes. 
Bi lirrubinemia, 1 mg. por 100. CPT, 4 l U. 

A pesar d e no haber podido alcanzar la seguridad diagnóstica y de tratarse de una paciente 
con hemiparesia, Ja rei teración e importancia de sus melenas nos hizo senti r la necesidad de 
explorar opcratoriamente su in testino delgado. 

Operació11 quirúrgica (Prof. P1ut.Ac11s, 20 nlJ\'iembre 1966) .-En el yeyuno, a unos 30 cm. 
de l ángulo de Treitz, sobresale de l borde libre una tumoración de color blanquecino y con­
sistencia dura . No reduce la luz del intestino (fig. 10). 

Se practica resección con anastomosis término-terminal. 
Abierto el intestino y cortada la tumoración longitudinalmente, se observa un tumor de 

5 X 3 cm., de aspecto casi nacarado, ampliamente implantado en el intestino, pero respetando 
la mucosa (fig. 11). 

Estudio histopatológico (Dr. F. CISCAR) .- l\'co[ormación constituida por haces d e fibras 
musculares lisas y co lágen as (fig. l2); en algun<is zonas, abundantes vasos sanguíneos con fino 
endotelio y resto de pared fi brosa; estos vasos adoptan forma aglomerada. 

Fw. JJ..- Observación núm. 3: Piez~1 de reseccióa iatestinal, abierta. Tumor 
cortado longitudinalmente, ele aspecto nacarado, ampliamente implantado en 

la pared intestinal, respetando la mucosa. 
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Diagnóstico histológico: lciomioma. 
Cm·so postoperntorio.-Sin ningún incidente en el período inmediato. Evo lución ulterior 

perfecta . 

Resumen.-Mujer de sesenta y siete años de edad. Presentó la primera me­
lena treinta y cinco años antes de su ingreso. Aparentemente no sangró por es­
pacio de veintisiete años. En los ocho años últimos, siete episodios hemorrágicos 
(melenas) con cuadro de anemia aguda. Sin otras molestias. Dos años antes, ic­
tus apoplético, quedando con hemiparesia izquierda. Ingresa con hepatitis post­
transfusional. La exploración radiológica del tubo digestivo no reveló lesiones. 
Fracasó el intento de angiografía abdominal, a causa de no poder cateterizar la 

F10. 12.-0bservación núm. 3: Fibras mu cubres lisas y colágenas, con algu. 
nos vasos. 150 aumentos. Microfotografía Dr. F . C1sCAR. 

femoral derecha. La intervención quirúrgica, indicada por la reiteración de las 
hemorragias, evidenció en el yeyuno, a unos 30 cm. del ángulo de Treitz, una 
tumoración extraluminal, que no reducía la luz del intestino. Resección intestinal. 
El estudio hjstológico lo catalogó como Jeiomioma. Curación. 

* * * 

El divertículo de MeckeJ, resto del cabo intestinal del conducto onfaloenté­
rico, existe en el 1-2 por 100 de la especie human a, pero sólo en un pequeño 
porcentaje de casos ocasiona manifestaciones clínicas; éstas pueden deberse a la 
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aparición de úlceras con sus complicaciones (hemorragia, perforación), inflama­
ción (diverticulitis), infarto, fístulas congénitas o adquiridas y neoplasias; ade­
más, puede actuar como agente de oclusión intestinal y también invaginarse. La 
patología del divertículo es, según CH ESTERMAN, cinco veces más frecuente en cJ 
varón que en la hembra. 

DENECKE, en 1902, señaló Ja existencia de mucosa de tipo gástrico en un di­
vertículo de Meckel. En 1903, H ILGENREINER dio a conocer el primer caso de 
hemorragia por ulceración de dicho divertículo. DEETZ, en 1907, además de in­
sistir en la presencia de mucosa de tipo gástrico, llamó la atención acerca del ca­
rácter péptico de la úlcera del divertículo de Meckel. 

El divertículo meckeliano habitualmente está tapizado por una mucosa de tipo 
ileal, pero otras veces esta capa es de tipo gástrico y, con menor frecuencia, de 
tipo duodenal o yeyunaJ; ocasionalmente ha sido observado tejido pancreático. 
Cuando existe, la mucosa gástrica generalmente tapiza la mayor parte del diver­
tículo y puede incluir tanto glándulas fúnd icas como pilóricas; ello ocurriría en 
el 12-16 por 100 de divertículos de Meckel (SCHAETZ; KocH). 

H UEBSCHMANN fue quien señaló la notable semejanza de la úlcera péptica del 
divertículo de Meckel con la úlcera yeyunal postgastroenterostomía, comparación 
suscrita posteriormente por diversos autores. 

OBSERVACIÓN NÚM. 4.- A. V. B., varón, d e trece alios d e celad. Acudió por vci primera a Ja 
Policlínica de Gastrocntcrología el 5 de ma yo de 1949. 

En Jos antecedentes fami liares destacaba: Abuelo paterno falkcido a los cincuenta y cuatro 
ai'íos de edad en el postoperato1 io d e una resección g:ístrica por úlcera. Padre, u lceroso d uo­
denal, fa llecido acciden talmente. Uu tío paterno su[re del estómago. 

En los personales só lo manifestaciones lll bercu losas: a los dos afios, adcnit is cervicales fistu ­
lizadas; a los ocho años, coxa lgia derecha qne curó con escayolado. 

E11fermedarl aclual.- EI 11 de septiembre de 1948 acusó por vez primera y de modo súbito 
dolor abdominal de tipo colicular., ruidos in testi nales y ganas de evacuar; acto seguido efectuó 
u na deposición negruzca; repitió al poco rato. Quedó muy pülido, aba tido y con taquicardia. 
No perdió la conciencia . Se repuso muy lentamen te. 

Nunca había acusado ardor ni dolo r epig:lstricos. 
El 17 de marzo de 1949, inopinada mente, vuelve a sent ir malestar genera l y do lor abdominal. 

A Jos pocos minu tos efectuó una d eposición algo negrn7.ca y luego tuvo una gra n melena con 
sensación Jipotímica. 

Exploración (5 mayo 1949) .-Piel y mucosas d e coloración normal. .\ paratos y sistemas sin 
datos de interés. 

El estudio radiológico del tubo digesti vo no reveló lesión alguna . El bulbo duodenal des· 
plegaba bien, pero en ocasiones tend ía al espasmo medio bu lbar. No se observó mancha sus­
pendida y tampoco acusó dolor a Ja presión sobre el bulbo. 

El laboratorio reveló: Hematíes, 4.!í6.'í.000. Hb., 65 por 100. Val. g lob., 0,7. Serie blanca, 
plaquetas y pruebas de coagulación, norma les. 

Curso clí11ico.-En julio de 1949 sufrió la tercera melena. En abril de 1950 voh·ió a sangrar. 
El 10 de mayo de 1950 sufr ió Ja quinta melena y el 6 d e junio siguiente, si n haber abandonado 
la cama, experimentó una gran pérdida con cuadro de anemia aguda, que obligó a transfundir 
un litro de sa ngre; por espacio de ocho d íltS la s heces con tinua ron siendo negras. El 6 de sep­
tiembre del mismo año vuelve a pl'esentar melenas. El 18 de octu bre siguiente volvió a sangrar. 

U na nueva exploración radiológica d el tubo digestivo no puso d e manifiesto otra alteración 
que irri tabílidad del bu lbo d 11odett:1l. 
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Teniendo en cuenta el número y gravedad de las melenas padecidas ·~n el es­
pacio de dos años, y descartada la existencia de otras enfermedades, estimamos 
que el problema debía plantearse del siguiente modo: nuestro enfermo pertene­
cía a una familia de ulcerosos y, aunque no presentaba historia clínica sugestiva 
de úlcera, radiológicamente el bulbo duodenal no podía conceptuarse como nor­
mal. A pesar de su rareza, y de no haber logrado su imagen radiográfica, las 
características clínicas del caso nos obligaban a considerar la posibilidad de ·1a 
úlcera meckeliana. La táctica quirúrgica acordada fue explorar el hemiabdomen 
superior y buscar luego el divertículo de Meckel. 

llltervención quirúrgica (Prof. Pu1c-SUREDA, 30 noviembre 1950) .-Laparotomía media. EstÓ· 
mago y duodeno sin lesiones macroscópicamcntc eviden ciales. Baw de aspecto y tamaño nor­
males. No se observa Ja menor di latación venosa. Explorado e l intestino delgado de modo re­
trógrado, aparece a unos 80 cm. de la vá lvula ileocecal un gran divertículo de Meckel, nota· 
blemente congestionado, con gruesos vasos en su superficie externa; su base es amplia (4 cm.) 
y sus paredes se perciben engrosadas. Se practicó diverticulectomía y cierre de Ja brecha intestinal. 

Pieza patológica.-Divertículo de 4 X 7 cm. En la base se observa una ulceración de 6 mm. 
de di¡\metro, hacia la que convergen pliegues. Mucosa turgente en todo el divertículo. 

Estudio histopatológico (Dr. RocA DE V1Ñ>11.s) .--Corte a nivel de la ulceración de Ja base 
del cliverliculo. Se observa una úlcera que llega hasta las p rimeras capas de Ja muscular y 
entra en relación con una gruesa arteria que ofrece lesiones m uy discretas ele endarteritis. La 
ulceración aparece cubierta por un exudado fibrino-leucocitario y por debajo del mismo existe 
tejido inflamatorio con densos infiltrados de polinucleares eosinófilos. A uno y otro lado de la 
ulceración existen glándu las tubulares simples, en cuyo fondo se encuentran células ele Paneth. 

El fondo del divertículo está tapizado por una mucosa de glándulas tubulares muy largas, 
ondulantes, en algunos puntos claramente ramificadas y con una luz glandular muy pequeña. 
Si bien no es absolutamente clara la existencia tle las dos clases de células acidófilas y basófilas, 
es eviden te su gran parecido con la mucosa ele tipo gástrico. 

C11rso postoperat.orio.-Normal. Alta a los diez. días. No ha vuelto a sangrar. Ha seguido bien. 

Resumen.-Varón de trece años, perteneciente a una familia de ulcerosos. 
Sin sintomatología epigástrica, en el transcurso de dos años experimentó ocho 
episodios hemorrágicos, la mayoría importantes, traducidos por melenas apare­
cidas inopinadamente y acompañadas de dolor abdominal de tipo colicular. La 
exploración operatoria puso de manifiesto la existencia de un gran divertículo de 
Meckel, con una úlcera en su base en un sector de mucosa de tipo intestinal; 
el fondo del divertículo estaba, en cambio, tapizado por mucosa de tipo gástrico. 
Diverticulectomía. Curación. 

011sul'Ac1óN NÚM. 5.-J. V. C., de ocho años de edad. Ingresó en Ja Clínica Médica Unh·er­
si taria (Prof. A. PEDRO·PONS) el 3 1 de mayo de l !J60. 

Si n antecedentes familiares ni personales de inte rés. 
Enfermedad actual.- Desde hacía tres afios venía acusantlo con frecuencia dolor periumbili­

ca l, muchas veces con características de dolor colicular. Fue más in tenso en los meses que pre· 
ced ieron a su ingreso. 

Hace dos años, luego ele un episodio con dolor abdomlnal fuerte, presentó u na abundan te 
rodena que obligó a practicarle dos transfusiones. Tres meses an tes de ingresar en e l Servicio 
presentó la segunda melena, también precedida de dolor de vientre. Un mes después, Ja tercera 
melena, y diez días antes del ingreso, la cuarta hemorragia. 
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Exf1loració11.-Mu y discreta palidct. En e l alidumc n sólo discreta sensi bilidad en la región 
paraumbilica l <le recha . Sin o iras a lte raciones, ni abdom inales ni extra -abdominales. 

En los exámenes de la boratorio el único da to de in ie rés fue: He ma iies, 3.898.000; H b., 66 
por 100. 

Estudio raciiológico.-Esófa go, estóm ago y duodeno, sin a lteracio nes. 
E l tránsi to del imesti no delgado permit ió iden tificar en un asa ileal , siwada en la fosa 

ilíaca derecha y ligeramente disminuida de ca libre. una imagen tama rio guisan te, captada en 
diversas radiografías, interprl'lable como u n n icho o un di,ert ículo (fig . 13). 

F10 . J 3.-0bservación núm. 5: En fo.,a ilíaca derecha puede apreciarse una 
asa ileal algo disminuida ele C".llibre; de su contorno inferior sobresale una 

irn:1gen como suspenclida. 
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Operación r¡ttirilrgica.-Con el diagnóstico de melenas por probable divertícu lo de Meckcl, 
fue laparotomizado por e l profesor P1u1..;1cHS el 12 de julio de 1960. En el íleon dista l ex istfa 
u n seg¡nento de intestino enrojecido; su consistencia estaba aumentada, especialmente en el 
borde mesentérico, endu recimien to que continuaba cu el mesenterio inmediato, confiriendo al 
conjunto aspecto tumoral. Pequeños ganglios en las w nas de mesenterio inmediatas. 

Fue practicada resección de unos 2:, cm. de íleon junto con el mesenterio con-espondie11te, 
rcSLableciéndosc la con tin uidad intest inal. 

Pieza patológica.- n a vez abierta, se obscn ·ó mucosa ilea l normal, con una prominencia 
en el lado mesentéri co parecida a un hocico ck tenca . con hendidura cemral, a través d e la 
q ue el estilete se introducía en el mesenterio (fig. I~). 

F1G. 14.--0bservación núm. 5: Pieza de resección intestinal. Abajo y hacia 
la izquierda, sobre los números 6 á 9, puede apreciar e una zona prominente 
con un:i hendidura central (imagen ea hocico de tenca). Resto de mucosa 

ileal normal. 

Estudio histopatológico (Dr. F. C1sci1R) .-En la zona de í leon prominente, esclerosis d ifusa 
con infi ltración leucocitaria nodular. En la hendidura, el epi te lio glandular es de tipo tubu lar. 
En a lgu11as zonas la mucosa es muy delgada. Existe u na ulceración con una primera capa 
nccrobiót.ica y e l resto escleroso, con abundantes vasos de pared amplia y luz estrecha. 
Infi.ltración nodu lar di fusa a célu las redondas. En el fondo de la depresión se observan glfo ­

dul as de tipo gástrico (figs. 15 y 16). 

Los ga nglios con fenómenos de aden i1is simp le. 

Curso postopera torio.-Evolución sin inciden tes. Al ta a los nueve días. No ha vuelto a pre­

sentar melenas n i dolores. 
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F1c. 15.-0bservación núm. 5: Borde de una zona ulcerada. A la izquierda , 
mucosa y a la derecha el fondo de la ulceración. Por debajo, gran magna 
fibroso, con zon:is infil t rativas. 50 aumentos. Microfotografía Dr. F . C1scAR. 

Fw. 16.- 0 bservación núm. 5. Zona limitante de la porción ulcerada. con 
gran infiltración leucocitaria . 
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Fro. 17.-0bservación núm. 6: Proyectándose sobre la aleta derecha. del sacro, 
se aprecia una pequeña imagen densa, como un nicho romboidal. 

Resumen.-Varón de ocho años, que desde hacía tres años venía presentan­
do episodios de dolor abdominal de tipo colicular. En el plazo de dos años pre­
sentó cuatro episodios hemorrágicos (melenas), precedidos de dolor abdominal. 
La exploración radiológica del intestino delgado evidenció una imagen referible 
a ulceración. La exploración operatoria reveló en el íleon una lesión que pe­
netraba en el mesenterio endurecido. El estudio histopatológico permitió identi-
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ficarlo como divertículo de Mec kel de evolución intramesentérica, ulcerado. Ma­
croscópicamente adoptó forma pseudotumoral. Resección intestinal. Curación. 

OBSERVACIÓN NÚM. G.- Pacicntc A. S. B., lu:mbr;1, de calotce a11os, obscrrnda por \CZ primera 
el 19 de mayo de 1967. 

A11tecede11tel personales.-Dc siempre poco comedora, con sensación rcpletiva post·ingesta. 
Menarquia a los cloce aiíos; períodos regu la1es. Deposición dura, a días alternos. "in padeci­
mientos anteriores. 

F 1c. 18.-0 bservación nú m. 6: Desplanmiento hacia arriba de las últimas 
asas ilenles, por compresión manual. A la derecha de L4 se c:ipta una imagen 

suspendida. 
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E11fermedad actual.-EI i de enero se sintió cansada y tu vo menos apetito del habitual. 
Cuando Ja familia se disponía a cenar, su[rc u11a lipotimia con caída al suelo. Queda mu y 
pálida y poco rato después efectúa una deposición abundante, tipo alquitrán. Al cabo de dos 
días d ectuó otra deposición tipo melena, siendo ingresada en un centro quirúrgico. Transfusión 
de 1.000 c. c. A los ocho días fue dada de alta, bastante recuperada, )' luego de una exploración 
radiológica que se señaló como negativa. 

Se entonó y continuó sin molestia alguna . . 1\ mediados ele abri l hilO una pequeña deposición, 
de color negro; al otro día C\'acuó de nuc\ O, sie11do ya la parte inicia l negra y la final de 
color marrón . 

fto. 19.-0bservación núm. 6 : Pieza de re ección ileal. El cabo distal del íleon 
se ha retraído mucho más que el prox imal. Arriba y a la derech-:i, el divertículo 
abierto. La comunicación con el inte:.-iino e efectuaba por un pequeño agujero. 
La mucosa del diverticulo es granujienta, con aspecto seudotumoral; contrast:i 

con los pliegues normales del íleon. 

El l j de ma yo acusó dolor pcriumbi lical , intermi tente. Al cabo de dos días de acusar d is· 
cretas intensificaciones dolorosas, sintió ganas de evacuar, y antes de efccwarlo se marcó, per­
d iendo la conciencia; un raco después evacuó abundan tc1I1cn tc, negro y algo pegajoso; el 18 rlc 
mayo, dos deposiciones negras. Pal ideció bastante. 

Exploración.-Pit.:I y mucosas bastante p;l lidas. T ensión arterial , 10,5/ i. Abdomen blando, 
prácticamen te indoloro. Hígado normal. Bazo no pa lpado. 
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R. X.: Tórax si11 altciaciones. Esófago y estómago 1adiológicamcntc normaks. Bulbo duo­
dena l perfectamente desplegado. Marco duodena l si n otra alteración que cstasis en ge1111 i11feritts, 
con a111ipcrisrnltismo (comp;ís aono-mesentéri co). 

Merced a la admi nistración intravenosa de l' ri 111pcra11 , el t r;\nsiLO del iutestino delgado se 
cum plió con rapideL; a las tres horas, el contraste llega ya al co lo n trans\'c rso. Proyectándose 
sobre la aleta derecha de l sacro, se observa (fig. Li) una pcquciia imagen densa , como un nicho 
algo romboidal, que a l comprimir (fig. 18) se d csplaLa hacia aniba, para queda r a la derecha 
de 14 y captarse como imagen suspendida; dolor sélecti10 a la presión sobre la misma. e 
sospecha que pueda corresponder a l divertículo de Mcckel. 

llcmograma: Hematíes, 3.900.000; H b., 75 por 100; 1. gl., 0.9'1: valor hematócrito, 36 por 100. 
Allle la re iteración de las melenas y la explu1ació11 descrita, se indica la lapa rotom ía. La 

famil ia acepta nuestro crite rio, pe ro qu iere n·gi esar a su domicilio, Cuera de la ciudad. La 
paciente sigue con heces negras, y el 24 de mayo ingresa en la Clínica, con: Hematíes, 2.300.000; 
valor hcmatócrito, 23 por 1 OO. Se le trans[undcn 500 c. c. de sangre, cantidad que se repitió 
a l día siguiente. 

F•G. 20.-0b ervación núm. 6: Mucos:i de tipo intestinal con vellosidades bien 
aparentes. A la i1quierda, un.1 cripta dila t~da formando un microq uiste. Visto 

con lupa. M ic rofotogrnfía Prof. SÁNOJE7.-LucAs. 

E l 26 de mayo la ci fra de hematíes había alcan1ad 11 los 3.li-.0.000 ) e l 1alo r hematócri to la 
ci fra de 30 por 100. El 27 efectuó la última clcposici(m negra. 

Jntemención r¡itirúrgira (Dr. LL.1UMDÓ, 30 ma yo 1967) .-,\ unos 30 cm . de la 1{11\ula íleo­
cccal, e l íleon presenta una formación diverric11 la r grande, que en superficie se ad hiere a l 
mesenter io. e practica resección intestinal con arn1stomusis té rmino-terminal. 

Pieza operatoria (lig. 19) .-Divertículo ele unos 4 cm. de largo por 2,5 cm. de an cho. El 
ca bo di sta l d el íleon se ha re traído más que e l proximal. J\ bierLo e l intestino, se observa que 
comunica con la lu z de l dive rtículo por un pequefio agujero. Abierto e l dive rtículo, puede 
apreciarse que éste csL;\ tapi zado por una mucosa de aspecto tota lmente distin to al de la del 
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llcon, que ofrece p liegues perfectos. En el di\l: rticulo la mucosa es granujiento, dí1ndolc un 
aspecto scudotumoral. 

El examen cuidadoso del intestino no reveló ninguna ot ra lesión . 
Estudio histopatológico.-En el d ivertículo, mucosa de tipo intcsLinal (figs. 20 y 21), con 

diferenciación glandular b ien manifiesta; en e l fondo de las glánd u las, células de Paneth !Jien 
aparentes. En Ja lí1mina propia de la mucosa, mu y abundantes eosinófilos, así como capilares 
di latados y rep letos de sangre. 

En la superficie falta el epite lio de cubierta en diversos lugares. 
Submucosa y muscular con discreta infiltración innamatoria simple. 
Interpretación : Divertículo de Meckel con mucosa erosiva, sangrante (Prof. J. G. SÁNCHEZ­

Luc11s). 
Curso postoperatorio.-Sin inciden tes. Alta el 6 de junio de 1967. Sigue perfectamente. 

Re~umen.-Hembra de catorce años, que en el plazo de cuatro meses pre­
sentó tres episodios hemorrágicos, tipo melena; dos de ellos fueron muy impor-

F1a. 21.- 0 bservación núm. 6 : Vellosidades intestinales a 
mediano aumento, percibiéndose bien las células caliciformes. 

M icrofotogr:úfa Prof. SÁNCll EZ-L UCAS. 

tantes. El último fue precedido de dolor periurobilical intermitente y persistió 
por espacio de diez días. El estudio radiológico reveló en el íleon distal una ima­
gen muy sugestiva de ulceración. Con el diagnóstico de probable divertículo de 
Meckel sangrante, fue Japarotomizada. E l diagnóstico resultó confirmado, ·~ncon­
trándose un divertículo adherido al mesenterio. Resección intestinal. Abi;: rta la 
pieza, llama la a tención el aspecto granujiento de la mucosa que tapiza el diver-
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tículo, en franco contraste con Ja del íleon. La histopatología p;:rmite interpre­
tarlo como divertículo de Meckel con mucosa erosiva, sangrante. C uración. 

• • • 

Las tres observaciones de tumores del intestino delgado expuestas ponen de 
manifiesto que en la variedad de crecimiento externo, por no estrechar la luz 
intestinal ni desestructurar su mucosa, carecemos de elementos identificables por 
la exploración radiológica habitual, o sea la efectuada con contraste baritado. 

Incluso en tumores prácticamente macizos, la angiografía selectiva de la me­
sentérica superior puede revelarnos la presencia de una neoformación, merced a 
Ja clara diferencia entre la circulación de la superficie tumoral y la de la serosa 
del segmento de intestino en que se implanta. Im ágenes evidentes como las de la 
observación núm. 2 poseen valor diagnóstico. Otras veces no lograremos datos 
definitivos; en ta l eventualidad puede recurrirse a Ja prueba del hilo, con o sin 
fluoresceína , que a lo sumo nos indicará que algún segmento del intestino del­
gado sangra. Cuando se disponga de facilidades para su práctica, el estudio iso­
tópico con intubación intestinal podrá confirmarnos que el intestino delgado san­
gra e incluso ayudar a precisar la altura si se introduce contraste por la sonda 
en el momento de estimar la prueba positiva. 

No obstante, si no se dispone de medios para recurrir a exploraciones tan es­
pecializadas, Ja observación de un adulto que ha tenido en varias ocasiones me­
lenas cuantiosas, y en el que la exploración radiológica del tubo digestivo no lo­
gra objetivar lesión alguna, obliga a indicar Ja laparotomía; en tal circunstancia 
ésta tiene grandes probabilidades de evidenciarnos la lesión sangrante, sin tener 
que llegar, más que en el caso de los pequeños angiomas, a una exploración mi­
nuciosa. 

Mientras que en la edad adulta son los tumores benignos la causa menos in­
frecuente de hemorragias intestinales reiterada , en la infancia y adolescencia, 
descartado el cuadro de la invaginación, las máximas probabilidades correspon­
den al divertículo de Meckel. Lo mismo cuando Ja hemorragia es masiva que si 
es pequeña, pero persistente, la hemorragia de la úlcera o de Ja inflamación mec­
keliana es de aparición caprichosa y ofrece una marcada tendencia a la recidiva. 
Con mucha frecuencia aquejan dolor periumbilicaJ; en oposición a la de los tu­
mores benignos, esta hemorragia suele ser dolorosa. 

La exploración radiológica del divertículo de Meckel es dificil y aleatoria, 
pero con la claridad que proporcionan los métodos modernos (intensificador de 
imagen, radioscopia televisada, radiocinematografía), con frecuencia lograremos 
si no la seguridad, por lo menos la sospecha. Especialmente si se trata de un 
varón de menos de quince años, con melenas repetidas, indicadoras de la cxis-
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tencia forzosa de una lesión, con indemnidad radiológica gastroduodena], las pro­
babilidades están muy en favor de que la laparotomía revele un divertículo de 
Meckel sangrante. 

Cuando con los medios a nuestro alcance no podemos establecer con certeza 
el diagnóstico, hemorragias tipo melena, como las descritas en las observaciones 
precedentes, que ponen en peligro la vida y reiteran, obligan a la exploración 
operatoria . Es muy probable que la lesión radique entre el ángulo de Treitz y 
la válvula ileocecal. 

338 



Rectorragia cataclísmica de causa poco 
frecuente: El mieloma 

Por los doctore; JAl' l .t:N LENT!Nl, EDUAHDO FORNELLS 
y RAFAEL ORTIZ. 

Pocas son las comunicaciones sobre complicaciones anorrectales en las dis­
crasias sanguíneas, a pesar de que creemos que son más frecuentes de lo que 
suele pensa rse. 

E n el anorrecto se pueden producir cinco tipos de complicaciones fundamen­
tales solas o asociadas unas con otras, a Ja vez que con afecciones hematoló­
gicas: 

1) Reacción inflamatoria inespecífica. 
2) Infección (focal o d iseminada). 
3) Ulceración. 
4) Alteracio nes vasculares (como trombosis y hemorragias). 
5) Infiltración (neoplásica o granulomatosa). 

La reducc ió n de la resistencia orgánica a la infección, los déficit de coagu­
lación, incluso los subclínicos, Ja dilatación capil ar y la estasis circulatoria, entre 
otras cosas, como se encuentra en las afecciones caracterizadas por leucopenia, 
alteraciones de la serie blanca, hipogammaglobulinemia, trombopenia, policite­
mia, etc., aumentan notablemente la posibilidad de la aparición de complicacio­
nes en la región anorrectal, especialmente si el paciente ya anteriormente era 
propenso a la aparición de enfermedades en esta zona. 

E n el mieloma múltiple hay más bajos niveles de gammaglobulina "útil". Al 
igual que en la leucemia linfática crónica, en el mieloma múltiple puede haber 
niveles altos de fracciones gamma o beta anormales, pero estas proteínas no ac­
túan como anticuerpos. Así los pacientes de estas enfermedades no sólo sufren 
de una mielopatía, si no que además son especialmente susceptibles a las infeccio­
nes durante el curso de su enfermedad ; la primera indicación de un grave pro­
ceso leucopénico o leucémico puede ser Ja ulceración e infección de una mem­
brana mucosa, y aunque la boca es el lugar más común de tales lesiones, la zona 
m::orrectal puede mostra rse asimismo extremadamente sensible. 
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Las primeras buenas observaciones en España han sido publicadas por el 
doctor F. P ALMA en varios casos de leucemia cuyos primeros síntomas fueron en 
la región anorrectal. Personalmente tenemos varios casos, alguno de ellos bas­
tante singular, y se han reportado bastantes casos en la literatura mundial, entre 
ellos uno extraordinario de amiloidosis del recto, también en mieloma múltiple, 
pero la historia que presentamos a continuación nos parece puede ser también 
de interés cierto. 

1962: J. C,, varón, de sesenta y dos años, terra teniente. Ligeras rectorragias, en ocasiones 
aisladas, y algunas epistaxis, sin haberle dado importancia. S.in otros antecedentes de interés. 
H ace tres días el paciente, paseando por su propiedad, a 300 kilómetros de Barcelona, notó 
debilidad en las piernas y un ligero desvanecimiento. Se repuso, pero aJlí mismo h izo una 
deposición casi exclusivamente compuesta ck coágulos tic sangre. f. n tres días repitió cinco veces 
dicha deposicié n con las mismas características, emprendiendo, no obstante, viaje en coche. 
El ml'Clico de cabecera nos llama de inmediato. 

Pacien te mu y pálido, pero tranquilo; taquica rdia; hepatomeg.i lia (un través de dedo); 
al tacto rectal no se aprecian sino unas hemorroides voluminosas. Tras una corta enema de lim­
pic1.a, se hace una rectoscopia que revela una mucosa páUda, pero normal , hasta 25 cm., con 
sigmoide limpio ele sangre. Existen tan sólo unas hemorroides u lceradas y sangrantes y una 
ligera h iperemia vascu lar. Se pide un recuento de urgencia, que señala 1.200.000 hematíes, por 
lo que se interna al paciente en una clínica y se efectúa una transfusión de 500 c. c. Medidas 
locales anticoagulantes. Se pide análisis completo, en el cual destacan: 

Leucocitos, 4.800, con algún plasmocilo; VSG: primera hora, 11 2; segunda hora, 116. P la ­
quetopenia, 60.000. Proteinuria de Bence-Jones, débilmen te positiva. H iperproteinemia con 
hi pergammaglobu linemia. 

A11 te estos resultados se efectúa una punción cstcrnal , que en el primer examen es d iag­
nosticada de leucemia linfoide, y luego se rectifica, asegurándose un miclona. Se real iza un 
examen radiográfico de tórax y cn\neo, en el que ex iste una li gera deca lcificación y difícil ­
melllc se aprecian dos minúsculas geodas c11 bóveda craneal y qu iz:í otra costal. El pacie1w· 
en este momento pasa a manos de u n hemató logo, que efectúa el rratamien l.O general , limit:\n­
donos nosotros ta n sólo al tratamiento de la ;1fccci611 hemorroidal. 

Durante este tiempo el pacien te ha recibido varias transfusiones, la última de las cua les 
le produjo fuerte reacción. Desde la p rimera transfusión cesaron las rectorragias, aunque per. 
sisten las epistax is por unos d ías. 

An te la mejor ía del cuad ro nos decidimos por efectuar una esclerosis hemorroidaria, me­
diante inyecciones de clorh idrato de quinina ) u rca. f.n los quince días de estancia en la Clí­
nica, el paciente recibe dos inyecciones de 5 c. c. y diariamente se efectúa una anuscop ia, que 
demuestra la buena tolerancia al tratamien to; las hemorroides están aún u lceradas y sangran 
al menor contacto. 

A los q uince días, el pacien te, hallándose mejorado de estado general, con casi tres millones 
de hematíes y cien mil plaquetas, decide, aun contra la opinión del hematólogo, rea lizar una 
inspección por sus tierras, a las que emprende viaje. Al llegar sufre una nueva rectorragia, 
que le dura toda la noche. Por la mañana le p ractican una transfusión, pC'l'O durante la misma 
mucre, al parecer por anemia aguda . 

COMENTARIO 

1) No hemos hallado otro caso en la literatura mundial de rectorragia ca­
taclísmica por rnieloma múltiple y menos en un estado poco avanzado, como el 
de nuestro paciente. 

340 



ENFERMEDADES D E L APARATO DIG EST I VO 

2) Un tra tamiento esc1erosante, en estas condic iones, debe efectuarse siem­
pre bajo vigilancia muy estricta para evitar cualquier escara, que podría ser fa­
ta l. La csclcroterapia debería efectuarse siempre con el paciente internado en 
clínica y se debe realizar una anuscopia a diario para vigilar Ja evolución del t ra­
tamiento y poder poner el remedio oportuno en caso de que comience una es­
cara . Es obvio el tratamiento de la enfermedad fun damental por el especialista . 
• o creemos oportuna la intervención. A pesar de que veamos una buena evolu­
ción del cuadro hcmático y de la cscleroterapia, el paciente no debe .::: capar a 
nuestro cont rol, a l menos hasta tres semanas después de realizada Ja última in­

y<.>.cción. 
3) H emos visto hemorragias semeja ntes en pacientes ci rróticos con hipcr-

1.ensióo porta l, en Jos que frecuentemente se encuentran también fisuras gigantes 
1TJuy dolorosas. Todo el cuadro responde muy bien a la esclerosis. 

4) Posiblemente se hubiese evitado el desenlace fa tal si el paciente no hu­
biese ma rchado de la ciudad en un momento tan prematuro del tratamiento, pues 

en los pacientes cirró ticos en los que ha ocurrido una rectorragia de considera­
ción y han sido tratados con esclerosis no hemos visto jamás la repetición de es­
tas hemorragias, tra s tratamiento bien efectuado. 

DIAGNOSTICO 

En J 962 estábamos en una época en la que los estudios especializados de la­
uoratorio no existían, p ero eso no quiere decir que ahora, en nuestros actuales 
c,..10ocimientos, no intentemos catalogarlo. 

Este paciente tuvo, con toda seguridad, una enfermedad cuyas características 
lundamentales fueron : una hipcrproteinemia con una gammaglobulinemia mono­
c-;onal. Hoy día se conocen tres enfermedades distintas que dan este cuadro pro­
teico, y son : Ja enfermedad de Ka hler, la enfermedad de Waldenstrom y Ja en­
fermedad de Franklin . E l aumento de gammaglobulina monoclonal en Ja época 
·~n que nosotros hicimos el p rote inograma se consideraba que podía también ser 
aumento de Cl•, f3• y aumento en 13,, Hoy día esto ya está descartado. De las tres 

enfermedades posibles, la de Kahler, Waldenstrom y la de Franklin, vamos a 
descartar ésta. Este paciente no tenía un Franklin p orque ésta es una enferme­

dad cuyas características fu ndamentales son : adenopatías, hepatomegalia, esple­
nomegalia, prácticamente ningún trastorno óseo, ninguna molestia, n ingún dolor , 

siendo un descubrimiento b iológico. 

Nos quedan el Kahler y el Waldenstro rn , y creo que sí nos será posible cla­
sificar que sea una u otra. H oy día el mieloma es el Kahler, pero entonces a am­
bos se les denominaba mieloma; ahora clasificarlo entre un Kahler, clásico mie-

34 1 



R EV I S T A ES PA ÑO LA DE LA S 

Joma, o entre un Waldenstrom, que es Ja macroglobulinemia, podría realizarse, 
porque las diferencias son clínicas y son de laboratorio. 

Por el proteinograma que se hizo entonces no se puede diferenciar, pero clí­
nicamente los síntomas principales de lo que se puede llamar mieloma o Kahler 
son : dolores óseos, geodas y las células que aumentan son plasmocitos más o 
menos normales o tumorales. En cambio, en el Waldenstrom los síntomas que 
predominan son : hemorragias por plaquetopenias, una decalcificación generaliza­
da del esqueleto, sin geodas, y las células que predominan son de estirpe linfo­
ci taria. O sea que este caso quizá quepa más en el Waldenstrom, que es una en­
fermedad más rar a q ue el mieloma. De cada 100 casos de mieloma, 98 son de 
Ka hler y dos son de Waldenstrom ; de F ranklin tan sólo se han descrito cinco 
casos en toda la literatura mundial. 

Las gammaglobulinas, que llamamos hoy día inmunoglobulioas, son donde 
residen la mayor parte de reacciones inmunológicas y son precisamente la glo­
bulina afectada por estas enfermedades. La gammaglobulina está formada por 
cuatro fracciones, que son: Ja gamma A, la gamma G, la gamma M y otra des­
crita más recientemente, la gamma B. La denominación de las globulinas gamma 
es a base de tres letras mayúsculas, la 1, que quiere decir inmuno; la G, globu­
Jina, y la tercera letra la A, la M o la G. La M quiere decir macroglobulina, que 
es de peso molecular muy elevado y que cuando aumenta da lugar a un Wal­
denstrom o macroglobulinemia; la G es la fracción más importante de la gamma, 
es decir, casi toda Ja gamma es G. E l aumento de Ja I.G.G. en el mieloma es 
casi un 70-75 por 100 de Jos casos; el aumento de I.G .A. es qu izá un 30 por 
100 de los casos, y el aumento de l.G .D. es rarísimo, porque, además, se ha 
descrito esta globulina por un caso muy especial de mieloma. O sea que dentro 
de las hiperglobulinemias hay dos tipos: mieloma cuando aumenta uno de estos 
tres (G, A, D) y Ja magnoglobuJinencia (aumento de M). Esta diferenciación es, 
pues, importante porque la macroglobul inemia es distinta y da lugar a un sín­
drome completamente distin to. Este caso, pues, puede ser muy bien un Wal­
denstrom por la clínica, ya que el laboratorio en aquel momento no fue capaz de 
qacer la diferenciación . La punción fue descrita en principio como una leucemia 
linfoide, lo que corrobora pensar en que haya sido más bien un Waldenstrom, 
aunque no es matem ático, ya que pueden encontrarse plasmocitos y ser un Wal­
d~nstrom y pueden encontrarse células linfoides y ser un mieJoma. 

Además, el paciente no tenía dolores, porque fue una rectorragia la que re­
v<:Jó la enfermedad; no tuvo nunca dolores óseos, que probablemente hubiese 
tenido de ser un mieloma típico; en cambio tuvo hemorragias, que es lo clásico 
del Waldenstrom, y además no tenía grandes geodas, sino que tenía pequeñas 
decalcificaciones, y el cuadro del laboratorio era de una gamma monoclonal ele­
vadísima, una anemia de uno a dos millones y un síndrome hemorragíparo con 
una · plaquetopenia de 60.000, 70.000 y 80.000. 

342 



ENFERMEDADES DEL APA R AT O DIG EST IVO 

En este paciente también la proteinuria de Bence-Jones era débilmente po­
~!tiva, como en el Waldenstrom; la mi sma, en el mjeloma, es siempre muy po­
~'.tiva. Las inmunoglobulinas están formadas por compuestos polipéptidos y tie­
nen dos tipos de cadenas, unos largos y pesados, que es la H, y otros ligeros, 
que pueden ser la K y L, y todas las inmunoglobulinas tienen en sus moléculas 
dos cadenas pesadas y dos ligeras. Las características inmunológicas las suele dar 
h cadena ligera; Ja proteína de Bcncc-Jones no e más que la cadena ligera de 
proteína desdoblada y, como es de peso molecular muy pequeño, pasa a Ja orina 
en mayor cantidad en el Kahler que en el Waldenstrom. La diferenciación per­
fecta de las tres enfermedades, como ahora podría lograrse en el laboratorio, en 
aquella época no podía hace rse, ya que (la enfermedad de Franklin fue descrita 
en. 1963) no había medios de laboratorio aquí en España para diferenciarlas. 

DISCUSION 

Una plaquetopenia inferior a 100.000 es ya suficiente motivo para que pueda 
ocurrir una hemorragia en cualquier punto débil de la mucosa. En la región 
anorrecta l, donde el complejo varicoso se hace a veces tan exagerado, es natural 
sea uno de los puntos más se nsibles a la falta de alguno de los factores de Ja he­
mostasia. 

Se produce una infección localizada en la pared vascular y la trombosis, has­
ta la ruptura, y lo que en un paciente normal es tan sólo una hemorragia muy 
limitada, la falta de uno o m{1s factores de coagulación, aun en proporciones sub­
clín icas, pueden ocas.ionar uoa hemorragia importante y en algún caso, como el 
nuestro, fatal. Puede ser franca mente difícil averiguar qué factor es el deficitario, 
y nunca debemos dejar de efectuar todas las pruebas conocidas para intentar lle­
gar a una conclusión, para lo cual aconsejamos especialmente que nuestros es­
tuerzos se coordinen con los de un hematólogo. Aunque éste no sea el caso, que­
remos subrayar que, a pesar de los recientes avances en el campo de la coagula­
<:ión, aún existen muchos casos en que las p ruebas efectuadas resultan normales 
y, sin embargo, vemos con certeza que algún factor importante se nos escapa. 
La transfusión de sangre completa será nuestra mejor y a veces única arma. 

Si se consigue una recuperación absoluta de la afección original, o al menos 
u:rn estabilización con una coagulación aceptable, podrá intervenirse alguna de 
.'as afecciones anorrectalcs con las máximas precauciones, pero por lo general lo 
más prudente será limitarnos a realizar el mínimo de maniobras que puedan des­
em:adenar una infección o hemorragia de la zona, por lo que la esclerosis, en Jas 
condiciones antedichas, es una buena medida . Las colecciones purulentas no ha­
brá más remedio que drenarlas, y en algún ca o, paradójicamente, se ve una bue­
na evolución en la herida local, mientras empeoró el cuadro general del paciente. 
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Creemos, no obstante, que lo más importante es que el internista, el cirujano 
y el proctólogo se den cuenta de Ja relativa frec uencia de la asociación de los 
procesos rectales con los hcmatológicos y de la importancia que puede tener para 
el paciente el descubrimiento de su afección, ya que es imprescindible que Ja 
enfermedad fundamenta l sea tratada, a ser posible, antes que intentar un p roce­
der quirúrgico o de otro tipo en Ja región aoorrectal, por lo que, a la recíproca, 
propugnamos debe efectuarse siempre un examen hematológico antes de la prác­
tica de cualquier intervención quirúrgica en Ja región anorrectal. 

DIBLIOG RAFIA 

BIRNBA UM, W ., y AHL.IQUIST, R.: " R ectal infections a nd u lccrations associated with blood D ys­
crasias", A. ] . Surg., 90: 367, 1955. 

BLANK, W . A.: "Anorrectal Complications in lcukcm ia", A111. ]. Surg., 90: 738, 1955. 
BLUEFARB, S. M .: "AnorectaJ Com plications o f Acul e Le ukemia Simulating Lymphopathia \'e­

nerum ", Quart. Bull. Nürll1western Univ. m. c/100/, 31: 198, 1957. 
CURRIE, O. J., y LUK&, J. C.: "Giant FoUicular H ype rpla sia of the R ectum Showing Malignant 

Dcgenera tion", Ganad. M.A.j., 63: 150, 1950. 
GRA &T, E.; KAGAN, M . B., y SoLmlON, C.: " Lymphomas o[ 1hc .\ norcctum", Am. ]. Surg., 80: 

311 , 1950 . 

.HOROWITCU, S., y WASSERMAN, L . R.: " E nfermedades de l ano )' recto asociadas con alteraciones 
hemaro lógicas". Ano, recto y colon. lleta ed il. Euenos .\ ires, 1962. 

l\IARKS, M. M .: " MonocyLic Leukemia wi1h Oral anrl Anorecta l Compl ications", ]. l nlemat. 
Coll, Sm·geons, 20: 750, 1953. 

PALMA, F.: " Afecc iones a norrccta lcs y he mopat ías", Rev. Clí11. Esp., 90: 102, 1963. 
PESSEL, J. V.; BEARSTO, 1~. D.; \ \11sE, J. S.; ECWARDS, M . 11.; SCARAVELLI, C., y R ATHMELL, T. K.: 

"Unusua l Gauses o f Gastrointestinal Hc morrhagc", Cestroenle?'Ology, 31: 538, 1956. 
SrEA1u:, C. S.: "Anorectal D iscasc in the Com munity", New Er1glrmcl ]. f\1fed., 255: 377, 1956. 

344 



La hemorragia digestiva en la leucemia 
Por el doclor M . ESTEBA .V GIL 

La hemorragia digestiva, no siempre acompañada de lesión ductal , ocurre 
así a veces cuando y porque en su origen no está puramente vinculada a proce­
sos de pared digestiva, sino a las conocidas disposiciones hemáticas de las llama­
das "discrasias", que, como se sabe, pueden suscitar la extravasación en casos 
de alteración morfológica de la sangre, como en la enfermedad de Werlhoff, bio­
química del plasma, como en la hemofilia, o de la pared vascular en el escor­
buto. Se trata entonces de perturbaciones hemovasculares primarias sin auténtica 
digestopatía o digestorragias angiohemopáticas, y no digestopatías con hemo­
r ragia. 

Estas hematemesis-melena tienen el denominador común diatésLco de otras 
t:xtravasaciones cutaneomucosas, hemartrósicas o de otros aparatos en diátesis 
secundarias a intoxicaciones exógenas, alimenta rias e incluso yatrógenas, o cono­
cidamente endógenas, y con mejor derecho en diátesis angiopáticas por endote­
liosis toxiinfecciosa o en otras diá tesis por anomalía corpuscular, principalmente 
trombopática, coexistente con factores plasmáticos y distorsión de permeabili­
dad vascular, dominando el cuadro disretráctiJ de la trombastenia de Glaozmann, 
el trastorno de aglutinación de Villebrand-Jürgens o la púrpura hemorrágica de 
Werlboff y la conglutinación trombótica de la trombocitemia hiperplásica, o bien 
en las anomalías de serie roja por la toxianoxia de las anemias o la ulceración 
trombonecrótica de la policitemia esencial. 

En las leucemias y síndromes leuccmoides toxiinfecciosos-metástasis tumo­
rales, perniciosos en remisión o hiperregenera.ciones posthemorrágicas con Jeuco­
citosis de elementos cualitativamente poco modificados-, pero sobre todo en la 
auténtica leucosis mieloide crónica, el síndrome hemorrágico digestivo se repite, 

como es sabido, con cuadro febril y cortejo de púrpura de carácter escorbútico 
y extravasaciones mucosas y viscerales, cuadros de hemorragia gastrointestinal 

de apariencia tífica, que sólo el estudio ~acteriológico y de órganos herriopoyé-
f ticos es capaz de distinguir. 

En el panorama hematológico de estas situaciones hemorrágicas se babia de 
alteraciones plaquetarias, aumentadas al principio quizá en extremadas propor­
ciones, conduciendo a la hipercoagulación, y de trombopenias después, muy preco-
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ces, a veces como formas de comienzo, de manera que para algunos Ja trombo­
penia sería frecuente en período hemorrágico (95 por 100, R ODENTHAL) y muy 
frecuente Ja hemorragia por bajo del nivel crítico de trornbocitos (50.000 para 
f'REEMAN). 

Por la atención que venimos dedicando a nuestros casos, podemos asegurar 
que la trombopenia inicial, con respecto al brote hemorrágico, se mantuvo en 
ellos bastante alejada siempre del nivel crítico, hasta con 183.000 plaquetas en 
uno de nuestros casos más severos, cuyos valores descendieron en días subsi­
guientes a l00.000, con cifras mínimas de 95.000 y 85.000 en el curso de Ja 

RADIOGRAFiA 1 

segunda y tercera semanas posthemorrágicas, y sin relación causal, por tanto, 
con el episodio agudo. A esta hemorragia siguió una remisión leucocitaria de 
16.200 con 14 mieloci tos y una plaquetosis de 400.000, que descendió discreta­
mente de nuevo con la agudización de otro brote leucémico de 160.000 y 240.000 
leucocitos y 120.000 y 140.000 trombocitos. La trombocitopenia tardía, por con­
siguiente, no pudo ser agente determinante directo de Ja crisis hemorrágica, cuya 
cronología se anticipó al descenso de plaquetas, que tampoco alcanzó valores 
críticos. E l declive hemorrágico de elementos formes pudo actuar más bien como 
estímulo regenerativo capaz de incrementar los recuentos de leucocitos y pla-
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quetas, reproduciendo casos de hemorragias leucémicas, al parecer "injustifica­
das", para los que se invoca Ja trombocitosis. En todo caso sólo sangran una 
cuarta parte de enfermos con trombopenia , mientras otras graves depresiones pla­
quetulares persisten sin hemorragias o las manifiestan en fase de declive nu­
mérico. 

Se con idera entonces que recuentos normale de plaquetas circulantes pue­
den corresponder a cifras deficitarias de plaquetas y megacariocitos medulares, 
sobre todo en leucosis lin foides; pero en nuestros casos el estudio del medulo­
grama (Dr. GóMEZ BONDÍA) se mantenía acorde con Ja sangre circulante y per-

R ADIOGRArÍA 2 

mitía únicamente discriminar la disfunción plaquetaria, invocando otras veces (BI­
G.ELOW y SPAET) anomalías trombopáticas, como acortamiento de vida media, 
aberrancia con hialómeros hipertrofiados o aumento global de tamaño, dismi­
nución del tenor de aglutininas o gJobulinas de aposición, que aparecen denun­
ciadas por Ja técnica de Coombs con antiglobulina fluorescente, o como hallazgos 
autoinmunoJógicos, todo lo cual justificaría la fa lta de paralelismo del recuento 
y Ja clínica hcmorrágica. 

Lo que sí resulta evidente es que junto a Ja trombopenia, a Ja que in vivo 
es asequible la hemorragia, figu ra un factor vascular de infiltración leucémica 
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subendotelial origen de trombosis y ruptura de vasos (ARLOTTI y BALLERINI; 
SoULIER), aspecto local de una paninfiltración de parénquimas, también con afec­

tación periva cular, degeneración embólica, obstrucción capilar y reblandecim ien­

to zonal junto a infiltrados hemorrágicos, sobrevenido todo ello por ingurgitación 

mieloide de tejidos cuando la alteración de células bemáticas, especialmente neu­

trófiJas, es muy acusada. 

De la trascendencia hemorrágica de estos infiltrados habla a menudo en nues­
tros casos la radiología, como en estas pruebas radiográficas de una enferma leu­

cém ica, resecada doce años antes por ulcus si n hallazgo de recidiva, pese a una 

exploración exhaustiva, pero que en plena evolución leucémica sufrió dos brotes 
hemateméticos sin otra justificación que estos pliegues de boca anastomótica (ra­

diografías adjuntas), muy aumentados y gruesos, pero bien perfilados y de nor­
mal orientación, deformados por infiltración y turgencia exageradas, trastorno 

hemocirculatorio con suficiente perturbación vascular. 

Estas alteraciones de ámbito digestivo en la leucemia son gama dominante, 

particularmente bepatolineal, que Ja clínica traduce en bepatoesplenomegalia, y 
entraña otras consecuencias discrásicas con deficiencia de coagulación, haciendo 
confluir la diátesis plaquetuJar y el cuadro mielocítico con t rastornos de resis­
tencia vasculocapilar disminuida y prolongación de sangría y coagulación con 
reducido tiempo y consumo de protrombina. 

Fruto de disfunción del hígado leucémico es la disproteinemia con macro e 
hiperglobulinemia, disminución de factor lábil, proacelerina o factor V, supuesta 
fijación de coagulantes y/ o anticoagulantes tipo heparina y polisacáridos hepari­
nosímiles de origen bacterioinfeccioso. Así también Ja actividad fibri nolítica está 

alterada, con disminución de fibrinógeoo (CROIZAT y FAVRE-GILLY) por meca­
nismo fibrinolítico normal (STEFANINI y DAMESHEK; SIRRIDGE) de hiperactividad 
profibrinolítica o aparición de enzimas proteolíticos con carácter de fibrinolisi­

na; es decir, hiperfibrinólisis y/ o hipofibrinogenemia, que lisa el coágulo, extiende 
la equimosis y hace descender el hematócrito y la volemia. 

Los casos estudiados por nosotros en situación bemorrágica o posthemorrá­
gica, en que a menudo han coexistido otras localizaciones no digestivas (urorra­

gias, metrorragias frecuentes), tienen ostensible, pero discretamente prolongados 
estos elementos hemodiscrásicos (tiempos de hemorragia, coagulación capilar y 
en gota y tiempo. de protrombioa), que son reversibles en manifiesta recupera­

ción y han vuelto a claudicar cuando ~pareció un nuevo brote beroorrágico; pero 
no ha sido tan amplia Ja distorsión que afectase al elastograma, que en el grado 

y rapidez de separación fotográfica de sus dos ramas simétricas traduce los cam­

bios de elasticidad del coágulo. 
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Quiere decir todo esto que las hemorragias leucémicas, especialmente digesti­
vas, están vinculadas, pero no regidas, por la trombopenia; tienen un componente 
hemodiscrásico, consecuencia disfunciooal de la infiltración de tejidos nobles, y 
un componente vascular por perturbación circulatoria, que se manifiesta con ca­
rácter de tendencia universal en la economía y adquiere a menudo expresión ma­
croscópica radiológicamente manifi esta. 
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Hemorragia digestiva en lesión mitral 
embolígena 

Por el doctor A. PEREZ GOMEZ. 

Hemos tenido ocasión de estudiar una enferma d e cincuenta a1ios que desde joven tiene 
una lesión mitral, con fases de descompensación a in1 e1 valos variables desde hace unos vein te 
afios, que en junio de 1964 tuvo una crisis de dolor renal, que fue repit iendo a intervalos va· 
riablcs en ambos lados, con hematuria en repetidas ocasiones, la última en septiembre de 1966, 
que fueron debidas a infartos renales. En agosto de 1966 tuvo dolor brusco abdominal, dife-

FIG. 1 
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rente a l de la crasis de infarto renal, m;\s acusado en hemial>domen ilquierdo, con defensa 
muscular, seguido a los dos días de melena intensa, quedando con 2.400.000 hematíes. por lo 
que fue hospitali7.ada y tratada con transfusiones, si n precisarse entonces la causa de esta hemo­
rragia digesti va. Posteriorme nte también tu10 accidente vascula r por e mbolia en la pierna i1-
quicrda con dolor súbito, palidez y e nCriamiento de la extremidad e incapacidad funcional dl' 
la m isma, que posteriormen te ha ido recuperando lentamente. Más adelante, en marzo de 1!>67, 
embolia cerebral iLquicrda con hemiparesia derecha y afasia. qu e han mejorado casi totalmente 

FtG. 2 

con tratamiento y rehabilitación. Por último, le ha sido practicada int ervención qu1rurgica, con 
comisu1otomí;i de la váhula mit ral en abril de 1967, que le ha mejo rado oste nsibleme nte. 

Fue ~ista por nosotros en 14-I X-66, es decir, mes y medio m:ls tarde del accidente hemorrá­
gico intestinal, )' al ckcLUar el estudio radiológico digest ivo, encontramos un asa proximal de 
yeyuno (figs . .1 a 3)., muy cercana al fogulo duodeno-ycyunal , aume ntada de cal ibre por d iscreta 
distensión , ya que a co11 1 i11uación se ve un asa estrechada, sin pliegues de mucosa, de contornos 
irrC'gu larcs. con im{1gcncs areolari:s en la superficie d e aspccLO nodular, acodada en su par le 
m{1s i'rqu icrcla, siendo su calibre 110 uniforme, pasando r l contraste a su través sin gran dificultad. 
hasla llegar a las asas ycy unalcs subyacen tes, que no mucs1ra11 alterariu11es, como puede apre­

ciarse en las figuras. 
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F!G. 3 

FIG. 4 
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A pa1tir de esta primera ex ploración, ha sido vista y radiografi:1da en m uchas ocasiones, 
co11 im cnalos de 1111 mes a l p rinci pio y cad:i dos o tres meses últimamente, ) e11 la ült i1ua 
ex ploración, que he mos rca liLado el 9-X-67, se "e e l segmento yey11na l afectado (figs. 4 a 6). 
con su ca libre a lgo mayor que e n la primera cxploració11 , aunque sigue con a náloga d isposición 
acodada , sin pliegues de mucosa, de cont o rnos i rregula res, angulados en a lgunos tramos, con 
zonas de estrechCL intercaladas, pero que dejan pasar bien el contraste, con C\ iden te mejoría 
en las \ a ri aciones de ca libre del asa a fectada, salrn en las zonas cstenosaclas, si n que se vean 
imágenes sosp echosas de nód ulos n i o tras al1 eraciunes. 

Se planteó desde e l p rincipio e l diagnóstico tl ifcrcntial , íunda 111cntalmen te ent re tu mor ele 

F 1G . 5 

yeyuno o yeyu11111s post-i11íar10 vascu lar, que por las caracte rísticas clín icas de la en fe rma y 
su ernlución de m :ls de un ario , en fra nca me joría cl ínica y radiológica , es por lo q ue nos incli­
namos a aceptar, haciendo la sa h cdad de que no hemos llegado a la coruprobalión h istológica 
por no haberse actuado quir(irgic;1mcnte. 

La irrigación del inte tino sabemos que corre a cargo de Ja arteria mesenté­
rica superior, exi tiendo, además, ci rculación colateral a través de los vasos pan-
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creáticos, que conectan la arteria mesentérica superior con el tronco celíaco, y 
entre las arterias cólicas media e izquierda, que conectan la arteria mesentérica 
superior con la arteria mesentérica inferior. En caso de producirse un infarto 
vascular, su efecto estará determinado por Ja compensación que pueda estable­
cerse a través de la circulación colateral, llegándose a facilitar en los trayecios 
cortos que sufran los efectos del infarto su recuperación y hasta su curación. 

El intestino muestra una sensibilidad variable a la isquemia, según sus capas. 

flG. 6 

La manifestación inicial puede ser la u lceración, por lo general de aspecto circu­
lar, que puede curar sin dejar cicatriz visible, o, si se han lesionado capas más 
profundas, se puede producir la penetración de la úlcera, que al cicatrizar en el 
p roceso de curación se acompaña de fibrosis, llegando a producir una zona de 
estenosis que obstruya más o menos la luz intestinal. E l grado extremo de esta 
penetración sería la perforación del asa intestinal afectada por e l infarto. 
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Hemorragias digestivas masivas por causas 
excepcionales. Exposición de tres casos 

Por /u; doctores AGUILAR CANDELA, fil ., y }!MENA 
FE.J<.VAl\'Of.l, J. (Jr.). Córdobo. 

Es cierto que en Ja mayoría de Jos casos las hemorragias digestivas surgen 
como accidentes en el curso de una digestopatía, bien diagnosticada previamente 
o bien con un cuadro tan típico que haga fácil el diagnóstico de urgencia. Pero 
no es menos cierto que en otras ocasiones el accidente bemorrágico surge en ple­
na salud, afectando a un individuo que, encontrándose totalmente bien, cae de 
1epente en el tan conocido cuadro de anemia aguda bemorrágica. Todos tenemos 
la experiencia de las hemorragias, a veces gravísiroas, que pueden producir los 
medicamentos (corticosteroides, ácido acetilsalicílico, reserpina, butazolidina, cte.), 
capaces de haber aparecer una úlcera gastroduodenal aguda y sangrante o reac­
tivar, sin síntomas dolorosos y sangrando, una vieja úlcera asintomática, ya ol­
vidada por el paciente. 

Mas no siempre el problema es tan fácil. Hay casos en los que la causa se 
nos escapa totalmente, y entonces, condicionados por el estado critico del enfer­
mo, vamos a la intervención quirúrgica, que nos muestra una motivación del 
proceso hemorrágico de nuestro enfermo totalmente insospechada y a veces cx­
cepcioual. En estos tres casos de nuestra muy amplia experiencia así ocurrió. 

El primero es el d el enfermo J. M. R ., ele veinticuatro arios, soltero, licenciado en Filosofía 
y Letras, q ue fue visto por uno de nosotros cuando tenia dieciocho· aiios con un cuadro típico 
de dolor tardío por temporadas desde hacía dos arios. Desde entonces le hemos visto varias 
veces por fases estacionales de actividad de su proceso muy mal cu idado, co11 frecuen tes excesos 
de alcohol, tabaco y alimen tación. Hace cuatro ari os 1u vo u n primer ep isodio hemorrágico en 
forma ele melena , discreto, y una \ 'CZ recuper<.clo, se le practicaron las radiografías seriadas 
que les mostramos y que demuestran la existencia de un bulbo deformado en trébol, con seudo· 
divertículo y que era muy doloroso elcctivamen tc, es decir., típicamen te ulceroso. Perdimos 
el enfermo de vista, y hace ocho meses vuelve a nosotros, tras haber sufr ido un nuevo accidente 
hcmorrágico en M¡rdrid, d onde ahora reside habitualmente. Achaca la hemo rragia a un exceso 
alcohólico, pero le llama la alención (dato que nosotros no \'a loramos adecuadamente) que 
este accidente hernorrágico ha su rgido sin la más pequeña molestia g;ístrica desd e hace unos 
tres a rios. Dispusimos u n n uevo estudio ser iado cuando se recuperase, pero inmed iatamente 
surgió una nueva melena copioslsima, que nos obligó a transfundi rle 1.800 c. c. de sa ngre con 
toda u rgencia. Durante unos d iez d ías el enfermo pasaba dos o tres días si n sangrar y al d ía 
siguien te tenía otra melena más o menos abundan te, pero empeoraba, y rápidamente decidimos 
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la in1c1 \cnción. La exploración clinico-analhica pre\ ia era tolal mcme a uouina; solamc111e 
1cnía uuas d iscretas taquicardia e hipotensión, que f;\cilmcnte se jus1ificaba 11. Eu la intervención 
la palpación ex te rior gastroduodenal no nos conürmal>a la supuesta causa ulcerosa de su pér­
dida hem;\tica . /\ pesar de ello, se hizo aniropilorobulbotomía amplia, que nos demostró uJta 
pcquctia cica Lrit ulcerosa, totalmente inactiva, ) e l rc~to de la mucosJ absolulamen te normal. 

e cenó t ransversalmente a lo Finney, es decir, prácticamente se le h izo una amplia p iloro­
plastia. Hígado y bazo eran normales y 110 existían varicosidades. No se trataba tampoco de 
un divertículo de Meckc l sangrante . Decidimos entonces la exploración visual y m anua l de 
todo e l intcslino c.lclgado, t ras comprobar la a usencia de uua causa ostensible en colou. Y nues­
tra sorpresa fue grande cuando en la primera asa yeyunal, a unos 10 cm . de l ángu lo duodcno­
yeyunal , en su borde mesentérico, nos e ncontramos co n uua lllmoracióu redondeada del. tamaiío 
de uua pct¡ueiia mandarina, mu y vascularizado, que hacía prominencia en la luz in testinal 
si n invadirla, pero que se h abía ulce rado en su part<' m;\s prominen te. Exisi ia una gran reacción 
J);anglionar mesentérica y regional y e l aspecto ma croscópico nos pareció benigno. El informe 
anatomopatológico posterior de l docto r MORALES F 1. EGUEZUELO nos confirmó nuestra suposición: 
se trataba de un le iomioma. Se extirpó el tumor con unos centíme tros de yeyuno por ambas 
partes y se biw e m eroanastomosis térrnino-términal de ambos cabos. Revisado e l enfe rmo unos 
treinta ellas después de la inte rvención, se e ncon traba perfectamente, pero hace quince días 
ha vuelto a consultar con una t ípica rccidiv;i de su proceso u lceroso duodena l, tan to clínica 
como radiológicamente. 

Sobre la rareza de un tumor benigno de yeyuno es excepcional, en nuestro 
sentir, la ulceración y producción de hemorragias de forma masiva. La coinci­
dencia del tumor en un enfermo ulceroso antiguo, que ya había sangrado ante­
riormente, nos hizo atribuir a su úlcera el accidente hemorrágico de forma equi­
vocada. Sin embargo, el enfermo nos repitió varias veces en el interrogatorio que 
no había tenido en Jos últimos tres años la más pequeña molestia gástrica, y ade­
más la forma de sangrar, a Ja que llamaríamos hemorragia "en cisterna", no nos 
irr.presionaba como ulcerosa. Al comentar nuestro tercer caso volveremos sobre 
esto. 

El segundo caso es e l d e Ja enferma D. L. ll ., d e cuarenta y t res a11os, casada, que vino 
hace cuatro m eses por primera vez con un cuadro de anemia aguda por hemor ragia , gra vísimo. 
Dispusimos su ingreso en un Servicio quirúrgi co, donde se limitaro n a Lrala r e l accidente, sin 
acla rar el diagnóstico. A los quince días volvimos a ver a esta enfer ma con un cuadro suma­
meutc serio de gastrorragia abunda ntlsima de sangre roja que nos hilO pensa r de en trada 
e n unas posi bles va rices esofágicas sangrantes. I ngresa mos en un sanatorio la enferma, ordena-
1nos una transfusión de 600 c. e. y Ja enferma pareció estabi lizarse mientras inten1ábamos aclarar 
la e tio logía. En la historia sólo recordaba unas epig-JsLra lgias \'iolcntas hacia cinco y dos años, 
que cedieron espontá neamente si n tra tamiento cu unas h oras. Desde entonces no había tenido 
la más pcq ueiia mo lestia digestiva y gozando de una esplé nd ida sa lud no ha bía necesi tado 
hacer uso de med icación de n inguna clase hasta hace un mes. Entonces comenzó con dolor 
epig;ístrico discreto, illlermitente, sin ritmo hora rio ni digestivo, y que le permitía hacer su 
vida completamen te normal, con algunos vóm itos alimenticios muy espaciad os. Entonces surgió 
la primera h emol'l'agia, siempre en forma de sangre roja, por boca y melenas discre tas. Se 
recuperó con transfusiones, y a los quince días, persistiendo su cuadro doloroso banal., repitió 
la gas1ro rragia y volvió a nosotros. En la exploración, aparte de una intensa pal idez, taqui­
cardia normorrítmica a 11 0, tensiones art e ria les 11/ 8, se pa lpa ba un h lgado blando no doloroso 
a dos o t res tra veses de dedo, y nada m :\s. 

La 111isrna noche de su ingreso , a la espe ra de los resultados analíticos orde nados, tuvo o tra 
nueva gaslro rragi a brula l que creímos k1al , y que requirió transfusión rapid lsi ma de J.800 c. c. 
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Como a pcsH tic tllu seguía slngrando, sJiJiendo que u1 l;1 c•riua 110 había elemen tos a normales 
) que las pi uc bas funciona les he pá ticas eran no1 malcs, excepto un cadmio de dos cru<.cs, uas 
conseguir clc\'a r la base de transfusión pe1nw11c11tc a 12/ 8,5 sus cifras tensio 11alcs, fuimos a 
la i11tl· r1c:11ció11, y el resultado de ésta cump lc1amcn1e sorprende nte. Existía u11 pfastró11 pe ri­
vcsiw l:1r 111 ctl ia110 que hace adheri1sc la 1csít ula a p:11 cd posterior de antro , pero la n·~ícula 

est:í gangrenada y ha h echo un secuestro c11 la pared gástrica ti c 4 X 2 cm ., que es lo que 
sa11g1a p1ufusa mc ntc. H ay dlculos dcnt10 > fuera de l estómago; el grosor de la pal(:d g:lsll íca 
e n la 1011a afectada t 'S de casi 2 cm. Se cu11si¡;uc culc:cistcctomía y se cierra la brecha pa1 ict;d 
a111 r:d 1 ra s n:avi var les bordes. El postopc ratoriu f11e mu y sati sfacturiu, )' 1;1 c:11 fe1 ina, revisada 
a los tres meses, se e 11cuentra p crkclamente. 

Hemos de reconocer que oo hemos leído nunca un caso semejante. La p~r­
foración de una vesíc ula liti ásica en antro gástr ico de tal tamaño y con una he­
morragia de tal categoría nos era completamente desconocida y pensamo:; que 
la exposición sucinta del caso puede ser de utilidad. 

El lc1ccr caso es el tic C. O . . \ ., de lrein1a y ocho aiios, casada. Desde hace mucho tiempo 
toma 11110 o dos comprimidos d ia rios tic u11 preparado de ácido acetilsa licílico por no cnco11-
1ra1 s~ bie11 , aunque si n molestias bien defi nidas. Desde hace cua1cnta y ocho ho ras, si tuació11 
hc mon:lgica, e 11 la que ha tenido cuatro hematemesis, la última hace cuatro ho ras. I ngresa 
d e urgc11ci a e n el Servi cio quirúrgico tic uno tic nosoiros. Obesa, muy pálida, con u na gran 
he rnia umbi lical. No se palpan ni e l hígado ni r l bazo. Pulso a 11 6 )' T. A. 10,5/7. Dos m illu1ws 
ti c hcmalics, va lo r globu la r 0,88 y J0.000 lcucoci los con fórmula normal, plaque tas 180.000. 
Tiempo de hemorragia, coagulación )' pro trombina 11ormalcs. Se le transfunde 11 1.200 c. c. d e 
sangre )' se le ord ena t ratamie nto antihcmordgico. Duran lc t res días la enferma nos daba la 
im p resión rle sangrar inten11itcn tcrnc11tc, y, en cCcclo, con aspiración continua pudimos com ­
probar altc rnali\•amcntc la sa lida de sa11grc roja fil an te de forma d iscon tinua; a veces p<isó 
ocho y diez horas sin sangrar, pa ra luego 1o lvu a hacerlo. Las pruebas funciona les hcpá1ic;1s 
son no1 malcs, y al segundo día de su ingreso tie ne una a bundantísim a melena tic sangre negra 
y f('1ida. 1\ I fin , tras com probar la pe rsistencia de la hemorragia y obtener de nucrn una cifra 
de 2.1 30.000 hcma Lícs en un rccuc nlo, cslando la enfe rma ostensiblemente peor, decidimos la 
in1 crvcnción, pe nsando, al r ecordar el primer caso dcsc1 ito, e n Ja posibilidad de un tumor be-
11igno 11 lccratlo. Posibilidad que se confir mó en la inte rvención , en la que se ex tirpó con 
re sección elíptica un tumor intramural de la cara an terior de po rción ve11ica l g:\strica, de l 
tamaño de una n11 c1. pequci'ía , ulcerado p recisa me nte a ni\'el tic u11 vaso de media no tam ai'ío. 
El es111clio de la pieza por e l docto r RooRír. 111'1. Co 1t 1n:A nos confirmó nuestra sospecha de bc11ig­
nidad . Se trata de un lciomioma sin sig11os de rnalignidad. 

Sólo un comentario breve a propósito de Ja forma de sangrar estos tumores 
ben ignos del segmento gastrointestinal superior. Sangran de forma intermitente 
en mayor o menor cuantía y el paciente parece recuperarse subjetivamente, pero 
repentinamente tienen una abundante deposición melénica que les vuelve ::i co­
lapsar y colocar en mala situación. Antes hemos denominado a esta forma de 
sangrar "en ci sterna", y quizá no sea muy afortunada la denominación, pero sí 
descriptiva. Van acumulando la sangre de sus intermitentes hemorragias, y de 
repente, cuando tienen almacenada una buena cantidad, tienen una melena muy 
llamativa. En nuestra experiencia los ulcerosos no sangran así, y el recordar Ja 
forma de sa ngrar nuestro primer caso fue lo que nos hizo sospechar el diagnós­
tico del tercero, sobre todo cuando por la aspiración pudimos comprobar que no 
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cesaba de sangrar intermitentemente y que iba almacenado esa sangre, ya que 
~ólo tuvo una deposición melénica (eso sí, abundantísima) en los tres días que 
la tuvimos bajo nuestra vigilancia expectante y a rmada. 

RESUMEN 

Se describen tres casos de hemorragias digestivas masivas que consideramos 
excepcionales: 

Uno de ellos, una colecistitis li tiásica p rácticamente asintomática, que a l gan­
grenarse hizo un secuestro amplio en la cara posterior del antro gástrico, que 
sangraba profusamente y que motivó Ja intervención de urgencia. 

Los otros dos casos son de tumores benignos, dos leiomiomas: uno de estó­
mago y otro de primera asa yeyunal, asi ntomáticos hasta el momento de sangrar 
profusamente. Sin embargo, creemos que estos tumores sangran de una forma 
especial, que denominamos "en cisterna" . Llamamos la atención porque Ja ob­
servación del primer caso nos indujo a hacer una suposición diagnóstica correcta 
en el otro paciente. E n uno de ellos Ja concomitancia de una úlcera duodenal 
nos indujo a error, pues en el momento de Ja intervención dicha úlcera estaba 
inactiva. 

Consideramos los tres casos como poco frecuentes y los exponemos simple­
mente para llamar la atención sobre posibles casos similares. 

Los tres enfermos se recuperaron después de intervenidos. 
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Apuntes sobre algunas hemorragias gastroin­
testinales de origen extradigestivo 

Por el doctor ll NTON I O 1\lllRTIN.EZ ROMERO. 

Se sangra por ruptura, estasis o diapcdesis. En el primer caso se impone, 
la mayoría de las veces, el tratamiento quirúrgico; en los otros dos suelen bastar 
indicaciones médicas. 

Una hemorragia aparece al exterior por ruptura de Jos tegumentos o a través 
de los orificios naturales. De éstos, son los del tubo digestivo los que con ma­
yor predilección eligen órganos y causas ajenas al mismo. El tubo digestivo está 
revestido en su interior por una superficie mucosa muy extensa y vascularizada; 
nada tiene de extraño que sea un medio de pérdidas hemáticas de primera cate­
goría 

La clínica fundamental deb:! orienta r el diagnóst ico por lógi(;a, p :H rn:iyor 
frecuencia y por sentido com ún. Todos sabemos que a veces e> -.11uy sencillo 
y otras, en cambio, casi imposible. Grandes figuras de la digestología reconocen 
que un 20 por J.00 de las crnsas de hemorr:::gias digestivas quedan ignoradas. 

La causa más frecuentemente invocada-b úlcera gastroduodenal-es, según 
GUTMANN, responsa ble de un tercio de fa s hemorragias, y sólo un tercio de los 
ulcerosos sangran en toda su vida. 

Aunque sea cierto que la enfermedad ulcerosa ocupe el primer lugar en la 
etiología de las hemorragias digestiva s, se piensa en ella con demasiada simpli­
cidad y exclusividad; cuando más, se descarta la neoplasia si se trata de una per­
sona de cierta edad. 

Es preceptiva, sin embargo, una consideración inicial de las causas más fre­
cuentes, recordando que la hernia diafragmática es la gran sorpresa; que en el 
momento actual debemos interrogar sobre aqu.llos medicamentos considerados 
como hemorragíparos (salicílicos, butazonas, esteroides, heparínicos, etc.), y, por 
último, tener siempre presente que hemorragia digestiva no es igual a enferme­
dad digestiva. 

Consideramos, pues, fundamen tal llevar el ánimo predispuesto para pensar 
que una hemorragia gastrointestinal puede corresponder a una enfermedad ex­
tradigestiva. 

No vam os a revisarlas todas. La multiplicidad de las mismas es cosa fuera 
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de toda duda. Nos vamos a limita r a subrayar la frec uencia con que sangran los 
enfermos con congestión circulatoria activa o pasiva. 

Somos de los que creen que el cardíaco o el bipertenso sangran con mayor 
frecuencia de Jo que se piensa. Muchas hemorragias gastrointestinales, cuya cau­
sa no hallamos tras las más complicadas exploraciones, encontrarían--creemos­
un enfoque etiológico admitiendo que una estasis circulatoria, con la consiguiente 
.hipertensión venosa o una hiperpresión arterial existente, pud ieran ser la causa 
de ellas. 

Nos parece provisto de toda lógica, teniendo en cuenta, además, que, junto 
al fac tor hemodinámico señalado, existen en muchas ocasiones en estos enfer­
mos fenómenos de esclerosis vascular, con la consiguiente fragilidad capilar, y 
trastornos de la coagulación. 

Es tan indudable que se puede sangrar por estasis o por congestión activa 
que hay experiencias que demuestran que irritando el simpático abdominal se 
puede provocar una hemorragia digestiva. 

Cuando una enfermedad cardiovascular elige el tubo digestivo para sangrar, 
Jo suele hacer por las paredes del esófago o del estómago, debido a que la con­
gestión y Ja estasis se dan con mayor facilidad en el hemiabdomen superior. 

Las hemorragias atribuidas a lesiones de órganos digestivos, pero fuera del 
tubo gastrointestinal, son así explicadas por congestión vascular secundaria de 
índole refleja. De esta forma es posible admWr que sangren enfermos con co­
lecistitis, pancreatitis y hasta apendicitis. 

Grupo aparte lo constituyen las debidas a hipertensión portal, por compro­
miso circulatorio en el territorio intra o extra.hepático de la porta, pero el me­
canismo es el mismo que el de estasis intramucosa. 

En resumen, insistimos en que Ja hemorragia por congestión activa o pasiva 
existe con mayor frecuencia de Jo que se cree, y en esos casos el tubo digestivo 
no es más que una superficie ubérrima para la práctica de auténticas sangrías 
espontáneas. 

E n conclusión, admitido por todos que el tubo gastrointestinal puede ser el 
vehículo de una pérdida hemática de origen extradigestivo, debemos pensar en 
las enfermedades cardiocirculatorias a Ja hora de visar la causa de aquélla. 
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Sanatorio Qui11'1rgico "San Josi·". \'a llado lHI. 

Hemorragias y grupo sanguíneo 
Por los doctores }. Ql Jo,\/AOll SISNIE.Cll , .J. /JI·: CA.\TNO LORENZO, 

./ . 1\1 . ONfWRfA )' f'. t·:S(~UE/UJO. 

En esta comuni cación queremos exponer Jos resultados de la observación del 
grupo sanguíneo a que p~rtenecían los enfermos ingresados con diversos cuadros 
heroorrágicos en nuestro Servicio y que para u tratamiento precisaron de la 
realización de transfu iones de sangre en cantidades que oscilaron entre los 500 
centímetros cúbicos y los doce litros. 

Uti lizamos precisamente como fac tor de selección la necesidad de transfusión, 
sin valorar la cu:J otía ele la misma ni la enfermedad que originó el cuadro. Debe­
mos anticipar que no pretendemos sentar ninguna conclusión defini tiva de esta 
exposición, sino únicamente llamar la atención sobre algunos hechos que nos han 
parecido de interés, con la esperanza d~ que sirvan de base para ulteriores in­
vestigaciones. 

DJSTRIBUCION DE LOS GRUPOS SANGU IN EOS EN CONTROLES 

Hemos decidido tomar como cifras comra rativas las señaladas por el doctor 
Gon ITURRIAGA en un trabajo aparecido en la REVISTA ESPA -OLA DE APARATO 
DIGESTIVO v DE LA NUTRICIÓN, en 1965, acerca de Ja distribución de Jos grupos 
s::i nguíneos en patología digestiva. 

Los resultados del doctor Gon pueden obse rvarse en Jo_, cuadros adjuntos, 
mostrando una casi paridad entre los englobados en Jos grupo> O y A en la po­
bl ación no vasca que sirvió de control (cuadros J y 11). 
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REVISTA ESPAÑOLA DE LAS 

JI. HEMORRAG IA Y GRC PO S \:\C.IJINEO 

IJLCUS C.ÁSTRICO Y GRUl'OS (Cffl J l l llRRI \G \) 

Total Grupo o Grupo A 

\'a scos ................... 19 JI 8 
:\o \'ascos ..... ......... 21 7 12 

Tampoco la elevación del número de personas del grupo O entre los ulce­
rosos tiene significación estadística, como el autor del trabajo ya señala. 

Nosotros aceptamos estas cifras después de haber consultado las de una gran 
empresa fabril, con más de 600 obreros, y que fueron puestas amablemente a 
nuestra disposición por su médico, doctor J GEA LAPORTA, a quien agradecemos 
su cooperación. Las cifras de distribución de grupos sru1guíneos en el personal 
de esta gran empresa coincidieron casi matem áticamente con las expuestas por 
el doctor Gon en su trabajo: grupo O, 42,9 por 100; grupo A, 44,3 por 100; 
grupo B, 9 por l 00, y grupo AB, 4,2 por 1 OO. 

MATERIAL DE TRABAJO 

Esta comunicación se basa en el estudio de los protocolos de 117 enfermos 
hemorrágicos de toda índole ingresados y asistidos en nuestro centro en el pe­
ríodo de los últimos dos años. 

Para conseguir una mayor claridad exposit iva distribuimos nuestros enfermos 
en una serie de apartados, basados en el lugar de origen de su hemorragia, para 
después hacer UJJa revisión de conjunto. 

REVTSION DE CASOS PERSONALES 

J) HEMORRAGIAS DE OR IGEN GENITAL 

Se han revisado un total de 27 historias clínicas de enfermas sufriendo me­
trorragias de diversa etiología. 

Llama la atención el hecho de que 18 pertenecen al grupo O, lo que cons.­
tituye un porcentaje del 66 por 100 (cuadro JTI) . 

111. HEMORRAG IA Y GRUPO SANC ! NEO 

M ETRORRM:lAS \' C RUl'O 

Totnl Gruj>o O Cr11po A 

27 18 (66 3) 9 (29,6 3 ) 
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Otras nueve pertenecen al grupo A, lo que representa el 29,6 por 100. 
Del total de casos hay tres con factor Rh (-). 

2) HEMORRAGIAS DE ORIGEN UROLOGlCO Y GRUPO SANGUINEO 

Las subdividimos en dos categorías, que creemos bien diferenciadas: 
a) Hematurias.-Se han estudiado seis casos, de los cuales cuatro casos co­

rrespondían al grupo O, Jo que representa también el 66 por 100, y un solo caso 
al grupo A, representando el 16 por 1 OO. 

Ninguno de estos casos era Rh (-) (cuadro IV). 

IV. H EMORRAGIA Y GRUPO Si\1 C 1 ' EO 

H r,,1.1TUR IAS ' CRlll'O 

Total G1upo O Grupo A 

4 (66 %) l (16,6 3) 

b) Hemorragias secundarias a prostatectomía.-En este apartado Ja hemo­
rragia no es espontánea, sino consecutiva a una intervención quirúrgica que ac­
túa como factor desencadenante. 

De un total de siete enfermos prostát icos operados, que sangraron después 
de Ja intervención hasta requerir transfusión de sangre, hay c inco enfermos per­
tenecientes al grupo O, formando el 71,4 por 100 del total, y solamente un caso 
uel grupo A , correspondiendo al 14,2 por 1 OO. 

Solamente un enfermo era Rh (-), perteneciente al grupo O (cuadro V) . 

V. HEMORRAG IA Y GRU PO SANGUJNEO 

f f FMORRAGlAS F.N PROS l'ATFC l'OMÍA Y GRUl'O 

T ola/ Gm />o O Grupo A 

7 5 (7 1,4 3) l (14,2 3) 

3) HEMORRAGlAS NASOLAR INGEAS 

Hemos reví ado un total de cinco historias clínicas de este tipo de hemorra­
gias, y todas e ll as (100 por 100) pertenecían al grupo O. 

Dos de los cinco enfermos eran Rh (-) (cuadro VI). 

VT. HF.MORR.\GIA Y GR UPO SANGU I ' EO 

111· ~10RR,\C llS N.ISOL.IRÍ l"GEAS Y GR U PO 

Total Grupo O Grupo A 

!í !Í (100 %) o 
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4) HEMORRAGIAS DIGESTI VAS 

Forman un conjunto de 72 casos, de orígenes diversos. 
Llama la atención el que 53 casos pertenecen aJ grupo O, lo que constituye 

la respetable cifra del 73,6 por 100 del total. 
Hay otros 17 casos del grupo A, formando un 23 por 100 del total (cua­

dro VII). 

VII . H EMOR RJ\C I.\ Y CRUPO SANC:lll:--'EO 

H EMORRAGIAS l)IGESTI VAS V GRUl'O 

T otal Gruf10 O Grupo A 

72 53 (73,6 3) li (23,6 3) 

Estas cifras creemos que ya de por sí son suficientes para llamar la atención. 
Pero es que ahondando el problema observamos que el factor Rh (- ) se pre­
senta solamente en cuatro enfermos de Jos del grupo O, para ser seis entre los 
J 7 pacientes del grupo A y más aún para mostrarse precisamente en el únko 
paciente del grupo B, así como también en el solitario enfermo del grupo AB 
(cuadros VIIl y IX). 

VIII. HEMORRACIA \' G R UPO SANGU INEO 

l IEMORRAG IAS l)lf:l :S l'I V,\ S \ ' FACTOR Rll (- ) 

To /al Rh (- ) 

Grupo O .............. ....... . 
Grupo A ...... .. .... ....... .. . 
Grupo B .... . .......... .... .. . 
Grupo AB ................... .. 

53 
17 

1 
1 

IX . H EMORRAG IA Y CRU PO A~CL1 I ;.;EO 

Q UEMADA ........ .. ........... .. 

GoTJ ............... .. ......... .. 

H FMORRAf. llS \ F,\ CTOR RH 

Tolal 

11 7 
.íOO 

COM ENTARros 

(- ) 

4 
6 
1 
l 

"' / O 

15 
28,4 

Repetimos que no queremos sacar en ningún caso conclusiones de la revi­
sión de estos datos, toda vez que consideramos la cifra de enfermos muy exigua 
para poder h acer un trabajo estadístico. 

Pero sí que nos ha IJamado poderosamente la atención Ja gran frecuencia 
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con que la hemorragia sucede en pacientes del grupo O, hasta ser del 72,6 por 
100 del total de bemorrágicos (85 enfermos de un total de 117 revisados). 

Esta preponderancia del grupo O es especialmente marcada en los bemorrá­
gicos digestivos (73 por 100) y en los que forma n el grupo nasolaríngeo (100 
por 100), aunque Ja cifra de estos últimos es muy pequeña para tener impor­
tancia estadística. 

También nos ha llamado Ja atención, y queremos señalarlo, el hecho de que 
mientras la cifra total de casos con factor Rh (- ) es la normal (alrededor del 
J 5 por 100), se eleva algo (16,6 por 100) en los hemorrágicos de origen diges­
tivo, pero sobre todo en aquellos no pertenecientes al grupo O. 

¿Existe "algo" que hace especialmente sensibles a los pertenecientes al gru­
po O a sufrir un síndrome hemorrágico? 

¿Puede acaso el factor Rh (- ) constituir una "pequeña fuerza" de hemo­
rragia, sin interés para aquellos pertenecientes al grupo O, pero con una cierta 
actividad evidente en los adscritos a los restantes grupos sanguíneos? 

Hemos expue to ante ustedes unos hechos, expresados lo más escuetamente 
posible, que han movido nuestra curiosidad. 

Les agradecemos sinceramente Ja atención que nos han prestado y desea­
ríamos haber despertado la inqu ietud de quienes, por sus mejores medios y ma­
yor preparación sobre la materia, pueden profundizar sobre el problema. A to­
dos, muchas gracias. 

RESUMEN 

Se exponen, en ci fras numéricas y tantos por ciento, los resultados obtenidos 
del estudio de 1 1. 7 historias clínicas de hemorrágicos de diverso origen, que pre­
cisaron transfusión de sangre para su tratamiento. 

Se indica la frecuencia con que el grupo sanguíneo O va ligado a hemorra­
gia, hecho especialmente sobresaliente en las hemorragias de aparato digestivo, 
donde alcanza la proporción del 73,6 por 100 del total. 

Igualmente se señala, dentro de los hemorrágicos de origen digestivo, un dis­
creto aumento de los casos Rh (-) entre aquellos no pertenecientes al grupo O. 

Se sugiere Ja posibilidad de una cierta relación entre enfermedad hemorrágica 
y grupo O o, en su defecto, factor Rh (-). 

Se concluye haciendo una llamada de atención sobre estos hechos, a fin de 
conseguir profunclizar en el problema y poder obtener respuestas definitivas a 
los problemas que se plantean. 

365 



Clínica de Nuestra Sefiora del Carmen (Gijón) . 

La refrigeración en el tratamiento de las 
hemorragias 

Por GERMAN ARGUELLES FERNANDEZ. 

En el capítulo del tratamiento de las hemorragias del tracto digestivo supe­
rior se han conseguido avances importantes gracias a un diagnóstico más correc­
to y a una terapéutica más precisa del shock hipovolérnico. Pero todavía quedan 
casos en los que la hemorragia no cesa o tarda en cesar, conduciendo a un des­
enlace fatal, habiéndonos privado de la posibilidad de una terapéutica quirúrgica. 
Es en estos casos donde la refrigeración puede conseguir unos resultados supe­
riores a las medidas clásicas. 

El considerar a la refrigeración o congelación como una panacea terapéutica 
ha sido el motivo de su descrédito. Nos referimos especialmente al uso indiscri­
minado en el tratamiento del ulcus. Nosotros la hemos abandonado no sólo por 
haber tenido algunos malos resultados, sino por considerar que no tiene ventajas 
sobre el tratamiento médico-dietético del ulcus no complicado, mientras que en 
los casos d~ ulcus crónicos fibrosos no conseguimos nada más que un alivio tem­
poral. 

Es, en cambio, en el tratamiento de las hemorragias donde nos parece se debe 
mantener la indicación de esta terapéutica. Especialmente en aquellos casos con 
hemorragias profusas, en donde podemos controlar la hemoragia, aunque este 
control sea transitorio, pero que sí, en cambio, nos acorta el tiempo y cantidad 
de sangre perdida. Este ahorro facili ta una salida más rápida del shock y dismi­
nuye las complicaciones secundarias a éste o propias del proceso causal, permi­
tiéndonos llevar aJ quirófano en mejores condiciones a estos enfermos. 

El conocimiento de que la refrigeración no es el tratamiento definitivo de 
una hemorragia será Ja premisa fundamental en la aplicación de ésta. Siempre ten­
dremos en cuenta que es una medida transitoria, que nos va a permitir recupe­
rar antes a] enfermo, pero que no va a actuar sobre la causa de la hemorragia, 
la cual persistirá y, como es lógico suponer, mantiene la posibilidad de recidiva 
sangrante. 

Esta idea es la que debe hacer ser más quirúrgico con estos enfermos que 
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han perdido sangre en cantidad y que han podido ser controlados de entrada con 
la refrigeración. Así, no se mantiene tanto tiempo al enfermo con el balón colo­
cado, y en cuanto se considera que está en condiciones aptas para la cirugía 
se deberá usar ésta. Esta cosnideración es válida para las úlceras sangrantes, 
pero no, en cambio, para los enfermos con gastritis hemorrágicas, en donde, si 
se conoce esta causa, se mantendrá la refrigeración por encima de veinticuatro 
horas, sin retirar el balón antes de las cuarenta y ocho horas. 

Un capítulo muy difícil es el tratamiento de los enfermos con hemorragia 
causada por varices esofágicas. En estos casos la hemorragia complica la situa-

:. ción precaria del enfermo, impidiéndonos un control quirúrgico. De todas mane­
ras, Ja refrigeración con balón esofágico nos parece la medida más segura para 
el control de la hemorragia, siendo superior a la sonda de Blakemore, que nos 
ha parecido más difícil de soportar y de menor rapidez en el control de la he­
morragia. 

Este fácil control de Ja hemorragia por varices lo hemos podido observar, sin 
poder sacar conclusiones definitivas por su corto número, en cuatro casos (grá­
fico) . 

.Paciente 

1) J. A ... ..... .. .... .. 

2) J. A ... .. .. .. . ..... . 

3) M. D ...... ....... .. 

4) J. M . .. ...... .. . .. .. 

Conlrnl 
hemorragia 

14 horas 

6 ho ras 

7 lloras 

5 horas 

CRAFICO 

R etirada balón Remltado 

22 horas Repite a los ocho meses (caso 2) . 

LO horas Repite a las veinticuatro horas. 
Nueva Jefrigeración con control 

a las dos horas. 
Fallece al quinto dla con nueva 

hemorragia sin refrigeración. 

12 horas Repite a los veinticua tro días. 
Fallece sin refrigerar. 

7 horas l ngresa en coma y fallece a las 
rloce horas, sin sangrar. 

Como adimentos técnicos queremos señalar que siempre dejamos colocada 
una fina sonda nasal que nos permite el control de la hemorragia y nos facilita 
la introducción de líquidos o medicación. Esta sonda nos ha permitido, en dos 
casos, conocer la localización topográfica de Ja hemorragia al colocar el balón 
esofágico. Hecho de gran importancia en cirróticos con historia de sospecha de 
ulcus. 
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Intervención del Dr. Cristóbal Pera Jiménez 

Después de la expos1c1on tan completa por parte de todos los ponentes al 
tema objeto de discusión, nada queda por decir. Mi intervención se refiere a una 
aportación personal : se trata de un caso de hemorragia digestiva cataclísmica por 
aneurisma de aorta abdominal, perforado en duodeno y comprobado operatoria­
mente. Circunstancia rarísima, pero posible, que completa las etiológicas que aquí 
se han descrito. 

Se trata de un enfermo de sesenta años, que acud ió a la cousulta p rivada del profesor CRUZ 
AuÑÓN refiriendo una historia corta ele o nce días de duración, que se inició en plena salud 
con un episodio de mareo al terminar de comer, sin pérdida total del conocimiento, seguido 
de una abundante hematemesis y ele melena vei nticuatro ho ras después. En los d iez. días si­
guientes ha ten ido tres hematemesis más. Su h istoria destaca solamente acidismo por tempo­
radas que desaparece con bicarbonato. Por lo demás, ha gozado siempre de buena salud y 
ha tenido una vida muy activa. 

A la exploración se trata de un hombre delgado, de constitución musculosa, que como datos 
positivos presenta a la palpación del abdomen una rn moración inmed iatamente por encima 
del ombligo, del tamaño de una naranja, con latido, que se consideró transmitido por carecer 
de soplo y expansión sistólica. La presión arteria l era de l'!J/ 7. El análisis de sangre dio las 
siguientes ciíras: H ematíes, 2.160.000; hemoglobina, 44 por 100; leucocitos, 18.375 (eosinófiJos, 3; 
cayados, 1; segmentados, 53; linfocitos, 40; monocitos, 3). Aunque la exploración rad iográfica 
se habla practicauo en condiciones defectuosas por marcarse el enfermo, fue una sorpresa no 
encontrar imagen ele defecto ele repleción con caracteres de malig11kh1d. 

Con la impresión de que se trata ba de una neoplasia sangra nte, el profesor CRUZ AuÑóN 
ingresó el enfermo en nuestra Clín ica, donde se le practicó una tra11srusión de sangre pero 
al día siguien te tuvo una nueva hematemesis extremadamen te intensa, que obligó a no demorar 
la in1ervención quirúrgica. 

Fue practicada por no otros el 12-Xl -61 mcuiantc una laparotomía media supraumbilical, e 
inmediatamente se encon tró un aneurisma aór1ico. al parecer ftrmemente adherido a la se­
gunda porción del duodeno. Comprobado este cliagnós1ico opera lorio, procedimos a cerrar el 
vientre. El curso postopcratorio íue normal, practic:indose varias transfusiones más. 

El profe90r CRUZ AuÑÓN, que presenció la laparotomía exploradora, dispuso la reintervención, 
q ue íuc prac1icada el 19-XI-61 por el equipo de ci rugfa cardiovascula r que dirige el doctor 
R1 vF.RA l .ót•Fz en el Instituto de Patología General del profesor CRUZ /\UÑÓN (Sección de Car­
dioangiologla). 

La in1crvcnción se realizó a través de una laparotomía paramediana desde el apénd ice 
xifoides a pubis. Una vez cont rolados los pedículos vasculares de la tLtmoración (por debajo 
de las renales que latfan perfectamente y por encima de las ilfacas), se identifica el duodeno, 
y tras paciente disección, se comprueba que el aneurisma lo invadía por su lacio interno, siendo 
imposible la separación, por lo que se colocan dos clarnps, seccionándose entre ellos, procedién. 
dose a contin uación a la sutu ra del duodeno. 

La operación, p racticada en su totalidad por el doctor R1VERA Lóri;z, está descrita con 
minuciosidad y fotografiados sus tiempos en Revista Clfnica Espai1ola. Resección del aneurisma 
y sustitución con una prótesis bifurcada de Dacron. 
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Creemos que este caso puede proporcionar grandes enseñanzas. En primer 
lugar, es un ejemplo más del curso silencioso que en gran número de casos pre­
sentan los aneurismas de esta localización. En segundo lugar, demuestra que la 
ruptura de un aneurisma de aorta abdominal no siempre es masivo y en cavidad 
abdominal o zona retroperitoneal, sino que puede adoptar esta forma de hem a­
temesis de repetición en duodeno. Por último, este caso es un exponente de que 
en los grandes aneurismas no siempre coexisten los clásicos signos de soplo, la­
tido y expansión sistólica. Esta explicación nos la dieron los hallazgos operatorios 
del doctor RIVERA LóPEZ, pues el saco aneurismático aparecía- lleno de trom­
bos en diversas fases de organización, pero persistía un canal central de calibre 
igual al de la aorta, por el cual el flujo arterial cursaría sin ninguna irregularidad. 

Esta operación del doctor RIVERA L ÓPEZ creemos que es el primer caso en 
España de resección de un aneurisma abdominal con éxito y sustituido con una 
prótesis de Dacron. El enfermo sobrevivió cerca de un año, falleciendo de un 
proceso intercurrente. 

La comunicación de este caso, presentada por el doctor RIVERA LóPEZ a 
las Vlll Jornadas Angiológicas Españolas, fue galardonada con el premio de la 
Sociedad Española de Angiología . 

369 



CRO NICA S 

En el cincuentenario de la Escuela de Pato­
logía Digestiva del Hospital de la Santa Cruz 

y San Pablo de Barcelona 
De ese mal desván que es mi memoria be desempolvado el recuerdo de mi 

estancia en Barcelona, allá por el año 194 7, como cursillista de la Escuela de 
Patología Digestiva en el Hospi tal de Ja Santa Cruz y San Pablo. Ahora, ea el 
reencuentro con el viejo Hospital, ea el que Ja Escuela celebraba su cincuente­

nario, me ha sido fácil reconocer los antiguos trazos en los muros y en el espí­
ritu de las gentes; el estilo catalán, señor, profundo por lo sencillo, noble por 
lo verdadero, austero por lo esencial. Y fresco en el núcleo del recuerdo, tan 
palpitante como cuando paseaba su dinámica ironía, su gracejo in teligente, su 
humanidad cordial y sabia, GALLART MONÉS, aquel maestro directo y limpio como 

el sol cuando madruga en el campo. Me he emocionado en Barcelona y no sólo 
al impulso del recuerdo, poderoso arco que mueve recónditas fibras dorm idas, 
sino también ante la realidad actual de una Escuela que mantiene integras las 

viejas aspiraciones y sabe estar al filo de los tiempos acogiendo con pondera­
ción las nuevas técnicas, buscando las colaboraciones más sobresalientes, sabien­

do cumplir esa difícil tarea del "saber estar" que, en los t iempos complejifica­
dos que nos toca vivir, es una auténtica proeza. 

GALLART MoNÉs, son palabras de GUTMANN, hizo entrar a España en el círcu­
lo de los pioneros de la Gastroenterología al comprender que ésta es una espe­
cialidad que no se resume por un breve interrogatorio, una palpación abdominal 
y una prescripción, sino que precisa el trabajo en equipo de clínicos, cirujanos, 
radiólogos y biólogos, por todo lo cual promovió la creación de un centro en el 
que fue posible practica r esta nueva modalidad de acción. Y en ese centro la 
labor del conjunto, si bien técn ica, nunca se h izo fría y deshumanizada, ya que 

estuvo jerarquizada y ennoblecida por e l aliento y la inspiración de una persona­
lidad, de un nombre. El profesor V ALDÉS DAPENA, venido expresamente desde 

Jos Estados Unidos a la conmemoración del c incuentenario, clamaba por perso­
nas, por nombres. ¡GALLART MoNÉS! ¡P1Nós! ¡VILARDELL! Me he sentido tran­

qui lo. He visto la Escuela, y con ella todo Jo que representa, en buenas roanos. 

En estos tiempos, en los que los vientos que soplan llevan turbulencias amena­
zadoras y en lo que todo intenta suplantar al mismo hombre, especialmente el 

edificio de cultura y civilización que él mismo levantó, hacen falta hombros ro­
bustos, manos firmes, corazones abiertos y generosos, personalidades y nombres, 
para que las tareas, y sobre todo las tareas médicas, sigan siendo humanas. Me 
ha confortado de verdad mi estancia en Barcelona. 

LUIS EsTRADA. 

370 



~ 
1 

REVISTA DE LIBROS 

Enfermedades de fo circulación [JOrtal, por los doctores A. PEDRO PONS y 
J. PEDRO BOTET . Ediciones Toray, S. A. Barcelona, 1966. Un volumen de 
244 páginas, con 135 figura s. 

El profesor J>~~RO PoNs y su sobrino y colaborador en la Cátedra de la Facultad de Bar­
celona, doctor PEDRO BOTET, nos exponen en esta interesante monografía su experiencia ob­
jetiva sobre las enfermedades ck la ci rculación portal, vivida a Jo largo ele muchos años de 
inteligente trabajo clínico sob1·e este grupo ele afecciones, de d ificil diagnóstico, de no fácil 
interpretación etiopatogénica y de d iscutida terapéutica. 

Don AcusTÍN PEl>RO PoNs, gran maestro de Ja Medicina española, forjador ele muchas ge· 
nerncionrs médicas, contribuye cotidiana e incansablemente al mantenimiento y p rogreso de 
nuestra ciencia médica en ese gran centro universitario que es Ja Facultad ele Medicina ele Bar­
celona. Junto a él excelen tes discípu los aportan a la Medicina interna los frutos de su labor 
ele observación e investigación. El doctor PEDRO BOTET, su colaborador inmediato en el estu­
dio de Ja hipertensión portal y sus síndromes más destacados, redacta con él estas p:lginas, de 
in teresante con ten ido y justificada lectura por el médico general, el cirujano y el hepatólogo 
internista. 

Comicm.an estudiando las nociones patogénicas que clan lugar a la exposición temática de 
toda la monografía. Exponen a co11 ti nuación Ja anatomía y fisiología del sistema venoso portal, 
abordando seguidamente el estudio de los síndromes de hipertensión, con sus datos clínicos 
y su metódica exploratoria. En la segunda parte describen las enfermedades hepáticas de Jos 
vasos suprahepáti cos y de los tramos prebepáticos, que dan lugar a síndromes de hipertensión 
port<tl, incluidas las hi lharziosis, las afecciones pancreáticas y los tumores abdominales. Ter­
mina el libro con 1111 extenso capítulo dedicado al tratamiento médico y quirúrgico. 

E. A~IAS V All.EJO. 

Cáncer prinutwo del pulmón (aspectos radiológicos), por el doctor J. L. Ló­
PEZ SENDÓN. Editorial Paz Montalvo. Madrid. Un volumen de 142 páginas, 
con 47 grabados. 

La presen te monografía contiene las lecciones dictadas por el auto r, director del Dispensa­
r io y del Sanatorio Antituberculoso y ele las Enfermedades del T órax, de Orense, en el l'iltimo 
curso monográfico l·ea lizado recien temente en dichos centros. 

Con excelentes clisés y apropiados esquemas, el doctor LóPEZ SENOÓN tra ta de familiarhar 
al méd ico general sobre los aspectos radiológ·icos más frecuentes de l cáncer primitivo del pul· 
món, sil'viendo la orientación diagnóstica de esta enfermedad, que h a de completarse, natu -

.. ralmcnte, con los datos clínicos y la exploración citológica e histológica. 
El texto es b1·eve y sirve en tocio momento a la explicación de las im;\gcnes, en un con­

cierto práctico, de extraordinario didactismo, que revela Ja preparación y el temperamento mé­
dico y de maestro de este gran clínico gallego. 

El libro es ele gran utilidad para el ml'l:lico general. 
E . ARIAS VALLEJO. 
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OBITUARIO 

Prof. Reinhold Boller 

En Viena, tras penosa enfermedad, ha fallecido a los sesenta y siete años el 
profesor REINHOLD BOLLER, una de las figuras alemanas más prestigiosas de la 
Patología Digestiva. Director del Servicio de Medicina del Hospital General de 
Viena, su labor ha sido muy importante, recogida en sus intervenciones en los 
Congresos nacionales e internacionales de la especialidad. 

De sus publicaciones hay que destacar el magnífico tratado sobre El estómago 
y sus enfermedades, en colaboración con especialistas de Europa, vertido al idioma 
español y al italiano. Prestó atención repetida al tema de dietética, sobre el que 
ha publicado varias interesantes monografías con repetidas ediciones, así como 
también al estómago operado, tema sobre el que presentó una magnífica ponencia 
en el Congreso alemán de 1965. Era miembro de honor de diferentes Sociedades 
de Gastroenterología de Europa y América, y entre ellas de la española. 

A su ciencia se unía una extraordinaria bondad, que le granjeaba la estima­
ción de cuantos hemos tenido la dicha de tratarle. 

H. G. MOGENA. 
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NOTICIAS 

Universidad de Barcelona. facultad de Medicina. Cátedra ele Patología y Clínica Médica "A". 
Prof. Dr. A. PEDRO·PONS. 

X CURSO DE EXPLORACION Y PRACTICA CLINICA 
DE GASTROENTEROLOGIA 

Organizado por los doctores J. VILAR BoNET y J. SALVATELLA SERRA. Con 
la colaboración de los profesores y doctores R. A.RANDES, V. ARTIGAS, R. BA­
CARDÍ, P. BARCELÓ, A. BASSA, S. BAYONA, A. BETBESÉ, l. BLAJOT, F. BOSCH 
FIGUEROA, F. BRASÓ, F. BROGGl, J. BRUGUERA, v. CABRÉ FIOL, J. CAPDEVlLA, 
C. CARBALLO, F. M. DoMENECH TORNÉ, P. PARRE.RAS, A. ÜALLART-ESQUERDO, 
M. GALOFRÉ, J. GARCÍA, E. GARRIGA, A. GIMÉNEZ-SALINAS, J. GoBERN, P. GoN­
ZÁLEZ SALILLAS, J. GRAS, A. JOLONCH, A. LLAURADÓ, V. LLORENS, N. MAGRIÑÁ, 
C. MOLINS, J. M. MONTOLIU, S. MONTSERRAT, J. MOTA, J. NOGUERA, J. PAXERAS, 
J. PEoRo-BOTET, L. PEDRO-SOLÉ, C. PÉREZ-VITORIA, J. Pr-FIGUERAS, P. Pw­
LACHS, J. Pu1c LACALLE, A. Roc HA, P. RovIRA, E. RoTELLAR, C. RozMAN, 
J. SETOAIN, A. SITGES CREUS, C. SoLER-JORRO, J. SURÓS, J. VALLS-COLOMER, 
J. VALLS-SERRA, E. VIDAL-COLOMER, F. VlLA.RDELL y J. M. VILASECA. 

Tendrá lugar del 3 al 22 de junio de 1968, y comprenderá la exposición, 
indicaciones y práctica de todas las técnicas exploratorias utilizables para el 
diagnóstico de las enfermedades del aparato digestivo, el estudio clínico de los 
pacientes y eJ planteamiento y discusión de los problemas de mayor interés de 
la especialidad. 

Conferencia magistral a cargo del profesor A. PEDRO-PONS. 
El trabajo del curso ocupará cuatro horas por las mañanas y tres horas por 

las tardes. 
Como en los cursos anteriores, todas las sesiones tendrán un carácter emi-

nentemente práctico. 
El número de cursillistas será limitado a 15. 
Al final del curso se entregará un diploma de asistencia. 
Precio de Ja inscripción: 2.000 pesetas. 
Se concederán tres becas de inscripción y dos becas de estancia y manu­

tención. 
Para información o inscripción, dirigirse al secretario del curso, doctor A. BASSA 

BRAY, Hospital Clínico y Provincial, Cátedra de Patología Médica del profesor 
A. PEoRo-PONS, Casanova, 143, Barcelona-11. 

373 



R EV I STA ESPAIVOLA DE LAS 

Hospital de la Santa Cruz y San Pablo, lla1celona . Sel\icio de Medicina General. 
Instituto Esquerdo de Patología Médica. Directo r : Prof. A. ROCJ1A. Departamento 

de Regulación Humoral. J efe: Dr. E. Ron:U.AR. 

111 CURSO DE RECULACJON H UMO RAL 

El curso será desarrollado, del 22 al 30 de abril de 1968, p or los m édicos del Departamento 
doctores E. ROTELLAR, J. CHACÓN, J. A. Cun.t:R.REZ y E. SÁNCllEZ. 

Las conferencias inaugural y de clausura cst.ar;\n a c:1rgo de los profesores A. ROCHA, director 
del Servicio de Medicina Genera l., y H. E . WARDEN1rn, d e la l 'acuJtad de Medicina del Cbcring 
Cross Hospital, de Londres. 

CONFERF.NCIAS 

Dfa 22: I nauguración. "Equilibrio hidroelectrolftico: ag ua, clo ro, sodio, potasio, ouos iones". 
Día 23: "Equilibrio hidroelectrolílico" (conúnuación). 
D fa 24 : "Equilibrio ácido-base: fundamentos, fi siopatologfa, clínica". 
Día 25: "Tratamiento de las alteraciones del equilib1 io acidobásico". (Tarde l ibre.) 
D la 26: "R egulación humoral en stress. R egulación humo1a l segú n e l tipo de cirugla. R e-

gulación humoral según la edad". 
Día 27: " l nsu6ciencia renal aguda: Tratamiento médico, he modiáJ isis, diálisis peritoneal". 
Día 28: Domingo. 

Día 29: " I nsuficie ncia renal crónica: Concepto y conducta terapéutica en sus diferentes 
grados". 

Dla 30: " Nuevos av;111ces en el tratamiento de la ins11!icic11cia renal crónica". Clausura . 

OISTKlllUCION Of:.L TRABAJ O DIARIO 

Cad a día será dedi cado a un tema en sus diversos ;aspectos teóricos y prácticos según la 
siguiente distribución: 

De 9,30 a 13,30 horas: 9,30 h.: Conferencia. 10,30 h.: Práclicas laboratorio o dietética (según 
e l tema de la conferencia). 11 ,30 h.: P resen tación enfermos (en re lación con el tema de la 
conferencia) . 12,30 h.: Conferencia. 

Oc 4,30 a i ho ras: 4,30 h .: Conferencia . 5,30 h .: Problrmas pr:icticos y p resentación historias 
clínicas. 

Núm ero tota l de plazas: 15. Admisión por riguroso orde n de inscripción. Derechos: 2.000 ptas. 
Las inscripciones d eberán ser enviadas antes del 1.0 d e abril de 1968. 
Serán otorgadas becas de 6.000 pesetas entre Jos cu rsill istas que las soliciten, teniendo en 

cuen ta los méritos y circunstancias económicas. 
Al final del curso se entregarán los certi6cados correspondientes. 

ADMISI 0 1 DE SOLICITUDES DE MEOTCO RESIDENTE EN EL HOSPITAL 
DE LA SANTA CRUZ Y SAN PABLO, DE BARCELON A 

E l Hospital de la Santa Cruz y San Pablo, de Barcelona, anuncia la apertura d el plaw 
de admisión de solici tudes para ocupar 35 becas de mécl icos residentes en las sigu ientes espe­
cia lidades: 

A-nestesiologín.-Dr. MONTÓN: cuatro becas. 
nioq11fmica.- D r. SALA7.AR: cuatro becas. 
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ENFE R MEDA D E S D E L A P AR A TO D L G E ST L VO 

B ro11co11eumolog ía.- Dr. CAsTU.LA: u na beca. 
Cirugía Ge11 e10l.-Dr. SOl.Ell ROIG: una beca. Dr. Pt-FIGUERAS: dos becas. D r. LLAUKAOÓ: 

dos becas. 
Cirngía Jnfa11 til (Departamento Rehabilitación) .-Dr. R AVFNTÓS: dos becas. Dr. :"\AVÉS: 

dos becas. 
G i1111cología y Obstetricia.- Dr. CóNILL: u na beca. 
H e111atologia y J:Jemoterap1a.-Dr. VIÑAS: cuatro becas. 
Medici11a Ge111:10/ (Departam en to Regulación J l u mora l) .- Dr. Roc11A ) D r. Ro rEJ..LAR: dos 

becas. 
Oftal111ologia.- Dr. l3 u1tc11: una beca. 
Oucolog ía.- D I'. SunÍAs: una beca. 
Otorri11olari11gologia.- Dr. CAPELLÁ: una beca . 
Psiquiatría.-Dr. l;USTElc tres becas. 
T erapéutica Jo'tsica y M edicina Nuclear.- Dr. Suní.As: una beca. 
T i>iologia.-Dr. P UllSEU.: una beca. 
T raumatologla.- Dr . .BOSCH OLIVES; dos becas. 
E.1 Hospital ofrece un p rograma d e entrenamien to en la especia lidad resp ectiva d e d os 

aiios de d uración, basado en Ja participación en todas las actividades asisten ciales, académ icas 
y científicas en régimen de jornada completa, con manutención, habitación, lavado de ropa y 
subvención mensual de 3.500 p esetas. 

Para más información dirigirse a Ja Comisión de Médicos Residen tes, Hospi1al de la Santa 
Cruz y San Pablo, Avd a. San Antonio Ma ria C laret, 167, .Barcelona. 

PRIMER CONG RESO EUROPEO D E ENDOSCOPIA D IGESTI VA 

El Primer Congreso Europeo de .Endoscopia Digestiva será organ itado en P raga, Chccoslo· 
vaquia, los días 5 y 6 de julio de 1968., bajo los auspicios de la ección Europea d e la Sociedad 
Mund ial de Endoscop ia Digestiva, e n conexión estrecha con e l VJII Congreso I nternacional 
de Gastrocntero logía (ASNEM:GE) (del 7 al 13 d e julio). 

E l Lema princi pa l, "Nuevas adquisiciones sobre endoscopia, biopsi:1 y cito logía del apara to 
digestivo", será d esarrollado c11 las siete seccion es siguientes: 

Sección 1: Rectoscopia y coloscopia. 
Sección ll: Esofagoscopia. 
Sección 1 Il : Gastroscopia, d uodenoscopia, ycyunoscop ia. 
Sección IV: Laparoscop ia. 
Sección V: Bio psia y citología. 
Sección Vl : Pelícu las endoscópicas. 
Sección VU : Exposición cient ífica. 

Dr. Z. MAR.ITK 1, DrSc., presiden le del Congreso. D r. J. SFTKA, C. c., secretario. Sokolská 31, 
PRAllA 2, Checoslovaq uia. 

CllR SO 'IO BRF. CIR UC.TA ABDOMI NAL E EL H OSPITAL DE L \ SANTA CR U7. 
Y SAN PABLO DE HARCELONA 

El Servicio de Ci rugía General "C", d irigido por e l doctor A. l.LAllKADÓ Tm1Ás. organ iza un 
curso de cirugía abdomi nal del 4 al 9 de marzo de 1968. 

F.1 número de plalas esta rá limitado a 25, po r rigu roso orden d e inscripción . El precio d e 
la ma tricula es d e 3.500 pesetas, incluido a lmuerzo en e l Hospita l. E l plazo de inscripción rcr­
ninará e l 15 tle febrero. Para información , di rigirse· al rlnctn r TRÍAS, Servicio Cirugía "C", San 
\ntonio María Clare t, 167 . .Barcelona. 
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REVI ST A ESPA ROLA DE LAS 

ll1 COLOQUIOS NACJONALES DE CIRUCIA Y REUNION DEL CAPITULO ESPAAOL 
DEL INTERNATIONAL COLLEGE OF SURGEONS 

Organizado por los profesores Jost MARIA BELTRÁN DE li.EREDlA (Valladolid).. fELIJ>E DE LA 

CRUZ CARO (Cádiz). ALFONSO DE LA f 'U.ENTE GRAOS (Madrid). MANUEL GONZÁLEZ GoN-
7.ÁLEl (Zaragoza). CRl~1'ÓJl/\L PERA BLANCO-MORALES (Barcelona) J. L . P UENTE DoMÍNGUEZ (San ­
tiago de Compostela) y e l Capitulo Espaiíol del I mernational College of Surgeons. 

Director: profesor SEMSTIÁN GARCIA DÍAZ (Sevilla). 
Sevilla, 6-7 de mayo de 1968. 
El lema genera l de la reunión será m onográfico, sobre "Tuberculosis quin\rgicas". 
Durante la reunión, y en local y hora que se anunciará oportunamente, tc ndr:i lugar Ja 

Asamblea de l lnlernationa l Collcge of Surgeons. 
Al final de la reunión se hará un resumen de los principales puntos tratados y de las con -

clusiones. 
La reunión tendrá lugar en el aula principal d el Policlínico de Ja Facultad de Medicina. 
Están previstos una serie de actos sociales y festivos. 
La cuota de inscripción será de 1.500 pesetas para los no miembros de l Capítulo y de l.000 

pesetas para los miembros del mismo. 
Oportunamente se anu nciará la agencia de viajes a cuyo cargo han de cor rer los aloja. 

mienlos. 
Para correspondencia e informes, dirigirse a: Secretaría de Ja C.1tedra del Prof. SEBAmÁN 

GARCÍA Di.u. Facultad d e Medicina . Sevilla. 

CURSI LLO DE PROCTOLOGIA EN BARCELONA 

En el Servicio de Cirugia General, que dirige el doctor VfcroR SALLE.RAS e n el Hospital 
de ucstra Señ ora del Sagrado Corazón, de Barcelona, se celebrará el ll Cu rsillo de Procto-
logía desde los dlas 4 a 10 de marzo de 1968. 

Este cursillo, que será eminen temente práctico, estará organizado por el doctor MuNDET y 
colaborarán e n el m ismo el profesor PERA .BLANCO-MORALES y los doctores BATAu.A, SANCHIZ 
y PASCUAL. 

P ara información, dirigirse a la señorita EULALIA BALANl.Ó, Secretarla del Servicio de Cirugía 
General, Borrell, 303. Barcelona. 
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