Simposio: Hemorragia digestiva

Hemorragia digestiva alta no originada por varices

Nonvariceal upper gastrointestinal bleeding

Carlos Contardo Zambrano!, Hernan Espejo Romero?

RESUMEN

La hemorragia digestiva alta no originada por varices, continda
siendo un desafio para el médico gastroenterélogo tanto desde
el punto de vista diagnéstico como de manejo. La causa mas
frecuente sigue siendo la Ulcera péptica, con un 50% en promedio
en la literatura publicada. Las hemorragias activas mas severas
son provocadas por la lesion de Dieulafoy y algunas formas de
presentacion de hemorragia por Ulcera. Por lo general, son
menos severas las hemorragias producidas por el Mallory-Weiss,
gastritis, esofagitis, las ectasias vasculares o angiodisplasias y el
“watermelon stomach” (una variante de esta Gltima). Las
angiodisplasias, son mas una causa de una hemorragia cronica.
Los nuevos avances en el tratamiento de estas lesiones,
basicamente con la endoscopia terapéutica en estigmas de alto
riesgo de recurrencia, el uso de supresion acida mas profunda y
sostenida con los inhibidores de bomba de protones y el manejo
en unidades especializadas e interdisciplinario, ha permitido una
reduccion significativa en la recurrencia de hemorragia,
necesidad de transfusiones, necesidad de cirugia y dias de
hospitalizacién. Y, en algunos estudios, se demuestra también
una reduccién en la mortalidad, de un 10% que era el estandar, a
2,3 — 5,4%, segun revisiones ultimas.
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ABSRACT

Diagnostic and treatment aspects of non variceal upper
gastrointestinal bleeding are still a challenge for the
Gastroenterologist. Peptic ulcer disease remains the main cause
of bleeding, accounting for 50 % of cases in the medical
literature. Dieulafoy lesion and some special types of ulcer
bleeding produce severe forms of active upper Gl hemorrhage.
Less severe bleeding is due to Mallory — Weiss esophageal
tears, gastritis, esophagitis, angiodysplasia and the so called
“watermelon stomach”. Angiodysplastic lesions are the main
source of chronic gastrointestinal bleeding. Novel treatments,
specifically therapeutic endoscopy for high risk bleeding
stigmata, profound acid suppression with proton pump
inhibitors and intensive care of these patients in specialized
units have significantly reduced the rate of bleeding recurrence,
the need for blood transfusions, surgical interventions and
days of hospitalization. According to recent papers mortality
has been reduced from 10 % to 2,3 — 5,4 %.

Key words: upper digestive nleeding, ulceratives lesions, peptic
ulcer, Dieulafoy lesion, Mallory and Weiss syndrome.

La hemorragia gastrointestinal alta (HDA) es una
emergencia relativamente comdn y potencialmente
letal. En USA laincidencia anual de HDA esde 50 a
100 por100 000 habitantes, en Inglaterra, varia entre
103 y 172 por 100 000 habitantes, y es dos veces
mas que la tasa reportada en Holanda de 47,7 por
100 000 habitantes en el afio 2000%-5. En el estudio
holandés, la tasa de recurrencia de hemorragia fue
del 15% y la mortalidad de 13%, a pesar del uso mas
frecuente de terapias combinadas, de métodos
endoscépicos y de inhibidores de bomba de
protones (IBP), que no difiere de un registro anterior
entre 1993 y 94°. Sin embargo; la mayoria de estudios
documentan una mortalidad de 10%, sin mayor
variacion en las dos Gltimas décadas®’”®; aunque en
un reciente estudio canadiense, sobre 1 869
pacientes, se encuentra una disminucion en la
mortalidad al 5,4%°, con un promedio de edad de
presentacion de la hemorragia de 66 afios.

1. Medico Gastroenterdlogo, Jefe del Departamento de Enfermedades del Aparato
Digestivo del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins ESSALUD.
Profesor de la Facultad de Medicina de la UPSMP

. Médico Gastroenterélogo, Ex Jefe del Departamento del Aparato Digestivo
del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins ESSALUD. Profesor
Emérito de la Facultades de Medicina de laUNMSMy Principal de la UPSMP

162

N

Es evidente, que el incremento en la proporcion de
pacientes afectos mayores de 60 afios, usualmente con
otras condiciones médicas mérbidas, hace que resistan
menos las consecuencias de una hemorragia y que
todavia las tasas de mortalidad permanezcan altas. Por
Gltimo, en esta misma poblacion el uso de anti-
inflamatorios no esteroideos es frecuente por
artropatias y dolores misculo esquelético. Se considera
que hasta la mitad de pacientes con Ulcera péptica (UP)
sangrante estuvieron usando drogas antiinflamatorias
no esteroideas (AINE) o aspirinal®. En un reciente
estudio realizado en Lima en los hospitales Rebagliati,
Hipdlito Unanue, Dos de Mayo y Cayetano Heredia,
sobre 117 pacientes, excluyéndose sangrados por
varices esofago-gastricas, 54% consumieron AINE; el
65% tenian mas de 60 afios y la Ulcera gastrica fue mas
frecuente; existiendo una asociacion bien establecida
de su uso con sangrado por lesiones ulceradas®'.

Aproximadamente el 80% de las HDA se auto limitan,
requiriendo solo medidas de soporte’?. Sin embargo; los
pacientes restantes tienen riesgo de recurrir o persistir
con la hemorragiay un peor prondstico. Existe algunas
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variables clinicas asociadas con un prondstico malo en HDA
como se describe en la Tabla 1*%. La hemorragia digestiva alta
aguda que se produce en un paciente hospitalizado anciano,
tiene la mortalidad mas alta (25%).

Tabla 1. Variables asociadas con pobre prondstico en la
HDA por lesiones ulcerativas

Paciente anciano

Presencia de condiciones co-marbida.

Hematemesis roja o evacuacion roja en las heces

Shock o hipotension en la presentacion.

Numero incrementado de unidades de sangre transfundidas
Sangrado activo en el momento de la endoscopia
Sangrado de una Ulcera grande (mayor de 2 cm.)
Hemorragia en un paciente hospitalizado

Requerimiento de cirugia de emergencia

CAUSAS DE HEMORRAGIA DIGESTIVA
ALTA (HDA)

Las principales causas de hemorragia digestiva alta referidas
en la literatura la podemos ver graficadas en la Tabla 2'

La experiencia internacional sobre las causas de HDA no
difiere mucho de la frecuencia de patologia reportada en
nuestros medio'®!8, como se aprecia en la Tabla 3.

Los datos nacionales se reportan en cinco estudios
presentados en el Congreso Nacional de Gastroenterologia
de 1996. Predominan las ulceras duodenales sobre la
géstrica en cuatro. Las lesiones erosivas ocupan el tercer
lugar en dos estudios y el segundo en los otros tres;
siguiendo luego el grupo de varices, Mallory-Weiss y
cancer gastrico; con algunas variaciones en frecuencia
en los distintos estudios. Las varices esofagicas ocupan
el tercer lugar en frecuencia en el Hospital Rebagliati y el
cuarto en el estudio de Cayetano Heredia. La frecuencia
de céncer géastrico es mayor que la reportada en
Norteamérica, estando entre las seis primeras causas de
hemorragia en todos los estudios.

En el Congreso Panamericano de Enfermedades del Aparato
Digestivo del 2001, realizado en Lima, la Unidad de
Hemorragia Digestiva del Hospital Edgardo Rebagliati de
Lima, presentd la experiencia desde enero de 1994, afio de la
creacion de la Unidad, hasta junio del 2001, sobre 4 772
hemorragias digestivas®®, como se observa en la Tabla 4.

Como podemos observar en este amplio estudio, la HDA
constituy6 el 82,7% de las causas de hemorragia digestivas
en general; 66% de los pacientes eran mayores de 60 afios,
con un 15% con edad mayor a los 80. Las Ulceras pépticas,
constituyeron el 44,3% de las hemorragias digestivas agudas
que requirieron hospitalizacion. Hay que referir que en
nuestra Unidad se hospitalizan sélo pacientes con los riesgos
clinicos referidos anteriormente o con estigmas de hemorragia
reciente con riesgo de recurrencia. En varios estudios
poblacionales, también la literatura reporta a la Ulcera péptica
como la causa méas comin de HDA aguda; aproximadamente,
el 50% de los casos son atribuidos a ella?-%,
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MANEJO DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO

Hemos referido en la Tabla 1 las condiciones clinicas de mal
prondstico de la HDA activa. El riesgo de recurrencia de
hemorragia y muerte siguiendo una admisién por sangrado
gastrointestinal ha sido cuantificado por el score de Rockall,
aunque faltan todavia més estudios para validarlo y usarlo
ampliamente?.

Frente a un paciente con hemorragia que viene a la Unidad
de Emergencia con signos de descompensacion
hemodinamica, la primera accién es compensarlo
hemodinamicamente con el uso de fluidos parenterales o
transfusion de sangre si es requerida, antes de iniciar una
evaluacion propedéutica.

La aspiracion con una sonda nasogastrica puede ser de valor
en pacientes sin hematemesis; pero una determinacién entre
laagudeza del sangrado y la evaluacion clinica del sangrado
es débil, con una baja sensibilidad de 79% y especificidad
del 55%%. No juzga la actividad del sangrado y un lavado
positivo no provee informacion acerca de la causa.

Por otro lado, hasta un 25% de HDA pueden tener un aspirado
nasogastrico negativo’. Asi, en el estudio de Jensen?, el
11% de pacientes con una HDA tan severa como para causar
hematoquezia, tuvieron un lavado nasogastrico negativo.

En la practica, todo paciente con HDA debe ser sometido a
una endoscopia alta una vez que sus condiciones
hemodinamicas sean estables; y si hay una evidencia clinica
de un sangrado continuo ella se debe hacer con mayor
urgencia.

Tabla 2. Causas de hemorragia digestiva alta aguda

Comunes:

Ulcera duodenal, dlcera géstrica, varices esofagicas, Mallory-Weiss
gastritis erosiva.

Menos frecuentes:
Neoplasia, Esofagitis, lesion de Dieulafoy, ectasia vascular,

gastropatia hipertensiva portal, ectasia vascular antral
(Watermelon stomach), vérices gastricas.

Poco frecuentes:

Fistula aorto-entérica, hemofilia, hemosuccus pancreaticus,
Ulcera esofagica, duodenitis erosiva, enfermedad de Crohn,
lesiones no identificadas.

Los beneficios de la endoscopia en un sangrado activo se
basa en tres puntos:

a) ldentificar la fuente del sangrado, para decidir el
tratamiento adecuado. Va a ser muy diferente tratar un
problema de ulcera que una hemorragia por hipertension
portal o indicar la cirugia en un sangrado no controlado.

b) Determinar el riesgo de recurrencia de una hemorragia.
Paciente con una Ulcera de base clara, Mallory Weiss,
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Tabla 3. Causas de hemorragia digestiva alta en el Peru
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n: 98 n: 140 n: 86 n:312 n: 516
% % % % %
Ulcera duodenal 31,6 30,0 38,3 21,4 329
Ulcera gastrica 23,4 16,4 11,6 28,2 257
Gastritis erosiva 16,4 24,3 20,9 23,7 8,9
Virice esofagica 4,0 == 58 6,0 12,7
Mallory Weiss 50 == 4,6 2,8 1,9
Cancer 9,0 57 23 17,6 4.8

gastritis, esofagitis, tienen un riego muy bajo; se
puede determinar su alta. Mientras que un
sangrado de Ulcera péptica activa o con vaso
visible, o un sangrado por vérices, obligara a
internamiento y cuidado extremo.

¢) Realizar hemostasia endoscdpica. La cual puede
alcanzar éxito en un altisimo porcentaje de
pacientes, con variantes hemostaticas
correspondientes a la patologia sangrante
definida.

CAUSAS ESPECIFICAS DE HDA NO
ORIGINADA POR VARICES

Ulcera péptica

Como hemos ya referido la Ulcera péptica
constituye la causa mas frecuente de HDA aguda
tanto en la literatura nacional y mundial, entre el
45 2 50%*°%, La clasificacion modificada de Forrest
descrita en la Tabla 5 es muy usada en el &mbito
mundial, y traduce simplemente los estigmas vistos
en la endoscopia y su riesgo de resangrado.

Como se puede apreciar en la Tabla 6, la diferencia
en la prevalencia y la probabilidad de recurrencia
de sangrado varia de acuerdo al estigma observado,
pero los rangos resultan también ser muy grande
en los estudios que se revis6. Se ha demostrado,
en estudios posteriores, que esta diferencia en los
rangos, es consecuencia mas de la apreciacion del
observador que del estigma en si.

En el estudio de Laine y Freeman?$, se hizo una
identificacién correcta del estigma solo en el 75%
de los casos; la falla mayor (50%) estuvo en
diferenciar entre vaso visible y coagulo adherido.
Posteriormente, Lau?’, hizo analizar 100 cintas de
video de HDA por Ulcera péptica por 14 expertos y
no se encontré acuerdo en el diagnéstico del
estigma en la tercera parte de estas.
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Tabla 4. Reporte de 4 772 hemorragias digestivas
enero 1994-junio 2001
Unidad de Hemorragia Digestiva-HNERM

Ulcera duodenal 1168 24,5%

0,
Ulcera gastrica 943 19,8%} 44.3%
Vérices es6fago-gastricas 714 15,0%
Gastritis erosiva 306 6,4%
EDC 252 5,3%
GHP 173 3,6%
Cancer gastrico 126 2,6%
HDB OND 107 2,2%
Dieulafoy gastrico 75 1,5%
Otros 826 17,2%

HDA 3984 (82.7%) / HDB 824 (17.3%)
Mayores de 60 afios: 65,6% / Mayores de 80: 14,8%
Hombres/Mujeres: 1,7/1(62,6% / 37,4%)

La variabilidad entre los observadores puede limitar la
utilidad del estigma; por lo tanto, los factores clinicos
pueden resultar tan importantes como el estigma de la
Ulcera en determinar el riesgo de recurrencia o
persistencia de la hemorragia (inestabilidad
hemodinamica, severidad de sangrado, edad,
enfermedades comorbidas)?.

Sin embargo; es evidente en la Tabla 6, que la
probabilidad de recurrencia o persistencia de la
hemorragia es mayor en el sangrado activo sea este
pulsatil o que rezuma, el vaso visible en la base de la
Glcera y la presencia de coagulo adherido. En estas
condiciones se estd de acuerdo que el paciente debe
ser internado (de preferencia en una Unidad de
Cuidados Intensivos o una Unidad Especializada), mas
si tiene signos clinicos desfavorables, y sometido a
una endoscopia terapéutica.

Esta endoscopia debe ser llevada a cabo por un
operador experto y con los avances tecnologicos
actuales se ha logrado un mejor éxito en la hemostasia.
Una escara oscura en la base, requiere solo de
hospitalizacidn y observacion, por su bajo riesgo de
recurrencia. Mientras un paciente en que se define una Glcera
con una base limpiay sin riesgos clinicos, puede incluso ser
dado de alta después de la endoscopia.

Ha habido cierta discrepancia entre tratar o no una ulcera
con coagulo adherido. El concepto anterior de solo tratarla
cuando existia factores de riesgo, ha sido cambiado por la
evidencia de reportes que demuestran que la remocion del
coagulo luego de aplicar adrenalina con solucion salina al
1% 10 000 y el posterior uso de un método térmico, ha

Tabla 5. Clasificacion de Forrest

F la: Sangrado arterial pulsatil

F Ib: Sangrado arterial por una Glcera que rezuma
F Il:  Estigma de reciente sangrado

F Ila: Vaso visible (protuberancia no sangrante)
F Ilb: Coagulo adherido

F llc: Escara oscura
F 11l: Base limpia
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Tabla 6. Prevalencia y evolucién de la Ulcera péptica
sangrante en relacion a la apariencia endoscopica (sin
tratamiento endoscopico)

Hallazgo Prevalencia Mas sangrado
endoscopico (rango) (rango)

Sangrado activo (la,lb) 18% 55%

(4-26%) (17-100%)
Vaso visible no sangrante (l1a) 17% 43%
(Protuberancia no sangrante) ( 4-35%) ( 0- 81%)
Coagulo adherido (lIb) 17% 22%

( 0-49%) ( 14-36%)
Mancha plana pigmentada (llc) 20% 10%

( 0-42%) (0 -13%)
Base limpia (lI1) 42 % 5%

(19-52%) (0 -10%)

Laine L, Peterson WL, NEJM 1994;331:717

resultado en una reduccidn significativa de la recurrencia
de lahemorragia® (Tabla 7).

En un paciente con una HDA aguda, algunos autores
recomiendan hacer un lavado del estémago previo al
examen®®3L; pero no todos estan de acuerdo con ello,
pues puede facilitar una neumonia por aspiracion® o crear
artefactos en la mucosa por la succion que lleven a
confusion diagndstica. En la Unidad de Hemorragia del
Hospital Rebagliati no utilizamos sonda nasogastrica con
este fin. Una intubacién endotraqueal est4 indicada en
pacientes con un sangrado severo, en condiciones
inestables o con problemas de conciencia, pues puede
ocurrir una neumonia aspirativa.

Una endoscopia temprana dentro de las 24 horas de la
presentacion, ha demostrado reducir la utilizacién de més
recursos, el requerimiento de transfusion y acortamiento
del tiempo hospitalario®*34; y en algunos estudios ha
disminuido la mortalidad®.

El tratamiento endoscopico hemostatico efectivo se inicio en
1970, con el uso de inyeccidn; basicamente con una solucion
salinaconadrenalinaal 1/10 000 6 1/20000. Posteriormente, se
observo que podia resultar en un tratamiento solo con un efecto
temporal y con una tasa de recurrencia alta, del 10 al 30%®%;
por ello, se hace necesario complementarla con otro método

Tabla 7: Ulcera con coagulo adherido

56 pacientes
Tratamiento médico (omeprazol 20 mg bid): 35 pacientes
Tratamiento endoscdpico (adrenalina +Remocién+ PC): 21 pacientes
Recurrencia de hemorragia
12/35 (34%) Tratamiento médico
1/21  (4.8%) Tratamiento endoscépico (p<0.02)

Bleau BL, Fleisher DE Gastroint Endosc 1997;45:AB87
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terapéutico. Actualmente se cuenta en nuestro medio con la
probeta caliente (de preferencia de 10 French), coagulador de
argon plasma, hemoclips; o también con la inyeccién de
sustancias esclerosantes (monoetanolamina al 2,5% 0
polidocanol al 1%) (Figura 1).

En un estudio en 276 pacientes con Ulcera sangrando
activamente®, se compara el utilizar adrenalina sola vs.
adrenalina con probeta caliente. La hemostasia inicial fue
alcanzada en el 98% de los pacientes en ambos grupos. En
este estudio la tasa de recurrencia hemorragica con el
tratamiento combinado fue del 4%. Un estudio comparativo
reciente sobre 192 pacientes, entre el uso de solucion de
adrenalina mas probeta caliente vs. solucion de adrenalina
mas coagulacién con argon plasma en la Ulcera péptica
sangrante, no demostrd una diferencia significativa entre
ambos métodos®.

El hemoclip provee un método mecanico de hemostasia,
no resultando en dafio quimico o eléctrico-térmico del
tejido rodeante. Hay algunos estudios que han
mostrado sus bondades tanto en sangrado por Ulcera
péptica como en otras situaciones como son Mallory
Weiss, Dieulafoy y angiodisplasia. Soehendra®,
recomienda su uso en diferentes tipos de patologias
sangrantes con buenos resultados; pero en ulceras,
en particular, su uso va a depender de la localizacién,
tamarfio, consistencia de la base de la Ulcera y del
tamafio del vaso. Los hemoclips, debido al poco efecto
sobre el tejido pueden ser de interés en casos de
coagulopatia, en donde el dafio del tejido circundante
puede llevar a un sangrado rezumante o en quienes se
ha hecho un tratamiento endoscopico con injuria
tisular y no se quiere lesionar mas al tejido.

En el estudio de Lin*, se compara en forma randomizada el
uso de probeta caliente vs. hemoclip en 80 pacientes con
ulcera con sangrado activo pulsétil, rezumante o con vaso
visible. Todos recibieron omeprazol EV. El autor encuentra
que la tasa de hemostasia inicial y final fue mayor con la
probeta caliente; ademas refiere que fue mas fécil de usarla
en areas de dificil acceso del estomago y el duodeno. Sin
embargo; otro estudio con el uso de hemaclip en 20 pacientes
vs adrenalina con probeta caliente en 30 pacientes, utilizados
en Ulceras marginales sangrantes, la recurrencia fue menor
en los que se usaron hemoclips®.

La hemostasia endoscdpica en Ulcera sangrante es alcanzada
en aproximadamente el 90% de los pacientes'?; en la literatura
se publica que entre un 10 a un 20% de pacientes con
sangrado activo o vaso visible, recurriran la hemorragia;
mas en la primeras 72 horas. Por ello, algunos autores han
propuesto hacer una segunda observacién endoscopica a
las 24 horas; Saeed*, demostrd que esta conducta fue
benéfica en el subgrupo de pacientes con alto riesgo en
reducir la recurrencia hemorréagica.

Rara vez la angiografia terapéutica es requerida en
pacientes con sangrado por Ulcera, pero esta indicada en
aquellos con hemorragia severa persistente en quienes
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Figura 1. 1) Hemorragia activa pulsatil de
Glcera en la pared posterior alta del
estébmago; 2) Se aplica adrenalina en
solucion salina al 1/10 000 en alicuotas
perivaso; 3) Se observa un rezumar o
sangrado minimo con las inyecciones; 4)
La hemorragia ha detenido, se puede ver un
vaso prominente en la base de la Ulcera y el
edema originado por la inyeccién submucosa
de la solucién; 5) Se ve la aplicacion de la
probeta caliente de 10 French, aplicaciones
de 30 Joules en forma tangencial por la
localizacion de la Ulcera; 6) La base de la
Glcera aplanada con cauterizacion completa
del vaso.

la endoscopia no fue exitosa o no esta disponible y
el paciente es de alto riesgo quirlrgico; una
oclusion de la arteria sangrante con agentes
emboliticos es lo recomendable; sin embargo, la
recurrencia de sangrado es comdn y las
complicaciones son importantes:.

Cuando se esta frente a un paciente con riesgo
clinico y endoscépico alto de recurrencia, debe
trabajarse en conjunto con el equipo de cirugia
informando al respecto ante la eventualidad
quirurgica. Hay que efectuar una cuidadosa
reposicién de volumen de sangre y tratamiento de
trastornos concomitantes, por si se requiere la
cirugia. No hay duda en remitir el paciente a cirugia
cuando la hemorragia no puede controlarse con
tratamiento endoscoépico.

El dilema siguiente frente al fracaso después de un
tratamiento endoscépico exitoso inicial, es que el
paciente anciano con enfermedad concomitante es
el que mas se puede beneficiar de evitar la cirugia si
resulta exitoso un nuevo procedimiento
endoscépico u otro menos invasivo. Pero hay que
tener en cuenta también que el éxito quirdrgico
empeorara si la cirugia es demorada, con episodios
de hipovolemia y transfusiones repetidas.

Las indicaciones para tratamiento quirdrgico de la
Glcera péptica son: falla en visualizar
endoscopicamente la fuente de la hemorragia en un
paciente con sangrado masivo; recurrencia de
hemorragia en una Ulcera penetrante o grande, mayor
de 2 cm.*; recurrencia de hemorragia con shock
o0 inestabilidad hemodin&mica; una transfusion de
méas de 4 unidades para estabilizacién en paciente
afloso y 6 unidades en jovenes, si no se cuenta con
tratamiento endoscopico; y, frente a un sangrado
masivo en el que el riesgo de exsanguinacion es
mayor que el beneficio potencial de una
endoscopia“.
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USO DE AGENTES FARMACOLOGICOS EN
LA ULCERA PEPTICA SANGRANTE

El uso de agentes farmacolégicos (somatostatina,
bloqueadores H2, inhibidores de la bomba de protones) en
una hemorragia ulcerosa activa es dificil de pensar que
puedan tener un efecto hemostatico. Pero si es importante
la reduccion farmacoldgica de la acidez a nivel mayor de
pH 4 (encima del nivel proteolitico de la pepsina) y mejor
cuando se mantiene un pH neutro (6 6 mas), ya que el &cido
inhibe la agregacion plaquetaria y causa desagregacion de
ellas, también acelera la lisis del coagulo a través del estimulo
acido en la accion de la pepsina y altera la integridad de la
barrera moco-bicarbonato; y, mas recientemente, se ha
notado que la supresion de acido puede favorecer una anti-
fibrinolisis*-¢.

Con la utilizacidn de nuevas formas de terapia endoscdpica
y una manera mas profunda de supresion de acido, es
evidente que se va a proveer un mejor éxito en pacientes
con Ulcera péptica sangrante. Los inhibidores de bomba de
protones de uso endovenoso alcanzan una mas profunda y
sostenida supresion acida, sin el desarrollo de tolerancia,
como ocurre con los bloqueadores H2.

Recientemente, varios estudios randomizados y
controlados han demostrado la eficacia de altas dosis de
inhibidor de bomba en infusion EV (bolo de 80 mg de
omeprazol, seguido por una dosis de 8 mg/hora por los
primeros tres dias de tratamiento), siguiendo a un
tratamiento endoscOpico en pacientes con hemorragia
por Ulcera con estigmas de alto riesgo. Usando esta dosis,
en 4 estudios*®®, totalizando 927 pacientes, todos
demostraron tanto mejoria clinica como estadistica en la
recurrencia hemorragica y/o la proporcion de pacientes
requiriendo cirugia. De este grupo, el estudio de Lau®, el
mas publicitado, demostré una disminucion en la tasa de
re-sangrado de 22,5% en el grupo placebo a 6,7% en el
grupo con alta dosis de omeprazol EV. Més recientemente,
se ha demostrado con esta forma de terapia, una mejoria
en la tasa de mortalidad®.
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EXPERIENCIA EN LA UNIDAD DE
HEMORRAGIA DIGESTIVA EN EL
HOSPITAL NACIONAL EDGARDO
REBAGLIATI MARTINS (ESSALUD)

Desde 1994, y por iniciativa del Dr. Herndn Espejo, se crea
la Unidad de Hemorragia Digestiva (UHD) en el Hospital
Nacional Edgardo Rebagliati Martins. Esta Unidad
funciona como una Unidad de Cuidados Intermedios,
dispone actualmente de ocho camas y la atencién es
permanente con personal de enfermeria y técnico
asistencial, asi como la presencia de un equipo de
gastroenterélogos con experiencia endoscépica, que dan
cobertura las 24 horas del dia. Disponemos de equipos
para endoscopia alta y baja, y de elementos de terapia
hemostatica (inyeccidn, probeta caliente; y méas
recientemente, hemoclips y coagulador de argdn plasma).

La Unidad se encarga del manejo médico y la realizacion
de endoscopia diagndstica y terapéutica en pacientes
con hemorragia digestiva activa alta y baja que acuden
por emergencia o en pacientes hospitalizados. Teniendo
en cuenta que nuestro hospital es un centro de
referencia de Limay otras areas del pais, y que contamos
con 1300 camas de hospitalizacién. También tenemos el
apoyo prioritario de un buen banco de sangre y, cuando
se requiere, del apoyo de cuidados intensivos, de cirugia
de emergenciay de las distintas especialidades, para un
trabajo multidisciplinario.

Los criterios de internamiento bésicos de la Unidad
son pacientes con hemorragia digestiva severa, que
tengan factores clinicos de riesgo y con hallazgo
endoscopico de lesiones sangrantes o con alto riesgo
de recurrencia. Una vez estabilizados en la emergencia
o en la unidad, se les realiza la endoscopia diagndstica
y terapéutica, determinaciones de microhematocrito
cada 04 - 06 horas, exdmenes de laboratorio de
urgencia y de seguimiento respectivos, reposicion
de sangre y estabilizacion de los factores de
coagulacion; asi como control médico y endoscopico
si se hace necesario (lo preferimos hacer en 24 horas
si hubieron estigmas tratados con alto riesgode
recurrencia, por si se requiere una nueva sesion de
terapia endoscopica). Si el paciente permanece estable
en las 24 a 48 horas siguientes, y de acuerdo a la
potencialidad del riesgo de recurrencia clinico y
endoscopico de hemorragia, se inicia dieta liquida y
el paciente es transferido al servicio de internamiento
hospitalario, que depende directamente del
departamento, en donde permaneceré de 48 a 72 horas
més y es dado de alta tolerando una dieta completa 'y
estabilizados sus niveles de hemoglobina.

Los pacientes de bajo riesgo clinico, jovenes,
hemodinamicamente estables, sin mayor anemia o caida de
hematocrito, y con hallazgo endoscopico de Ulcera de
estigma de bajo riesgo de recurrencia son retornados a
emergencia para ser dados de alta y posterior seguimiento
ambulatorio por nuestro servicio.
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En 1997, se publicé el primer articulo de nuestra Unidad
sobre los resultados del tratamiento endoscépico de la
Ulcera péptica con estigmas de alto riesgo (sangrado activo
0 vaso visible) en 120 pacientes vistos entre marzo 1994 y
febrero de 1996 (los dos primeros afios de iniciado el
funcionamiento de la Unidad)®. El promedio de edad de
los pacientes fue de 62,5 afios (rango 17-95 afios), 65,8%
tuvieron Ulcera duodenal. La terapia utilizada fue la
inyeccion de adrenalina con solucion salinaal 1/10 000. Se
alcanz6 una hemostasia inicial en casi el 99% de los
pacientes. En 28 casos (23,52%) recurri6 lahemorragia; en
15 de ellos se intento una segunda inyeccion, en dos se
aplico ademas probeta caliente y en uno monoetanol amina
(MEA) al 2,5%; con control de la hemorragia solo en dos.

En el 77,5% de los 120 pacientes estudiados, se obtuvo
una hemostasia definitiva. Veintiséis pacientes (21,6%)
fueron remitidos a tratamiento quirdrgico. Hubo una
mortalidad quirdrgica del 35% (9/26) debida a las serias
condiciones comérbidas que tenian estos pacientes.

Tres pacientes murieron en la Unidad, uno por hemorragia
masiva, uno por sepsis y FOMS, y el tercero por neumonia;
estos dos ultimos tenian la hemorragia controlada. La tasa
total de fallecidos fue de 12 pacientes (10%).

En una revision no publicada hecha en 1996, de 516
pacientes que ingresaron a la Unidad por HDA la Ulcera
péptica constituyd el 59% de los ingresos; 170 pacientes
tuvieron Ulcera duodenal (UD) (33%) y 133 tlcera géstrica
(UG) (26%0). El 62% de los pacientes estuvieron por encima
de los 60 afios. El tratamiento aplicado en todos los
pacientes con estigmas endoscopicos de alto riesgo fue la
utilizacién de la inyeccion de adrenalina con solucién salinaal
1/10 000 combinada con probeta caliente, principalmente, o
con el uso de esclerosante (MEA al 2,5%).

Requirieron cirugia 26/303 pacientes (8,5%) y se registro
una mortalidad quirtrgica del 19,2%. La mortalidad global
por Ulcera péptica en ese afio evaluado 7/303 pacientes
(2,3%). Esto evidenciaba una mejoria en las cifras
comparadas con la publicacion inicial, como consecuencia
de una mayor experiencia en el manejo endoscdpico
hemostatico, aplicando en todos una técnica combinada y
un mejor manejo quirdrgico de los pacientes.

En el afio 2000 se publicé un articulo sobre la tasa de
recurrencia de pacientes ingresados con hemorragia debida
auna ulcera péptica®, entre enero de 1994 vy julio del 2000.
Ingresaron en este periodo 1 274 pacientes con HDA, 739
pacientes debido a una Glcera péptica (58% de los ingresos
por HDA); con UD el 36,2%y con UG el 21,8%. En todos
ellos se realiz6 endoscopia diagndstica y terapéutica dentro
de las 6 a 12 horas del ingreso, se administré omeprazol EV
y se realiz6 una nueva terapia endoscopica de acuerdo al
estigma, si era necesaria, en las 18 a 24 horas siguientes. La
recurrencia de la hemorragia fue de 5,5% de los pacientes
(6,6% por UG y 4,8% por UD). Enel andlisis de los factores
de riesgo de recurrencia, se encontrd que entre los factores
de riesgo clinico, la presencia de shock al ingreso tuvo una
tasa de recurrencia del 45% (OR: 2,26).
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Entre los estigmas endoscopicos encontrados, solo se
identifico una relacion significativa como factor para
recurrencia a pacientes con Forrest la, 14,5% (OR: 4,0)
para Ulcera duodenal y 17,4% (OR: 3,2) para Ulcera
gastrica. Con Forrest Ib, 8,2% (OR: 2,2) para Ulcera
duodenal y 11,1 (OR: 2,1) para Ulcera géstrica.

En el Gltimo Congreso Panamericano en Enfermedades del
Aparato Digestivo del 2001, se present6 la experiencia de
la UHD entre enero de 1994 a junio del 2001%°. Ingresaron
4 772 pacientes con hemorragia digestiva; 3894 pacientes
tuvieron una HDA (82,7%) y en 2 111 (44,3%) fue por Ulcera
péptica; 24,5% conUDy 19,8% con UG. 133/2 111 pacientes
(6,3%) pacientes requirieron cirugia; 79 (6,8%) con UD y
54 (5,7%) con UG. La mortalidad por Ulcera registrada en la
unidad fue de 21 pacientes (0,99%). Sin embargo; en esta
publicacion lamortalidad global por Glcera no fue reportada.
Pero si consideramos que la mortalidad quirdrgicas, de
acuerdo a las dos revisiones referidas anteriormente, entre
marzo de 1994 a febrero de 1996 fue de 35%; hubieran
fallecido, hipotéticamente, 68 de 2 111 pacientes
(suméndoles los fallecidos en la unidad) o sea el 3,22%.
Pero como hemos visto esta mortalidad bajo
ostensiblemente en el registro de 1996 a 19%; entonces,
también hipotéticamente, hubieran fallecido 46 de 2 111, lo
que resultaria en una mortalidad global de de 2,17%. Esta
cifra es mas cercana a la que encontramos en el reporte de
1996.

Considerando estos estudios, creemos que la experiencia
ganada en el manejo del paciente con ulcera péptica sangrante
en laUnidad de Hemorragia Digestiva, esta igual e incluso con
mejores cifras en cuanto a recurrencia y mortalidad que lo
revisado en la literatura.

Lesion de Dieulafoy

La lesion Dieulafoy, junto con la hemorragia por varices y
la hemorragia por Ulcera, constituyen en nuestra Unidad
los cuadros mas severos de hemorragia digestiva alta. La
lesién de Dieulafoy fue descrita por primera vez en 1 884
por Gallard; tomo el nombre del reporte hecho por el cirujano
francés Dieulafoy® en tres casos de hemorragia fatal debido
aesta entidad. Es responsable del 0,3 al 6,7% de las causas
de HDA®, Lahemorragia esamenudo torrencial y puede
ser fatal; antes de la era endoscopica la mortalidad llegaba
al 80%. Se presenta en una variacion amplia de edades,
habiéndose descrito un caso en un infante de 22 meses,
asi como en un paciente de 93 afios de edad®. Se le ha
descrito afectando cualquier parte del tracto
gastrointestinal; no obstante, la localizacion méas frecuente
es la géstrica, dentro de los 6 centimetros del cardias (entre
el 75 al 100% de los casos) %2,

Laalteracion en la lesion de Dieulafoy, es por presenciade
una arteria submucosa anormalmente grande, tortuosa,
ectasica, que protruye hacia la mucosa; generalmente es
un vaso de calibre de 2 a 3 mm., con una extension de 2a 4
cm. El origen del vaso se relaciona mayormente a la arteria
géstrica izquierda.
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Para producir una hemorragia debe haber una disrupcion
mucosa, pero no se ha llegado a definir una reaccion
inflamatoria mucosa compatible con un proceso &cido
péptico; sin embargo, un trombo adherente se ve a menudo
cuando se realiza un estudio histolégico, sugiriendo que
una trombosis seguida por necrosis de la pared arterial,
que practicamente esta en contacto con la mucosa, ocurre
previo a la hemorragia®*®*®. No es infrecuente las
enfermedades comorbidas en estos pacientes y el uso de
aspirina.

El método diagnostico es el endoscdpico, la deteccion de
la lesién no es facil, en ocasiones se requiere de varios
examenes, con un rango entre 1 a 4 endoscopias®. La
lesién caracteristica puede observarse como un vaso
arterial surgiendo en una erosion pequefia, un coagulo
fuertemente adherido a una fijacion estrecha o sobre un
vaso, 0 una elevacion roja (vaso visible) sobre una
mucosa por lo demas normal; no es inusual ver al vaso
sangrando activamente o que esto ocurra al menor
roce®.

El tratamiento endoscopico resulta usualmente exitoso. Se
ha descrito varias formas de tratamiento: inyeccion de
adrenalina, de alcohol absoluto, de agentes esclerosantes
de distinto tipo, métodos térmicos, fotocoagulacion con
laser, uso de hemoclips y banda elastica®%6°760626468 | g
preferencia esta en usar un método combinado, iniciando
con adrenalina en solucién salina y complementando con
un método térmico, hemoclip, banda elésticay hay reportes
exitosos del uso de sustancia esclerosante® ¢, E|
tratamiento endoscopico puede ser altamente efectivo (82-
96% de los pacientes)®%7, pero la tasa de recurrencia
puede variar entre 9 a 40%. Se puede intentar un nuevo
tratamiento endoscépico, pero ante una recurrencia
con hemorragia masiva es preferible el tratamiento
quirdrgico.

De nuestra unidad se han publicado dos trabajos sobre
lesion de Dieulafoy. El primero®, abarcé el periodo
entre enero de 1997 a septiembre de 1998, con 22
casos, con una incidencia de lesiones de 1,98% dentro
de todos los ingresos por hemorragia digestiva. Dos
casos fueron de Dieulafoy rectal, el resto fueron
gastricos. La edad promedio fue de 66 afios, doce
fueron varones y 10 mujeres. EI 63% ingresé en shock
a emergencia. En el 67% la localizacién estuvo en la
parte proximal del estémago. El tratamiento inicial fue
exitoso en el 95,5% de pacientes, pero la hemorragia
recurrio en 9 (42%). Se logr6 un control definitivo
hemostéatico en 13 pacientes (59%). Ocho pacientes
(36%), requirieron cirugia y la tasa de mortalidad
hospitalaria fue de 22% (tres por sangrado, uno por
infarto miocérdico y otro por sépsis post cirugia). En
esta primera publicacion el tratamiento mas usado fue
la inyectoterapia con adrenalina sola (16 pacientes).
Una explicacion a la baja tasa de hemostasia definitiva
puede estar en que el mayor grupo recibio
inyectoterapia sola con adrenalina mas solucidn
salina al 1/10 000.
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Entre diciembre de 1998 a junio del 2000, se diagnosticaron
en nuestra Unidad 16 casos de lesion de Dieulafoy sobre
un total de 940 ingresos por hemorragia digestiva alta; una
incidenciade 1,7%. La edad promedio fue de 70 afios (rango
de 22-87), 11 fueron varones y 5 mujeres, el 75% tenian
otras enfermedades concomitantes. En el 82% de los casos
la lesién se ubic6 dentro de los 5 centimetros del cardias,
mayormente un vaso Visible con sangrado activo en seis
pacientes y vaso visible sin ulceracion en cinco. Se
utilizaron varias forma de terapia: en 6, adrenalinamas MEA,
en 4 pacientes, probeta caliente sola; en tres, MEA sola; en
dos, adrenalina mas ligadura con banda elastica; en uno
adrenalina con probeta caliente; y el otro paciente, MEA
mas probeta caliente.

Se logr6 una hemostasia inicial en 14 de 16 pacientes (87,5%);
en dos pacientes (12,5%), hubo una hemorragia persistente y
fueron intervenidos quirdrgicamente. En 3/14 (21%) pacientes
controlados inicialmente, hubo recurrenciaalas 24 horas, 2y 4
dias del tratamiento inicial; en uno de ellos se logro el control
con una nueva sesién de adrenalina con probeta caliente; en
los otros dos se decidid por la cirugia debido a una recurrencia
hemorragica masiva.

Entotal, se logré una hemostasia definitiva en 12/14 pacientes
(85,71%) tratados endoscopicamente. De los cuatro pacientes
en que recurrio o persistio la hemorragia y que necesitaron
cirugia (25% de los pacientes), los cuatro ingresaron con shock
por emergencia y dos tenian cirrosis hepéatica. Dos paciente
fallecieron (12,5%), ambaos por complicaciones posquirdrgicas.
La necesidad de cirugia y la mortalidad fue menor en este
grupo comparado con el anterior.

Evidentemente, la lesién de Dieulafoy es una entidad cuya
presentacidn es por lo general con una hemorragia severa
en paciente afioso usualmente con enfermedades
concomitantes. Se esta aprendiendo a identificarlay tratarla
con mayor frecuencia. La terapia endoscopica mas efectiva
es la forma combinada de tratamiento. En vaso pequefio,
puede ser suficiente la aplicacion de adrenalina en solucion
salina al 1/10 000 junto con probeta caliente 0, como
alternativa, sustancia esclerosante; una buena opcion
también seria complementar con endoclips, sobre todo en
paciente con coagulopatia. Aunque la preferencia, en
nuestro parecer, sobre todo si el vaso es de mayor tamafio,
es aplicar una generosa cantidad de solucidn de adrenalina
para hacer un buen habdn submucoso perivaso, lo cual
yugula o disminuye el flujo de sangrado si esta activo, y
utilizar posteriormente una banda eléstica tratando de
introducir la mayor cantidad de tejido; con ello no solo
atrapamos el vaso aflorando en mucosa, sino también gran
parte del vaso submucoso y con la cicatrizacion posterior
creemos que el efecto va a ser mejor y la tasa de recurrencia
posterior vaa ver minimizada (Figura 2).

Sindrome de Mallory y Weiss

Fue descrita por primera vez en 1929 por Mallory y Weiss™
en 15 pacientes quienes después de una intensa ingesta
de alcohol desarrollaron hematemesis.
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Su incidencia real se ha podido definir mejor con el
advenimiento de la endoscopia. Se considera como un
problema usualmente benigno y autolimitado, responsable
en la literatura del 3 al 10% de las HDA*™*72, Sin embargo,
en laexperiencia de laUnidad de Hemorragia Digestiva de
nuestro hospital su frecuencia de presentacion que obliga
a internamiento es muy baja, con menos de 2,0 %%,

La presentacién clinica clasica es en aquel paciente
que tiene arcadas/vomitos violentos seguidos luego por
hematemesis; la ausencia de hematemesis no excluye el
diagnoéstico ya que un porcentaje menor de pacientes
pueden presentar solamente melena. Es comdn una
historia de ingesta de alcohol previay también el uso de
AINE™. Puede también tener relacién con la presencia
de arcada/vomito de cualquier origen;pero hay que tener
en cuenta que hasta en un 42,9% la ndusea, arcada, 0 vémito
pueden estar ausente™. Se ha descrito el sindrome de
Mallory Weiss asociado con preparacién para
colonoscopia’™ y durante la realizacion de una
endoscopia™. La asociacion con cirrosis e hipertension
portal, asi como de una coagulopatia, puede resultar en
una hemorragia mas severa 0 con mayor riesgo de
recurrencia’.

La hemorragia por lo general es arterial, secundaria a una
laceracion mucosa longitudinal, usualmente lineal, siendo
su localizacion més comun inmediatamente distal a la union
esofago-gastrica, sobre la curvatura menor; rara vez se
extiende hacia el esdfago™ 2. En el 80-90% de los casos la
laceracion es Unica. Son frecuentes las lesiones asociadas
como Ulcera péptica, gastritis, esofagitis, duodenitis, hernia
hiatal y varices hasta en un 67% de los pacientes™.

El manejo inicial es usualmente conservador, en el
80 a 90% de los casos la hemorragia cesa
espontdneamente y la recurrencia es inusual; en
menos del 5% recurrird la hemorragia’™. Son pocos
los pacientes que van a requerir transfusiones y si
la requieren la necesidad es modesta.

Aquellos pacientes con una HDA debido a Mallory-
Weiss pero sin signos de hemorragia severa
(inestabilidad hemodindmica o hematoquezia),
coagulopatia u otra enfermedad sistémica mayor,
y sin una hemorragia activa en la endoscopia,
deben ser manejados con un periodo de
observacién y medidas de soporte’. Si se define
hemorragia activa o vaso visible han resultado
efectivos los tratamientos con métodos
endoscopicos. Se han utilizado los métodos
endoscopicos térmicos como la coagulacidn
bipolar y probeta caliente (recomendandose menor
fuerza de presion y energia, ya que por lo general
la arteria es de pequefio didmetro y la pared
esofagica es mas delgada) ™.

Los métodos de inyeccidn con adrenalina 1/10 000 seguida
con esclerosante también son exitosos’. La intervencion
quirdrgica con sutura se requiere rara vez actualmente.
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Figura 2. 1) Lesién de Dieulafoy: un vaso prominente de unos 2,5 mm. entre el fondo y cuerpo gastrico
posterior alto; 2) Inyeccion submucosa de solucién salina con adrenalina al 1/10,000, en alicuotas en forma
generosa; 3) Succion del vaso y del tejido submucoso inyectado en el cono plastico de aplicacién de bandas para
varices; 4) Se continlia la succién, esperando que ingrese la mayor cantidad de tejido, se produce sangrado del vaso
con la fuerza de la succién; 4) y 5) Se ven el vaso y la mucosa-submucosa circundante formado un seudopélipo, con
una banda elastica en la base; 7) A los 5 dias, el tejido atrapado por la banda se ha necrosado y caido, dejando un
ulceracion superficial en donde estuvo la banda; 8) Area cicatricial con retraccion de pliegues en donde estuvo la

lesién, en el control al mes.

Angiodisplasia o ectasia vascular

La ectasia vascular o angiodisplasia, son lesiones
vasculares que se localizan en cualquier parte del tracto
digestivo, aunque son mas frecuentes en el colon; su
localizacion en el estbmago y duodeno es menos
frecuente y son la causa de una HDA en 5 a 7% de los
pacientes y en el 30 a 70% se encuentran varias
lesiones™®, Se les encuentra asociadas con una
variedad de condiciones clinicas, incluyendo
insuficiencia renal cronica (IRC), esclerodermia,
sindrome de CREST, esclerodactilia, enfermedades de la
coldgena, sindrome de Ehlers-Danlos y enfermedad de
Von Willebrand; aunque més a menudo esta asociada
con una IRC-81,

Son lesiones tipicas de gente anciana, aunque han sido
descritas en personas de la tercera década. La historia
usual de las lesiones gastricas es mas de un sangrado
cronico con hemodinamia compensada; aunque puede
ocurrir melena o hematemesis recurrente, el sangrado nunca
es severo®. En 15-20% de los pacientes puede haber
también lesiones coldnicas y con el uso de enteroscopia
las lesiones en intestino delgado se detectan cada vez con
mas frecuencia®.

Las lesiones gastricas se les ha descrito tipicamente como
lesiones planas o levemente elevadas de 2 a 10 mm, de
color rojo brillante y a menudo se puede definir sus bordes
como en helecho®. En nuestra Unidad en un revision de
los casos entre los afios 1996 y septiembre del 97,
constituyo el 1,2% (11/862 pacientes) de los internamientos,
con unaedad promedio de 67 afios; los pacientes ingresaron
con un Ht promedio de 21% (rango: 19-23) y requirieron
transfusiones en el 86% de los casos, con un promedio de
2,4 unidades de PGR.
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La terapia es endoscopica en las lesiones identificadas o
que estan activamente sangrando, con electrocoagulacion
bipolar, probeta caliente, coagulacién con argon plasma,
ligadura con bandas o terapia con inyeccion; la perforacion
es posible con electrocoagulacion y aquellos con sangrado
masivo pueden responder al uso de tratamiento con
angiografialt8+,

Ectasia vascular antral (EVA)

Descrita por primera vez en 19848, El término de
“watermelon stomach” viene de la apariencia
endoscopica de franjas paralelas, longitudinales, rojas,
en la superficie de los pliegues géastricos antrales,
semejando las estrias de una sandia; constituidas por
multiples lesiones vasculares con tendencia a confluir®,
La caracteristica histologica tipica incluye la hiperplasia
de la mucosa antral, vasos mucosos y submucosos
dilatados, trombosis focal e hiperplasia
fibromusculars®%,

Es una anomalia vascular adquirida, idiopatica, de
presentacién infrecuente, localizada en el estémago
distal, que causa una hemorragia gastrointestinal
cronica o recurrente®. Esta asociada con varias
condiciones incluyendo enfermedad hepatica cronica,
trastornos del tejido conectivo y patologias
cardiovasculares®. Su relacion con hipergastrinemia,
aclorhidria e hipepsinogenemia tipo I, ha sido
establecida en algunos pacientes®2®, La patogénesis
no es clara, pero el sangrado puede ser producido
por traumas menores, como contracciones y la
presencia de comida intraluminal®. El control de la
hemorragia crénica y recurrente constituye el mayor
problema clinico en los pacientes afectados por esta
enfermedad.
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Lamayoria de los pacientes con EVA son mujeres ancianas.
Las medidas de soporte con transfusion de sangre y
correccion de coagulopatias es necesario, pero la meta del
tratamiento es eliminar la lesién; una buena formaes con el
uso de electrocoagulacion bipolar, y otras formas efectivas
de terapia son la utilizacién de probeta caliente y del
coagulador con argon plasma, aplicandose en forma
intermitente cada 4 a 8 semanas, con terapia sostenida con
inhibidores de bomba de protones®™%, La antrectomia
quirdrgica es muy efectiva, pero con una alta mortalidad

(5-10%6)",
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