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RESUMEN  

Las hemorragias que ocurren en el tubo digestivo y en particular las de origen 

variceal, constituyen una urgencia médico quirúrgica; a pesar de los avances 

científico tecnológicos actuales, su pronóstico continúa reservado. Esta revisión, se 

realizó con el propósito de profundizar en diversos aspectos cognoscitivos vigentes 

sobre la hemorragia digestiva variceal. Se llevó a cabo una revisión documental 

mediante búsqueda temática digital de artículos nacionales y foráneos, publicados 

en español e inglés durante la presente centuria, concernientes a la hemorragia 

digestiva variceal. Existe diversidad de criterios en torno al diagnóstico y 

tratamiento del sangrado digestivo alto variceal. Se evidencia la necesidad de una 

unidad de atención a estos pacientes en los hospitales, la disponibilidad de 

endoscopia digestiva superior a tiempo completo y de un equipo multidisciplinario 

para brindar una terapia integradora. El acto operatorio programado solo debe 
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ejecutarse en la clase Child-Pugh ideal, pero como las intervenciones suelen ser 

urgentes en estadio B o C, se elevan las probabilidades de complicaciones y 

muerte. Las várices esofagogástricas, a pesar de considerarse una causa 

infrecuente de hemorragia digestiva alta, tiene por lo general un desenlace tórpido 

en quienes la presentan, de manera que el diagnóstico y tratamiento adecuados 
constituyen un verdadero desafío para cualquier servicio quirúrgico.  

Palabras clave: hipertensión portal; cirrosis hepática; várices esofágicas y 
gástricas; hemorragia gastrointestinal.  

 

ABSTRACT  

The hemorrhages that occur in the digestive tract and in particular those of variceal 

origin, constitute a surgical medical emergency; despite current scientific and 

technological advances, its prognosis remains reserved. This review was carried out 

with the purpose of delving into various current cognitive aspects of variceal 

digestive hemorrhage. A documentary review was carried out by digital thematic 

search of national and foreign articles, published in Spanish and English during the 

present century, concerning variceal digestive hemorrhage. There is diversity of 

criteria regarding the diagnosis and treatment of high variceal digestive bleeding. 

The need for a care unit for these patients in hospitals, the availability of full-time 

upper gastrointestinal endoscopy and a multidisciplinary team to provide an 

integrative therapy is evident. The scheduled operative act should only be 

performed in the ideal Child-Pugh class, but because interventions are usually 

urgent in stage B or C, the chances of complications and death are increased. 

Esophagogastric varices, despite being considered an infrequent cause of upper 

gastrointestinal bleeding, usually have a torpid outcome in those who present it, so 

that adequate diagnosis and treatment are a real challenge for any surgical service.  

Key words: portal hypertension; hepatic cirrhosis; esophageal and gastric varices; 
gastrointestinal hemorrhage.  

 

  

   

INTRODUCCIÓN  

Las hemorragias que ocurren en el tubo digestivo, constituyen un problema clínico 

observado en los centros encargados de la atención de emergencias en todo el 

mundo, y que puede expresarse de forma trivial o masiva.1  

No obstante, la frecuencia global de este trastorno se desconoce con exactitud, 

aunque se sabe que su incidencia anual oscila entre 50 a 150 pacientes por cada 

100 000 habitantes, los cuales deben ser inmediatamente hospitalizados por ese 

motivo.1 El país donde mayor incidencia anual se informa es EE.UU, con un 

intervalo aproximado de 170 a 180 casos por cada 100 000 adultos. Aunque puede 

presentarse en cualquier grupo demográfico, aumenta progresivamente con la edad 
y resulta más común en los hombres.2  
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Las estadísticas nacionales registran cifras similares en Cuba, donde el incremento 

de la cirrosis hepática en la población, hace que esta se vincule a la aparición de 

hemorragia digestiva varicosa. Según el anuario estadístico de 2016,3 las 

complicaciones derivadas de la cirrosis hepática provocaron 1 506 defunciones, 

cuya causa de muerte predominante correspondió a ese tipo de sangrado, que 

generó en Santiago de Cuba una tasa bruta de mortalidad de 10,5 por cada 100 
000 habitantes.  

Se define como hemorragia digestiva alta (HDA) a toda pérdida hemática de 

cuantía suficiente como para producir hematemesis o melena, cuyo origen se 

encuentre entre el esfínter esofágico superior y el ángulo duodeno-yeyunal, además 

de las producidas en un órgano vecino, que vierten su contenido en el aparato 

digestivo por conductos naturales (árbol biliopancreático) o patológicos (fístulas 

espontáneas, traumáticas o quirúrgicas) en el tramo limitado por los dos puntos 

referidos.4,5  

La génesis queda dividida en dos grandes grupos: varicosa y no varicosa; las 

primeras devinieron motivo de importantes indagaciones que datan del año 1020 

d.n.e., cuando Abú Alí Hussein Ibn-Sina (conocido en Europa como Avicena) 

describió las primicias de las hemorragias digestivas, al englobar indistintamente a 

ambas. El conocimiento detallado de las hemorragias varicosas, requirió de 

adelantos científico tecnológicos que permitieron la exploración del hígado y del 

sistema portal,6 pero a los efectos del presente estudio, fueron de interés las 

hemorragias digestivas altas producidas por várices esofágicas.  

Las várices esofagogástricas son vasos sanguíneos dilatados en el esófago o el 

fundus gástrico, que desvían sangre desde la circulación portal (sistema porta) a la 

circulación venosa sistémica y que se observan a menudo en individuos con 
hipertensión portal.  

La hemorragia digestiva alta representa una emergencia relativamente común, pero 

la de causa varicosa suele ser potencialmente letal. Los nuevos avances en el 

tratamiento de pacientes con estas lesiones (básicamente apoyados en la 

endoscopia terapéutica, y en la atención en unidades especializadas e 

interdisciplinarias), han permitido reducir de forma significativa la recurrencia de 

ese sangrado, así como la necesidad de transfundir, operar y prolongar la estadía 
hospitalaria.7,8  

Por otro lado, la hemorragia variceal es una de las mayores complicaciones de la 

hipertensión portal y representa la causa más importante de muerte en pacientes 

con cirrosis. A pesar de las mejorías en el diagnóstico y tratamiento; en los últimos 

años, la mortalidad permanece alta (14-24 %).9,10 Después de un sangrado variceal 

agudo, se deberían adoptar diferentes esquemas terapéuticos de acuerdo con los 

riesgos esperados de complicaciones en cada caso, pues ello podría garantizar la 

aplicación de un tratamiento temprano más intensivo en pacientes con alto 
riesgo.9,10  

Escasean los trabajos de investigación nacionales y foráneos, sobre la tasa de 

incidencia. A pesar de no tratarse de una enfermedad frecuente entre las causas de 

hemorragia digestiva alta, tiene un desenlace tórpido en quienes la presentan, de 

manera que el tratamiento adecuado de personas con HDA varicosa, constituye sin 
duda alguna un desafío para cualquier servicio quirúrgico.1,4,5,11,12  

Tal como quedó expuesto anteriormente, el sangrado digestivo por várices se 

asocia con una alta mortalidad y morbilidad, situación que avala la necesidad de 

investigaciones relacionadas con este tema, con el objetivo de profundizar en los 
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diversos aspectos cognoscitivos vigentes sobre el particular. Se realizó una revisión 

documental tanto nacional como extranjera, mediante búsqueda temática digital de 
los artículos publicados en idiomas español e inglés, durante la presente centuria.  

   

HIPERTENSIÓN PORTAL  

En la Clínica Esplénica de la Universidad de Columbia, perteneciente al Hospital 

Presbiteriano de la ciudad de Nueva York, se despertó el interés por el estudio del 

hígado y sus vasos, tanto en condiciones de salud como en la enfermedad, unido a 

la repercusión de diferentes afecciones sobre este órgano. En 1883, Banti describió 
un síndrome formado por esplenomegalia y alteraciones hematológicas.2  

Casi veinte años después, en 1902, se utilizó por primera vez el término de 

"hipertensión portal" en pacientes que tenían el síndrome de ascitis, 

esplenomegalia y hemorragia digestiva por várices esofágicas. Al continuar la 

investigación acerca de los mecanismos fisiopatológicos del proceso, se conceptuó 

como un síndrome clínico caracterizado por un aumento patológico de la presión en 

el sistema portal por el cual circula la sangre desde el aparato digestivo y sus 
glándulas anexas hasta la circulación general.6  

La vena porta -formada por la unión de sus homólogas mesentérica superior y 

esplénica-, al ingresar en el hilio hepático se divide en dos ramas: derecha e 

izquierda. Recoge la circulación venosa de todo el abdomen, tiene un flujo de 1 000 
a 1 200 mL/minuto y suministra alrededor de 70 % de la oxigenación hepática.5  

Fisiopatológicamente, al igual que en cualquier otro sistema vascular, la presión en 

el portal está regida por la ley de Ohm, la cual establece que la presión entre dos 

puntos (D y P) equivale al producto del flujo sanguíneo que circula por el sistema 

(F) y la resistencia que se le opone (R); es decir, DP = F x R,6 de donde se deriva 

que la presión portal podría elevarse por un aumento del flujo sanguíneo, de la 

resistencia a este o de una combinación de ambos factores en ese territorio. Desde 

un punto de vista hemodinámico es definida como la existencia de un gradiente de 

presión que oscila entre 10 - 12 cm de agua entre el sistema venoso portal y el 

sistémico, caracterizado en el período de estado de la hipertensión portal por el 

desarrollo de várices esofágicas, esplenomegalia con hiperesplenismo, circulación 
colateral, ascitis y hemorroides.2,5,6  

Por otra parte, la hiperpresión portal se produce como consecuencia de múltiples 

causas, tanto infrahepáticas como presinuoidales, entre las que figuran la 

cavernomatosis, la estenosis, la hipoplasia o trombosis de la vena porta y las 

compresiones extrínsecas de esta última. Entre las hepáticas o sinusoidales, en las 

que se afectan directamente los sinusoides, se describen la cirrosis bien sea portal, 
posnecrótica o biliar y la enfermedad venoclusiva.6  

Comúnmente se incrementa la presión portal de origen posinusoidal o 

suprahepático, generalmente debido a un proceso obstructivo de las venas 

suprahepáticas y cava inferior,10 que al progresar da lugar a la formación de 

colaterales en diferentes localizaciones; por ejemplo, en el recto produce várices 

rectales; en el ombligo, donde el vestigio de la vena umbilical se comunica con la 

porta izquierda, origina colaterales prominentes alrededor de esa localización 

(cabeza de medusa); en el retroperitoneo, especialmente en mujeres, que 

comunican los vasos ováricos con las venas ilíacas; en el esófago distal y estómago 

proximal, donde las várices gastroesofágicas conforman colaterales grandes entre 

los sistemas venosos portal y sistémico.13  
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En la zona gástrica, entre 2 y 3 cm por debajo de la unión gastroesofágica, estará 

encargada de favorecer la formación y posterior hemorragia de las várices, el área 

en empalizada del mismo diámetro proximal a dicha zona en el esófago inferior, 

donde forma el lecho distal dominante entre las circulaciones portal y sistémica, así 

como la zona perforante, donde una red de venas submucosas en el esófago 

conecta con las periesofágicas y la del tronco proximal a la perforante en el 
esófago. Típicamente tiene cuatro venas longitudinales en la lámina propia.2  

   

VÁRICES ESOFAGOGÁSTRICAS  

La mayoría de los pacientes con causas infrahepáticas de hipertensión portal, 

presentan várices esofagogástricas, porque esta vía proporciona el mayor flujo 
colateral a través de las venas gástricas corta e izquierda.11  

La clasificación de las várices esofagogástricas más utilizada es la endoscópica de 

Paquet, que la divide en cuatro grados:14-16  

 Grado I: mínima protrusión en la pared esofágica, usualmente rectas, en un 

solo cuadrante o telangiectasias e hipervascularización capilar.  
 Grado II: presencia de nódulos o cordones moderadamente protruidos que 

ocupan dos cuadrantes, (la cuarta parte de la luz del esófago) rectos o en 

rosario, de calibre pequeño o mediano.  
 Grado III: várices que ocupan tres cuadrantes, tortuosas, tamaño mediano o 

grande, protrusión que compromete hasta la mitad de la luz esofágica, 

pueden tener signos de color rojo.  
 Grado IV: várices que ocupan cuatro cuadrantes; tortuosas, grandes, 

gruesas, ocupan más de la mitad de la luz esofágica y con signos de color 
rojo. 

De acuerdo a lo descrito por Sarin17 y mediante consenso de Baveno VI,18 se 

clasifican en dos grupos:  

 Tipo I: várices esofagogástricas (VEG).  
 Tipo II: várices gástricas aisladas (VGA).  

Las várices gástricas (VG) son menos comunes que las esofágicas (VE) y se 
presentan en el 20 % de todos los pacientes con hipertensión portal.  

Las várices esofagogástricas siempre están asociadas a várices esofágicas y se 
subdividen en:19  

 Tipo VEG - 1: aparecen como una continuación de las várices esofágicas y 

que se extienden de 2 hasta 5 cm por debajo de la unión gastroesofágica 

solo en la curvatura menor del estómago.  
 Tipo VEG - 2: se extienden hacia el fondo del estómago.  

Las várices gástricas20 aisladas se subdividen en:  

 Tipo VGA - 1: se localizan solo en el fondo en ausencia de várices 

esofágicas.  
 Tipo VGA - 2: se localizan en cualquier lugar del estómago.  
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Las várices se forman cuando el gradiente de presión en las venas hepáticas 

(GPVH) es mayor de 10 milímetros de mercurio (mmHg) y sangran cuando excede 

de 12.17,18 Pero esto último no ocurre en todos los pacientes, pues se requiere de 
otros factores locales que aumenten la tensión en la pared varicosa.16  

Asimismo, la tensión parietal se define por la modificación de Frank de la ley de 
Laplace,19,20 donde: 

T = (P várices- P luz esofágica) x (radio de la variz) / grosor parietal.  

La variz se rompe cuando se supera la tensión parietal tolerada, porque su pared se 

adelgaza y la variz aumenta de diámetro y presión. Las várices grandes en zonas 

de escaso soporte por tejidos blandos (sobre todo en la unión gastroesofágica) 
tienen mayor riesgo de rotura y hemorragia en pacientes con hipertensión portal.  

Las várices constituyen una vía colateral para la descompresión del sistema venoso 

portal hacia la circulación venosa sistémica. Son un conjunto de venas 

longitudinales y tortuosas, situadas en el tercio inferior del esófago, que cursan a 

través de varios niveles, desde la lámina propia hasta la submucosa profunda. 

Pueden progresar hacia la parte superior del esófago o hacia el estómago y se 

comunican por medio de venas perforantes con una circulación colateral 
paraesofágica extensa, a consecuencia de la hipertensión portal.16  

También se ha observado circulación hiperdinámica en la falla hepática y 

demostrada que su gravedad se halla muy relacionada con el grado de alteración 

circulatoria. De igual manera existe cierta correlación entre el grado de suficiencia 

hepática, evaluada mediante la clasificación de Child-Pugh y la magnitud de la 
circulación hiperdinámica.21  

Según el grado de insuficiencia hepática se ha establecido la clasificación de Child-

Pugh, la que se calcula al sumar las puntuaciones de cinco factores y varía de 5 a 

15 puntos. La clase de Child-Pugh es A (puntuación de 5 a 6); B (7 a 9), o C (10 o 

más). La descompensación denota la presencia de cirrosis con una puntuación de 7 
o más de Child-Pugh (clase B).  

Este síndrome es más grave en los pacientes con Child-Pugh C que tienen presión 

portal y gasto cardíaco más altos, con una resistencia vascular sistémica más baja 
que los clasificados como A.6,7,13  

Adicional a la escala Child-Pugh, se usa el "modelo de enfermedad hepática 

terminal" o MELD (por sus siglas en inglés, Model for End Stage Liver Disease), en 

relación a la predicción de sobrevida de pacientes clasificados como Child-Pugh C, 

incluidos en lista de espera para trasplante de hígado.22 (Ver a continuación, la 
clasificación de Child-Pugh según el grado de insuficiencia hepática)23. 
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DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO  

En centros con menor desarrollo tecnológico aún se establece el diagnóstico, de 

acuerdo con los antecedentes de hepatopatías, las manifestaciones clínicas 

presentes y el soporte en los estudios contrastados de esófago y estómago. El 

método diagnóstico de elección es la panendoscopia oral, que permite ver en el 90 

% de los casos cuál es la lesión sangrante y si existen signos de sangrado reciente, 

lo cual determina la indicación quirúrgica programada o de urgencia.14,15,16,17  

Las pérdidas de sangre, estimadas a partir de la consideración de que el volumen 

sanguíneo total de un hombre promedio, constituye aproximadamente el 8 % de su 
peso corporal total. Se identifican cuatro clases de sangrado:24,25,26,27  

Clase I: menos del 15 % del volumen perdido. No existe repercusión orgánica.  

Clase II: pérdida sanguínea del 20 % al 25 %. Frecuencia cardiaca entre 100 y 119 

por minuto. Frecuencia respiratoria entre 25 y 29 por minuto. Presión del pulso 

disminuida. Clínicamente el enfermo se muestra sediento y ansioso.  

Clase III: pérdida sanguínea del 30 % al 35 %. Frecuencia cardiaca entre 120 y 

139 por minuto. Frecuencia respiratoria entre 30 y 34 por minuto. Presión sistólica 
disminuida, mayor de 50 mmHg. Oliguria y confusión mental.  

Clase IV: pérdida sanguínea del 40 % al 50 %. Frecuencia cardiaca de 140 por 

minuto o más. Frecuencia respiratoria de 35 por minuto o más. Presión sistólica 

menor o igual de 50 mmHg. Anuria, gran confusión mental, letargia y coma.  

A lo largo de los últimos 20 años, un mejor conocimiento de la fisiopatología, unido 

a una evolución más satisfactoria de los pacientes con enfermedades hepáticas y a 

mejores opciones terapéuticas, ha variado sustancialmente el modo de actuar 
cuando se produce hemorragia por várices.  

Zumaeta -citado por Parra-10 enfatiza en que la endoscopia es la base del 

tratamiento de los pacientes con hemorragia digestiva, así como también la 

modalidad diagnóstica y terapéutica por excelencia. Una vez identificado que las 

várices esofágicas son el posible origen del sangrado, existen dos opciones para su 
utilización:  
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La inyección de sustancias esclerosantes (oleato de etanolamina al 5 %, morruato 

de sodio al 5 %, sulfato de tetradecil sódico al 1- 3 % o polidocanol al 0,5- 1 %) 

dentro de una várice bajo visión directa, puede ser intravaricosa (dirigida hacia las 

venas) o paravaricosa (dirigida hacia la pared esofágica contigua a los canales 

varicosos). El volumen óptimo de solución esclerosante que debe inyectarse 

durante una sola sesión, es todavía un asunto controvertido, pero comúnmente se 

utilizan 2 mL del esclerosante por inyección y los volúmenes totales de 10 a 15 mL. 

En los casos de várices gástricas se han usado adhesivos como el N-Butil-2 

cianoacrilato con buen resultado, pues causan edema por compresión mecánica, 

inflamación, trombosis varicosa, fibrosis y finalmente obliteración. Este 

procedimiento lleva asociados complicaciones menores como dolor torácico, disfagia 

transitoria, fiebre y pequeños derrames pleurales. Si bien se observan úlceras 

esofágicas en la mayoría de los pacientes, por lo general no son complicadas, 

aunque ocurren estrecheces esofágicas que llevan a la disfagia en alrededor del 15 
% de ellos.  

Las bandas para ligar las várices son colocadas alrededor de estas mediante un 

dispositivo ubicado en la punta del endoscopio, que también produce necrosis 
isquémica, trombosis y fibrosis hasta erradicarlas.  

Varias son las técnicas quirúrgicas descritas desde que Eck, en 1887, creó un 
cortocircuito portosistémico en un modelo canino.28  

La utilización de nuevos tratamientos farmacológicos extraordinariamente eficaces, 

entre los que se incluyen la vasopresina y sus análogos, el propanolol, losartán y 

prazocina y el octreótido, entre otros, han representado un cambio fundamental en 

la conducta a seguir ante una várice esofágica sangrante. Con el desarrollo de 

equipos endoscópicos, otras han sido las opciones como la esclerosis, ligadura 

endoscópica de las várices con bandas elásticas y las anastomosis portosistémicas, 

portocava o mesentérico cava de pequeño diámetro con injerto en H, el Rex y los 

cortocircuitos portosistémicos intrahepáticos por vía transyugular (TIPS), sin olvidar 

el taponamiento mecánico, que ha sido ampliamente usado desde que 

originalmente fue descrito por Sengstaken y Blackmore en 1950, el cual consta de 

un balón esofágico que soporta presiones de 60 a 80 cc de aire y un balón gástrico 
de 120 a 250 cc.29-34  

Con una permanencia entre 24 a 36 horas, el éxito se logra entre el 40 y el 60 % 

en el control temporal de la hemorragia por várices esofágicas, con el fin de 

estabilizar al paciente hasta la aplicación de otra terapia definitiva. Recientes 

descripciones de casos, en grupos pequeños, proporcionan información sobre el uso 
de prótesis metálicas autoexpandibles con aparentes buenos resultados.35  

En las instituciones líderes respecto a diagnóstico, tratamiento y seguimiento de los 

pacientes con HDA, así como en los hospitales de tercer nivel de algunos países 

desarrollados, se han puesto en práctica las unidades de sangrado o sangrantes 

como complemento de los servicios de emergencias donde, consideradas como una 

dependencia de las unidades de cuidados intermedios, disponen de personal de 

enfermería, técnicos asistenciales y equipo de gastroenterólogos con experiencia 

endoscópica durante las 24 horas del día, además de lo cual cuentan con el 

respaldo prioritario del banco de sangre y, cuando se requiere, con el apoyo de 

cuidados intensivos, cirugía de emergencia y otras especialidades para un trabajo 

multidisciplinario. Al observarlos desde un ángulo material, están dotadas de 

modernos equipos para endoscopia alta y baja, así como de elementos diversos de 

terapéutica hemostática (inyección o bandas elásticas y, hoy en día, hemoclips y 
coagulador de argón plasma), entre otros.36-38  



Revista Cubana de Medicina Militar. 2018;47(3):328-340 

http://scielo.sld.cu 

http://www.revmedmilitar.sld.cu  

336 

Su objetivo primordial es que pueda tratarse adecuadamente a los pacientes con 

hemorragia digestiva grave, factores clínicos de riesgo y hallazgos endoscópicos de 

sangrado activo o su posible recurrencia. Una vez estabilizados en el cuerpo de 

guardia o la unidad de sangrado, se les realizan endoscopias diagnóstica y 

terapéutica, exámenes de laboratorio de urgencia y seguimiento respectivos de 

acuerdo con la potencialidad del riesgo de recidiva hemorrágica, valorada clínica y 

endoscópicamente. Luego se inicia la dieta líquida entre las 24 y las 48 horas 

después de la observación y el paciente será transferido al servicio de 

internamiento hospitalario, donde permanecerá entre 48 y 72 horas posteriores 

para después indicar su egreso, cuando ya tolere el consumo normal de alimentos y 
no estén alteradas sus cifras de hemoglobina.36-38  

Debe mencionarse que el tratamiento médico de los pacientes con sangrado por 

várices no es aislado ni único y que la sobrevida depende, además, de la 

disponibilidad de un equipo médico quirúrgico altamente entrenado, integrado por 

internistas, gastroenterólogos, cirujanos y anestesiólogos y con los recursos 

necesarios, que decida con sólido criterio las acciones a tomar en estas situaciones 

de "alerta roja".24  

Sin dejar a un lado la vía convencional en aquellos lugares donde no se disponga de 

la alta tecnología, se continúan realizando derivaciones por vía convencional o 

cirugía abierta, terminología actualmente utilizada. Finalmente, el trasplante 

hepático39ha cambiado la hepatología en la última década, sobre todo en el 

tratamiento de pacientes con enfermedad hepática terminal y el combate a una de 

sus expresiones potencialmente letales, como es la hemorragia varicosa en el curso 
de una hipertensión portal.  

Existe diversidad de criterios en torno al diagnóstico y tratamiento del sangrado 

digestivo alto variceal. Se evidencia la necesidad de una unidad de atención a estos 

pacientes en los hospitales, la disponibilidad de la endoscopia digestiva superior a 

tiempo completo y la de un equipo multidisciplinario capaz de brindar una 

terapéutica integradora a estos enfermos, y que el acto operatorio programado solo 

deba ejecutarse en la clase "Child-Pugh ideal", pero como las intervenciones suelen 

ser urgentes en estadio B o C, se elevan las probabilidades de complicaciones y 
muerte.  

Las várices esofagogástricas, a pesar de considerarse una causa infrecuente de 

hemorragia digestiva alta, tiene por lo general un desenlace tórpido en quienes la 

presentan, de manera que el diagnóstico y tratamiento adecuados constituyen un 
verdadero desafío para cualquier servicio quirúrgico.  
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