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RESUMEN

PROBLEMA

La hemorragia por ulcera géastrica o duodenal es una emergencia médica frecuente.
El tratamiento endoscopico reduce la tasa de nuevas hemorragias, la necesidad de
cirugia y la mortalidad en pacientes con Ulceras pépticas sangrantes. La inyeccion de

epinefrina es el método terapéutico mas popular.

OBJETIVO

El siguiente estudio se basa en la comparacion del uso de dos tratamientos
endoscopicos: escleroterapia con adrenalina y la colocacion de clips, mas tratamiento
clinico con inhibidores de la bomba de protones a altas dosis (omeprazol) versus el
uso de un solo tratamiento endoscépico: escleroterapia con adrenalina mas
tratamiento clinico con inhibidores de la bomba de protones a altas dosis (omeprazol)

en pacientes que presentaron sangrado digestivo alto causado por Ulcera péptica.

METODOLOGIA

El estudio se basa en un anélisis observacional, analitico, en el que se incluye un
muestreo universal de 127 pacientes valorados en el Servicio de Gastroenterologia
Hospital de Especialidades FF.AA Nol de Quito, durante el periodo de Enero del

2008 hasta Marzo del 2012.

La recoleccion de informacion se realizo a traves de la revision de las historias
clinicas de pacientes que presentaron sangrado digestivo alto por Ulcera péptica con
clinica o no, diagnosticado por endoscopia digestiva alta y que recibieron tratamiento
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endoscépico. Los datos obtenidos fueron tabulados en forma mecanizada con el
programa EPI INFO bajo método estadistico, con prueba Chi cuadrado y

considerando significativo un valor de p menor a 0,05.

RESULTADOS

Se incluyeron 127 personas que presentaron sangrado digestivo alto por Ulcera
péptica, de los cuales 21 pacientes fueron tratados endoscopicamente con colocacion
de clips, escleroterapia con adrenalina y omeprazol, y 106 pacientes con
escleroterapia con adrenalina mas omeprazol. Dentro de los factores de riesgo de
resangrado se encontrd al consumo de AINES (OR: 4,62, IC: 1,92-11,07), la Artritis
Reumatoidea (OR: 15,2, IC: 1,66-145,05), la presencia de otras comorbilidades (OR:
3,01, IC: 0,91-4,9). Del total de pacientes el 75,59% resangraron. La mortalidad total

fue del 7,1%, mientras que la mortalidad por sangrado digestivo es de 3,93%.

CONCLUSIONES

El tratamiento endoscépico mediante escleroterapia con adrenalina méas colocacién
de clips y omeprazol presentd mayor riesgo para resangrado. La diferencia en el
namero de pacientes comparados fue muy amplia, por lo que se recomienda ampliar
el estudio con mas casos. Se realiz6 endoscopia digestiva alta de control solo a los
pacientes que presentaron criterios de resangrado. La Artritis Reumatoidea result6

ser un factor predictivo mas para resangrado.

PALABRAS CLAVE
Sangrado digestivo alto, Ulcera péptica, tratamiento endoscopico, escleroterapia,

hemoclips, Forrest.
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SUMARY

PROBLEM

The bleeding of gastric or duodenal ulcer is a common medical emergency.
Endoscopic therapy reduces the rate of rebleeding, the need for surgery and the
mortality in patients with bleeding peptic ulcers. The injection of epinephrine is the

most popular therapeutic method.

OBJECTIVES

To compare the efficacy of two endoscopic treatments plus clinical treatment vs a
single endoscopic treatment plus clinical treatment for upper gastrointestinal
bleeding in peptic ulcer patients attending the Gastroenterology Service of the

Armed Forces Hospital during 2008-2012 and their relation to associated factors.

METHODOLOGY
The study is based on observational analysis, analytical, which includes a universal
sample of 127 patients evaluated in the gastroenterology service Nol Hospital of

Armed Forces of Quito, during the period January 2008 to March 2012.

Data collection was conducted through review of medical records of patients with
upper gastrointestinal bleeding peptic ulcer with symptoms or diagnosed by upper
endoscopy and endoscopic treatment received. Data were tabulated by machine
using the EPI INFO low statistical method, with chi square test considering

significant p-value less than 0.05.
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RESULTS

We included 127 people who had upper gastrointestinal bleeding peptic ulcer, of
which 21 patients were treated endoscopically with placement of clips, sclerotherapy
with epinephrine and omeprazole, and 106 patients with sclerotherapy with
epinephrine plus omeprazole. Among the risk factors for rebleeding was found
consumption of NSAIDs (OR: 4.62, Cl: 1.92 to 11.07), Rheumatoid Arthritis (OR:
15.2, CI: 1.66 to 145, 05), the presence of other comorbidities (OR: 3.01, Cl 0.91 to
4.9). Of all patients the 75.59% rebleeding. Total mortality was 7.1%, while

mortality from gastrointestinal bleeding is 3.93%.

CONCLUSIONS

Endoscopic treatment by sclerotherapy with adrenaline plus clip application and

omeprazole had higher risk for rebleeding.

The difference in the number of patients was very wide compared; it is recommended
for further study most cases. Upper gastrointestinal endoscopy was performed only
control patients showed signs of rebleeding. Rheumatoid Arthritis proved more

predictive for rebleeding.

Keywords: Gastrointestinal bleeding, peptic ulcer, endoscopic treatment,

sclerotherapy, hemoclips
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CAPITULO 1

1.1 INTRODUCCION

La hemorragia digestiva alta (HDA) sigue siendo una de las complicaciones méas
graves del aparato digestivo y un frecuente motivo de hospitalizacion. Las dos causas
mas habituales son la hemorragia digestiva (HD) por Ulcera péptica y la secundaria
a hipertension portal. La hemorragia digestiva baja es menos frecuente que la de

origen alto, y tiene tendencia a autolimitarse.

Los recientes avances en el tratamiento endoscopico de la HD, asi como el
tratamiento erradicador de Helicobacter pylori han mejorado notablemente el

pronostico de estos pacientes y en consecuencia, la evolucion clinica.

Pero este avance ha sido contrarrestado por el envejecimiento de la poblacion y el
elevado nimero de personas que ingieren en la actualidad antiinflamatorios no
esteroides (AINE), incluyendo el &cido acetilsalicilico. Como consecuencia, la
mortalidad por HDA aguda ha permanecido sin cambios durante la Gltima década,
oscilando entre el 14 % en la HDA de origen no varicoso, a diferencia de la
secundaria a hipertension portal cuya mortalidad es entre el 18 y el 30 % al alta

hospitalaria.

La hemorragia digestiva alta es una emergencia médico quirdrgica que continua
teniendo una elevada mortalidad, a pesar de los avances terapéuticos de los ultimos
afios. Su incidencia varia en los distintos paises. Sin embargo, se estima que se

presenta con una frecuencia entre 50 y 140 casos por cada cien mil habitantes. El
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aumento de la esperanza de vida de la poblacion ha significado que en la actualidad
esta situacion se presente mas frecuentemente en pacientes de edad avanzada, y en
consecuencia con mayor numero de patologias asociadas lo que ha estimulado a los
distintos grupos de trabajo a buscar nuevas alternativas terapéuticas para mejorar los

resultados en el tratamiento de esta afeccion.(lbafiez, 2003)

Hoy dia, dado el coste econdmico de la hospitalizacion, y con el fin de reducir la
mortalidad, se han identificado una serie de factores clinicos y endoscopicos que
permiten conocer: 1) Qué pacientes son de riesgo elevado de recidiva y/o
persistencia de la hemorragia, 1) cudles precisan ser ingresados en unidades de
cuidados criticos, 111) quienes presentan bajo riesgo, y pueden ser dados de alta
desde el propio servicio de urgencias hospitalario o ser ingresados en una unidad de

hospitalizacion por 48-72 h.
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CAPITULO 2. MARCO TEORICO

2.1. HISTORIA

Segun el Dr. Hernan Espejo (2004) histéricamente ya los egipcios en el afio 1500
a.C. incluyeron en sus papiros una descripcion de la pérdida sanguinea. En el papiro
egipcio de Ebers se describe la Ulcera péptica y probablemente también, la
complicacion hemorragica. La primera descripcion bastante precisa de esta entidad
se atribuye a Dioclés de Cariostoen el siglo 1V a. C. Las obras médicas de Hipdcrates
demuestranque los griegos conocian la complicacion hemorragica de la Ulcera

péptica.

Galeno (Figura 6), en el siglo 11 a.C describié los sintomas y complicaciones de la
Ulcera péptica y observé el color negro de las heces en alguno de sus pacientes. Ya
Celio Aureliano en Roma comprendié que la pérdida de sangre podia tener muchos
origenes, y recomendo, en esa época tan lejana, identificar el punto de sangrado,
antes de iniciar el tratamiento e insistia en instaurar una adecuada alimentacion. Esta
vieja actitud fue retomada por Meulengracht en 1935 quien recomendaba una
alimentacion precoz, sobre todo en pacientes que se suponia sangraban de una Ulcera.

Es de advertir que este médico danés, lo indicaba en pacientes jovenes.

Ya Avicena, médico arabe describié sintomas correspondientes a la enfermedad
ulcerosa y sus complicaciones, se le atribuye también la primera descripcion de lo
que ahora conocemos como sindrome de Mallory Weiss. En la edad media los

religiosos atendian a pacientes con hemorragia en los monasterios.
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Bauhin en 1700, conforme lo sefial6 Hurst en una publicacién sobre Glcera duodenal
y géstrica del afio 1929, describio su experiencia en un enfermo joven que habia
presentado melena y que en la autopsia descubrié que la fuente de sangrado fue una

Ulcera gastrica.

En 1839 Littré describié un caso de un hombre fallecido por abundante vomito de
sangre y que al practicarsele la autopsia se encontro una Ulcera del canal pildrico con
varios vasos sanguineos abiertos en su base (caso tipico de una hemorragia de origen
arterial, que en una endoscopia actual habria correspondido a un Forrest Al, a
propdsito de una traduccion que hizo de las obras de Hipdcrates). Jean Cruveilhier,
famoso por haber sido tradicionalmente el que describid la «Ulcére simple chronique
de I' estomac» (Ulcera redonda de Cruveilhier), textualmente manifestaba al
describir la enfermedad: “alteracion el apetito, tristeza insuperable, digestion
laboriosa, dolor sordo en el epigastrio que suele ser vivo tanto durante la digestion
y sobre todo en ausencia de alimentos en el estdmago, dolor que se localiza debajo
del esternén y que se proyecta en ocasiones en la columna vertebral llegando a
veces los pacientes a quejarse, mds del ‘punto raquideo’ que del ‘punto epigdstrico’.
Junto a ello adelgazamiento, estrefiimiento, nausea, vémito, hematemesis o melena
etc”. Este autor hace esta descripcién de la Ulcera que podria también corresponder a

un cancer ulcerado con componente péptico y sangrante.

Morgagni en 1770 describié anatomo patoldgicamente la Glcera gastroduodenal y fue
el primero en describir la hemorragia digestiva causada por hipertension portal.

Abercrombie en 1828 puntualizd sobre el origen desconocido de la fuente de
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sangrado y describié casos mortales en los que no se habia encontrado la causa.
Curling en 1842 describe ulceraciones agudas del duodeno en un caso de quemadura.
Virchow, no creia en la teoria humoral para explicar el origen de la Glcera y sus
complicaciones, sino en la lesién de los tejidos en relacion al tratamiento,
anecddticamente, el famoso Ewald (el de la sonda) en 1892 no pudo resistirse a
incluir «la aplicacién de una o dos sanguijuelas sobre el epigastrio» en algunos
pacientes con hemorragia, con la idea, un tanto imaginativa, de reducir el flujo
sanguineo en el estbmago y duodeno. No cabe ninguna duda que el descubrimiento
de los grupos sanguineos en 1901 por Landsteiner, y la conservacion adecuada de la
sangre en 1916 por Rous y Turner, asi como la infusion continua por goteo de la
sangre propuesta en 1935 por Marrito y Kekwick contribuyeron enormemente a la

terapéutica de la hemorragia gastrointestinal.

Cushing en 1932 describe las Ulceras pépticas potencialmente sangrantes en los
traumatismos craneanos. Mikulicz en 1881, realiz6 la primera operacién por Ulcera
sangrante, pero su experiencia posterior le llevé a la conclusion muy adelantada, de
que la cirugia «so6lo se justifica en caso de hemorragia intensa y persistente», no
podemos tener el dato, de que él, con su primitivo gastroscopio haya diagnosticado el
proceso ulceroso y Hurst en 1929 en una serie de 600 casos de hemorragia oper6 sélo
a dos pacientes. Por el contrario Gordon y Taylor publicaron una serie de muchos
casos tratados quirurgicamente. El afio 1929 Mallory EK, y Weiss S. describen
hemorragia por laceraciones del orificio cardial a consecuencia de vomito repetido,

precedido de arcadas infructuosas. No debe pasar desapercibida la contribucién de la
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radiologia; en 1937 se empleo la papilla de bario en Harvard para detectar la fuente

de hemorragia.

En 1974 JAH, Forrest junto con Finlayson y Shearman describen més claramente la
clasificacion endoscépica que es la méas utilizada actualmente y Foster en 1978
describié también los estigmas recientes en lesiones hemorragicas. En tiempos
modernos fue muy importante la observacion por los clinicos de los caracteres
organolépticos del vomito que puede conducir al diagnostico inicial o cuando menos
presuntivo del origen topogréfico de la fuente de sangramiento. ElI vomito con
caracter de melena fue observado durante periodos de stress en las guerras de fin del
siglo XIX. Y a finales del siglo XIX 'y de los albores del XX el estudio del contenido
gastrico por medio de la sonda fue un procedimiento, que aun tiene vigencia y que

fue ampliamente usado.

Westphal en 1930 fue el primero en controlar en forma méas o menos efectiva el
sangramiento de varices de esdéfago, incorporando un balén al final de una sonda
nasogastrica. Posteriormente hubo muchas modificaciones, hasta que Sengstaken y
Blakemore en 1950, desarrollaron su tubo que fue usado por muchos afios, hasta que
en 1962 Boyce en Minnesota la modifico, adicionando una sonda nasogastrica que
permite la aspiracién del contenido retenido por el balén esofagico y que logra
disminuir las complicaciones por aspiracion de las secrecion faringea y de parte de la
sangre que aun puede resumar la mucosa esofagica. (Dr. Hernan Espejo Romero,

2004).
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2.2. FISIOPATOLOGIA DE LA ULCERA PEPTICA

La Ulcera gastroduodenal es una solucién de continuidad de la mucosa del estomago
0 duodeno, que alcanza hasta la submucosa. Si se limita a la mucosa, se
denomina erosién. La etiopatogenia de la Ulcera gastroduodenal es multifactorial el
90-95% es causada por H. pylori en Ulcera duodenal, y el 70-80% en Ulcera géstrica,
mientras que el uso de AINES interviene en un 5% en la duodenal y 25% en la
gastrica (llustraciéon 1) y se produce por el desbalance entre factores agresivos que
dafan la mucosa y factores defensivos que la protegen (Tabla 1). EI aumento de los

factores agresivos seria el principal determinante.

Etiologia multifactorial

Ulcera

Ulcera bl
Gastrica

Duodenal

llustracion 1. Etiopatogenia de la uGlcera gastroduodenal. Porcentaje mayor debido a H.

pylori en ambas Ulceras y porcentajes menores debido al uso de AINES.

Fuente: Ibafiez, A. L. (2003). Experiencia en el tratamiento endoscépico de la hemorragia

digestiva alta de origen no variceal. Santiago de Chile: Med Care.
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Tabla 1. Factores defensivos y agresivos involucrados en la formacion de la Ulcera péptica

FACTORES DEFENSIVOS FACTORES AGRESIVOS

Mucus Pepsina

Bicarbonato Acido Clorhidrico

Capa de fosfolipidos Helicobacter Pylori
Recambio celular AINES y AAS
Angiogenesis y flujo | Estrés fisiologico
sanguineo

Prostaglandinas Tabaco y alcohol
Factores de crecimiento Dieta y estrés psicologico

Fuente: Ibafiez, A. L. (2003). Experiencia en el tratamiento endoscopico de la hemorragia

digestiva alta de origen no variceal. Santiago de Chile: Med Care.

Factores defensivos:

Se pueden agrupar segun su localizacion en:

Pre-epiteliales (por encima del epitelio digestivo):

e Mucus: secrecion formada por mucina, proteina muy resistente a la accion de
las proteasas, que se encuentra en forma de gel muy adherida sobre el
epitelio, para asi disminuir el roce y la difusion a través de esta pared. Es
secretado por las células epiteliales de las glandulas gastricas.

e Bicarbonato (HCO3-): también es secretado por las celulas epiteliales, en

forma dependiente de la secrecion &cida (por cada proton secretado, se libera
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un HCO3- que sera secretado hacia el lumen gastrico). Permite mantener

un pH neutro sobre el epitelio, para asi evitar la retrodifusion del acido.

Epiteliales:

e Capa de fosfolipidos

e Rapido recambio celular: las células epiteliales se renuevan cada 3-5 dias.

Sub-epiteliales:

e Angiogénesis: formacion de vasos sanguineos para mantener un buen flujo
sanguineo del epitelio digestivo y asi favorecer una réapida reparacion de
dafos superficiales de la cubierta epitelial.

e Prostaglandinas (PG): las PGE2 y PGI2 estimulan la proliferacion celular y
la microcirculacion. A su vez, actlan sobre los centros del SNC para
disminuir la secrecion de acetilcolina, que es un estimulador del la secrecién
acida.

e Factores de crecimiento: como EGF (factor de crecimiento epidérmico) y
TGF-a (factor de crecimiento tumoral). También actian estimulando la

proliferacion celular y la microcirculacion.

Factores agresivos.

e Pepsina: es una proteasa (digiere proteinas) que puede dafar el epitelio

digestivo por su accion sobre las proteinas que lo componen. Es secretada
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por las células principales del estomago, en forma de pepsindgeno, que es
transformado en pepsina por el pH &cido.

e Acido Clorhidrico (HCI): es secretado por las células parietales u oxinticas en
respuesta a 3 estimulos principales: Histamina (secretado por células
enterocromafines), Gastrina (células G) y Acetilcolina (nervios intrinsecos).
Estas sustancias tienen sus receptores en la membrana basal de las células
parietales, que al ser estimulados, llevan a la secrecion acida por la membrana

apical, mediante la H+/K+ ATPasa (llustracion 2).

Se ha visto que las Ulceras se ubican exclusivamente en areas vecinas a la
mucosa productora de acido y que la supresion de la secrecion &cida
(mediante farmacos) se asocia generalmente a una rpida cicatrizacion de la

Ulcera (aungue recurre rapidamente al suspender el tratamiento).

e Infeccion por Helicobacter Pylori (Hp): actualmente es considerada la
principal causa de Ulcera péptica, a pesar de que el mecanismo exacto por el
que la produce es desconocido. Es sabido que altera la regulacién de la
secrecion &cida, ya que aumenta la secrecion de gastrina (estimulante de la
secrecion de HCI) y disminuye la de somatostatina (inhibidora de la secrecién
de gastrina). Ademas, produce gastritis y duodenitis, pero se ignora cOmo

ocurre la transformacion de inflamacion de la mucosa a una Ulcera.

En la préctica se ha visto que al erradicar esta bacteria, se obtiene una rapida
cicatrizacion de la ulcera (a pesar de no inhibir concomitantemente la
secrecion acida), demostrando su papel patogénico.
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e Anti-inflamatorios no esteroidales (AINES) y Aspirina (AAS): son la segunda
causa mas frecuente de Ulcera péptica (las personas que consumen AINES en
forma crénica tienen 7 veces mas riesgo de desarrollar tlcera). EI mecanismo
de accion seria la inhibicion de la secrecion de prostaglandinas, que son una
importante forma de proteccion de la mucosa gastroduodenal (favorecen la
reparacion epitelial ya que estimulan la proliferacion celular y la

microcirculacion).

Otros factores

Serian menos importantes, pero se consideran factores de riesgo para desarrollar

Ulcera péptica los siguientes:

e Estrés fisiologico intenso: quemaduras, traumas del SNC, sepsis 0 cirugia
mayor. Se asocian a la presencia de erosiones y Ulceras.

e Tabaco y alcohol: son agresores directos de la mucosa gastrica y al parecer
el tabaco causa un retardo en la curacion de las Ulceras.

e Estrés psicoldgico y factores dietéticos: tienen escasa relevancia.
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llustracion 2. Secrecién de HCI en la célula parietal géstrica. La histamina, acetilcolina y
gastrina estimulan la secrecion de protones a la luz gastrica; el efecto opuesto ejerce la
PGE2.

Fuente: Ibafiez, A. L. (2003). Experiencia en el tratamiento endoscopico de la hemorragia

digestiva alta de origen no variceal. Santiago de Chile: Med Care.

Bases del tratamiento

La comprension de la fisiopatologia de la Ulcera péptica es fundamental para enfocar
un tratamiento racional. Las posibilidades de tratamiento, entre otras, son erradicar
el Helicobacter Pylori con antibioticos, evitar el consumo de AINES o inhibir la
secrecion acida con inhibidores de la bomba de protones (H+/K+ ATPasa), como el
Omeprazol. Otra forma, es bloquear la secrecion acida con el uso de antagonistas del
receptor H2 de la histamina de las células parietales, como la Ranitidina, bloqueando

asi el principal estimulo de la secrecion de HCI.
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LOCALIZACION Y TIPOS DE ULCERA

©Mayo Foundation for Medical Education and Research. All rights reserved.

llustracion 3. Localizacion y tipos de Glcera mas frecuentes.

Fuente: Ibafiez, A. L. (2003). Experiencia en el tratamiento endoscépico de la hemorragia
digestiva alta de origen no variceal. Santiago de Chile: Med Care.

2.3. CAUSAS DE HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

Las dos causas mas frecuentes de HDA son la Glcera péptica (duodenal o gastrica) y
la secundaria a hipertension portal, representando el 50 y el 25 % de los ingresos,
respectivamente. Otras causas menos frecuentes son: lesiones agudas de mucosa
gastrica, angiodisplasias, sindrome de Mallory Weiss, polipos, tumores benignos o
malignos de es6fago, estbmago o duodeno, lesion de Dieulafoy, esofagitis

hemorragicas (péptica, infecciosa), Ulcera esofagica (idiopatica, péptica,virus),
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duodenitis hemorragica, fistula aortoentérica, poélipos (gastricos, duodenales o
esofagicos), tratamiento anticoagulante (hematomas intramurales), hemobilia (en
ocasiones, como complicacion de una biopsia hepética); hemorragia pospapilotomia
(generalmente autolimitada), wirsunorragia y seudoquiste pancredtico perforado a

estomago.

Mucho mas escasas son las hemorragias debidas a enfermedades hematologicas:
periarteritis nodosa, purpura de Shénlein-Hendch y otras vasculitis, seudoxhantoma
elasticum y sindrome de Ehler-Danlos, sarcoma de Kaposi y citomegalovirus.
Finalmente hay que recordar que en un 5-8 % de los ingresos por HD no logra

hallarse la causa de la hemorragia, a pesar de exdmenes exhaustivos.

2.4. CLASIFICACION DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA

ALTA EN RELACION CON LA GRAVEDAD

Se describen a continuacion aquellos factores pronosticos clinicos y endoscépicos

que tienen consecuencias sobre la gravedad de la hemorragia.
Factores clinicos con caracter prondéstico

Los parametros clinicos que tienen valor predictivo con respecto al curso evolutivo y

a la mortalidad de la HD son los siguientes:

e Edad mayor a 60 afios. El hecho de que cada vez se alarga el tiempo de vida
media hace que ingresen pacientes con edad mas avanzada. El 73 % de la

mortalidad por HDA la acumulan los pacientes mayores de 60 afios.
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e Shock hipovolémico. La presencia de hipovolemia grave al ingreso del
paciente estd en correlacion con una mayor mortalidad y recidiva
hemorragica.

e Recidiva hemorragica: la mortalidad esta en relacion directa con la propia
recidiva.

e La enfernedad asociada grave (especialmente insuficiencia cardiaca,

respiratoria, renal y hepatica) empeora el prondstico de los pacientes.

Factores endoscopicos con caracter pronostico

Los pardametros endoscopicos que tienen valor predictivo sobre la evolucion de la
hemorragia, especialmente en los pacientes con HD secundaria a Ulcera, son los

siguientes:

e Sangrado activo arterial, en chorro o babeante (frecuencia de recidiva
hemorrégica del 85 %). Vaso visible no sangrante (protuberancia pigmentada,
roja, azul o purpura, situada en el fondo del crater ulceroso). Se trata de la
propia arteria que hace prominencia, de un seudoaneurisma arterial o de un
coagulo rojo taponando el vaso arterial (frecuencia de recidiva hemorragica
del 35-55 %).

e Coagulo rojo taponando la lesion (frecuencia de recidiva hemorragica del

250%).

La ausencia de los signos endoscépicos arriba citados, asi como la presencia de
manchas oscuras, puntos rojos o coagulos oscuros, indican un bajo potencial de

recidiva hemorragica que se sitla alrededor del 5-7 %.
33



Clasificacion evolutiva de la hemorragia digestiva.

1. Hemorragia limitada: hemorragia que se resuelve por si sola.
2. Hemorragia persistente o recidivante por mas de 12 horas, con:
e Ausencia de signos externos de hemorragia.
e Estabilidad hemodinamica y del hematocrito.
3. Hemorragia con signos de shock hipovolémico:
e Repercusién hemodinamica (TA <100 mmHg y FC >100 pm) o,
e Descenso del hematocrito 6 puntos 0 mas en 24 horas, o pérdidas menores

durante mas de 2 dias.

2.5. DIAGNOSTICO

El diagnostico de la HDA incluye dos aspectos: los métodos de diagndstico y las

causas de HDA.

METODOS DE DIAGNOSTICO

El método diagndstico habitual es la endoscopia alta y con menor frecuencia la

arteriografia, la enteroscopia, la gammagrafia y la endoscopia peroperatoria.

1.- Arteriografia.

La indicacion de la arteriografia se halla limitada a aquellos pacientes con HDA que
presentan una hemorragia persistente y no ha podido localizarse su origen por
endoscopia alta o baja, y que, por su gravedad, resulta necesario llegar a un

diagnostico de la lesion.
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Para que esta técnica sea rentable, desde un punto de vista diagndstico, es condicién
imprescindible que al inyectar el contraste se esté produciendo una extravasacion

sanguinea activa en una cantidad minima de 0,5 ml/min.

La arteriografia, ademés de su valor diagndstico, también puede tener
una utilidad terapéutica, actuando sobre la lesion sangrante; para ello se debe
practicar primero una arteriografia selectiva y una vez localizado el vaso sangrante se
procede a la embolizacién de éste mediante gelfoam o esponja de gelatina. Una
indicacion clara de esta técnica es el caso de hemobilia, aparecida como

complicacion de una biopsia hepética.

2.- Enteroscopia.
Se realizard cuando se haya descartado el origen gastroduodenal por gastroscopia y
del colon por colonoscopia. Es una técnica delicada y precisa de sedaciéon del

paciente. Ademas, permitira visualizar el intestino delgado.

3.- Gammagrafia marcada con tecnecio
En esta exploracion la acumulacion del radioisétopo en el lugar de la hemorragia
puede ser detectada por el contador gamma. Se utilizara en aquellos casos de HD de

origen no aclarado.

4.- Endoscopia digestiva alta

La endoscopia es una técnica diagnostica, que consiste en la introduccién de una
camara o lente dentro de un tubo o endoscopio a través de un orificio natural, una
incision quirurgica o una lesion para la visualizacion de un 6rgano hueco o cavidad

corporal. El término propiamente se emplea para sefialar el estudio que se realiza al
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tubo digestivo con ayuda de un tubo flexible y los hay de dos
tipos: endoscopio de fibra dptica y el videoendoscopio. (Gémez, 2008)
El estudio de endoscopia se divide a grandes rasgos en cuatro grupos:

e Panendoscopia o endoscopia alta,

e Colonoscopia o endoscopia baja,

e Enteroscopia o revisién completa del tubo digestivo, y por ultimo

e Colangiopancreatografia endoscopica o CPRE.
Que el puerto de acceso sea pequefio no quiere decir que esté exenta de riesgos ya
que se tiene acceso a 6rganos vitales que pueden ser dafiados. La endoscopia ademas
de ser un procedimiento diagnéstico minimamente invasivo, también puede realizar
maniobras terapéuticas como una colecistectomia laparoscopica o la toma de
biopsias. (Gémez, 2008)

Preparacion especifica

No deben ingerirse por el paciente alimentos ni liquidos de 6-8 horas antes
del examen, por ello es mas comodo realizar la exploracion en el horario de la
mafiana. En pacientes con obstruccion del es6fago o a la salida del estdbmago el
ayuno debera ser mas prolongado, puede ser necesario un lavado gastrico previo.
Deben retirarse dentaduras postizas y gafas. En cuanto a la sedacién los criterios
varian entre los diferentes centros y culturas. Esta demostrado que los pacientes de
mas edad toleran mayor la endoscopia sin sedacion que los jovenes. (Rodriguez.,
2012)

La anestesia local de la faringe es particularmente util cuando la empleada es escasa

o nula. Es preferible aplicarla con sprey, ya que de esta forma puede dirigirse a la
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pared posterior de la faringe y se suprime el reflejo nauseoso. No es necesario pedir
al paciente que diga aah ya que con ello queda expuesta la laringe. (Rodriguez.,
2012)

Las exploraciones habitualmente se realizan con un instrumento largo de vision
frontal. Con el grado de flexibilidad de la punta del endoscopio es posible, en
general, realizar una exploracion completa del eséfago, estmago y el duodeno.
Algunas zonas son mas dificiles de explorar (parte alta de la curvatura menor,
incisura angular, base de la mitra duodenal entre otras).

Se coloca al paciente en decubito lateral izquierdo con la cabeza apoyada en una
pequefia almohada. La enfermera se sitla a la cabecera del paciente para sostener o
mover el endoscopio cuando se le indique, mantener en posicion el protector
bucal, colocard una mano tras la cabeza del paciente para impedir la flexione hacia
atras y pueda colocar su brazo derecho a través del brazo y térax del paciente para

dificultarle acceso a la boca durante la exploracion.

Hay varios métodos basicos para la introduccién del endoscopio, el mas utilizado es
el descenso guiando el equipo bajo visién directa.

Tras colocar el protector bucal se sostiene la cafia (tubo) del endoscopio por la marca
de 30 cm. Se pasa el extremo del endoscopio al interior del protector bucal,
observandose por el ocular o monitor de TV la superficie rugosa o palida de la
lengua. La visién puede ser dificil en algunos pacientes que aplican con fuerza la
lengua contra el paladar, en otros, los episodios nauseosos disminuyen si se indica al

paciente respirar profundo.
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Cuando sea necesario se indicara al paciente que efectie un movimiento de
deglucidn, en cuyo momento se empujara rapidamente el instrumento aprovechando

la apertura del esfinter esofagico superior.

Después de pasar el esfinter cricofaringeo hay puntos a destacar en la exploracion

endoscdpica:

1.- Escotadura ocasionada por el bronquio principal izquierdo.

2.- Pulsacion de la auricula izquierda y de la aorta.

Los puntos de mayor interés en la exploracién son: el cardias, la incisura angular del

estdmago, el piloro y el angulo superior del duodeno. En estos puntos radican la

mayoria de las lesiones que pueden encontrarse durante una exploracion endoscopica

superior.

La unién de la mucosa eséfago-gastrica se observa claramente en el adulto a 38-40

cm de la arcada dentaria. Esta union de la mucosa pélida del es6fago con la mucosa

oscura del estdbmago se le denomina linea Z.

El cardias es facil de superar a menos que esté estenosado.

Superado éste, debe dirigirse ligeramente la punta del endoscopio hacia la izquierda

y hacia abajo para permanecer en el eje de la luz géstrica. A continuacion se procede

a insuflar el aire minimo necesario que permita el avance del endoscopio bajo vision.
Existen dos reglas de oro en toda exploracion endoscdpica:

1.- No avanzar sin vision

2.- Ante la duda, retirar el endoscopio
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De tal manera, con el paciente en decUbito lateral izquierdo y el endoscopio
empufiado con los botones de control hacia arriba, se presentara la siguiente imagen.
1.- Curvatura menor lisa hacia la derecha del endoscopista con la incisura situada al
final.

2.- Los pliegues longitudinales de la curvatura mayor a la izquierda.

3.- La cara posterior del estomago hacia abajo.

Durante el avance del endoscopio el campo visual es similar al de un cilindro,
apoyado sobre los cuerpos vertebrales, el estdmago distendido adquiere forma de J.
La rotacion del endoscopio en sentido horario (90 grados) permite visualizar la
incisura angular y el antro. Mediante una flexion completa 180 grados del extremo
distal del endoscopio, asociado a un movimiento de introduccién, maniobra realizada
cuando la punta esta en el antro con el estomago distendido, la punta queda en
retroversion sobre el antro.

Todo ello permite explorar el angulo y la curvatura menor en su totalidad, asi como

la curvatura mayor y fundus, al hacer girar la cafia del instrumento.

El anillo pildrico se pasa directamente cuando este ocupe todo el campo visual, se
avanza la punta y se observa su paso al bulbo duodenal.

Para el paso a segunda porcion del duodeno se avanza el endoscopio hacia este
angulo y se gira la cafia unos 90 grados a la derecha y se dirige la punta hacia arriba,

ofreciendo de este modo una vista de la 2da porcion del duodeno.
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Durante la retirada hay que examinar cuidadosamente el duodeno, el estbmago y el
es6fago. Sucede a veces que se logra una mejor vision a la salida de algunas zonas
que se habian visto solo de forma tangencial durante la introduccién. Nunca debe
descuidarse la exploracion durante la fase retrograda del examen endoscopico.
(Rodriguez., 2012)

Cuando se habla de un tratamiento endoscopico, en el caso de nuestro estudio de la
escleroterapia con adrenalina, en la que se utilizan desde inyecciones con agua,
solucion salina, dextrosa al 50% y solucion de adrenalina al 1:10.000, hasta
esclerosantes como alcohol absoluto, polidocanol, oleato de etalomina y D 50 W,
cuando son aplicados en la base de una Ulcera sangrante, todos tienen utilidad en
hacer cesar el sangrado y aun en evitar nuevos resangrados y en disminuir la
necesidad de la cirugia y la mortalidad, pero, hay controversia sobre la diferencia al

utilizar un producto unico o una mezcla de ellos.

La diferencia del mecanismo de accion va desde taponamiento fisico (suero, agua)
hasta vasoconstriccion (epinefrina) y escleroterapia del vaso (alcohol o
esclerosantes). Desde el punto de vista clinico, podria considerarse que no hay
diferencia significativa entre la electrocoagulacion, la sonda térmica y la inyeccion;
son métodos equivalentes, bien sea utilizado como monoterapia 0 en terapia
combinada, sin evidencia que muestre un efecto benéfico de alguno en especial o de
su combinacion. (Roldan, 2012)

Debera practicarse a todos los pacientes con HDA confirmada por la presencia de

hematemesis y/o melenas o salida de sangre por la sonda nasogastrica. Se procurara
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realizarla precozmente, cuando éste se encuentre estable hemodindmicamente.
Siempre que sea posible se efectuara con sedacion del paciente. La realizacion de
una endoscopia urgente y el momento preciso para llevarla a cabo se sopesaran
cuidadosamente en pacientes con sindrome de deprivacion alcoholica o
enfermedades asociadas graves, tales como infarto agudo de miocardio,
plaquetopenia (menos de 50.000 plaquetas). Elinforme endoscdpico debera
describir: tipo, tamafio y localizacion de las lesiones; estigmas de hemorragia
reciente; presencia 0 ausencia de sangre fresca o digerida en el tracto digestivo

explorado (Tabla 2).

Tabla 2. Estigmas endoscopicos de hemorragia reciente. Recidiva segun clasificacion de
Forrest.(Ibafiez, 2003)

Forrest Recidiva (%)
fa-b Sangrado en jet/babeante 67-95
lia Vaso visible no sangrante 25-55
fib Coagulo rojo 15-30
fic Manchas 0 coaqulos oscuros 4-1
I Fondo fibrinoso 0

Fuente: Ibafez, A. L. (2003). Experiencia en el tratamiento endoscépico de la hemorragia

digestiva alta de origen no variceal. Santiago de Chile: Med Care.

ESCALA FORREST

Escala nacida en 1974, a partir del articulo publicado en The Lancet (John A. H.
Forrest, 1974), con objetivo de describir hallazgos endoscopicos en pacientes con

sangrado digestivo relacionado con patologia ulcerosa. En 1994 se publica en NEJM
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la correlacion establecida entre los hallazgos endoscopicos citados por Forrest

y estratificacion en diversos grupos de riesgo.

Manejo actual en funcion grupos de riesgo: (Lanas. A, 2010)

- GRUPO IIC/ 111- BAJO RIESGO: Inicio de alimentacion tras endoscopia y
alta precoz. La alimentacién no aumenta el riesgo de recidiva hemorragica,
pero se considera prudente mantener dieta liquida por si fuera necesario
realizar nueva endoscopia o cirugia. (Lanas. A, 2010) , (LaineL, 2002)

- RESTO DE GRUPOS: Riesgo Moderado/alto de recidiva: Se recomienda que
los pacientes de alto riesgo por criterios endoscdpicos permanezcan
hospitalizados al menos 72h (tiempo considerado para paso de lesion de alto
riesgo a una de bajo riesgo). EI 60-76% de las recidivas lo hacen dentro de

las primeras 72h. (Lanas. A, 2010)

Los pacientes en los que fracasa el tratamiento endoscOpico inicial deben ser
consultados con el cirujano de manera precoz (el 6,5% de hemorragias persistentes o
recidivas hemorragicas acaban requiriendo cirugia). La Embolizacion arterial
percutanea parece segura y puede ser eficaz para controlar la hemorragia en
pacientes de alto riesgo quirargico sin objetivarse diferencias en las tasas de recidiva

hemorragica, morbilidad o mortalidad entre embolizacién y cirugia. (Ripoll C, 2004)

La gastroscopia urgente se debe realizar en el plazo mas breve posible, ya que existe
una correlacion directa entre la eficacia del diagndstico endoscopico y el tiempo

transcurrido desde el inicio de la hemorragia.
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Momento de la endoscopia.

La endoscopia digestiva alta es un elemento de gran utilidad en el manejo de los
pacientes que tienen una hemorragia digestiva. Sin embargo, el mejor momento para
realizarla debe ser definido clinicamente de modo de obtener no solamente la
posibilidad de un adecuado diagnostico, sin también una adecuada accion terapéutica
si esta indicada. Es necesario tener presente que entre el 70 y el 80% de los pacientes
que tienen una hemorragia digestiva alta de causa no variceal, se detiene
espontaneamente. Por lo tanto, el paciente debe ser ingresado en una unidad de
cuidados intermedios y monitorizado cuidadosamente; si en las préximas horas se
observa que el paciente se estabiliza hemodindmicamente, serd muy util darle agua
por boca, de manera que lave su estomago y la endoscopia podra ser realizada dentro
de las proximas 8 6 12 horas, si por el contrario pese a las medidas de reanimacion el
paciente se mantiene inestable hemodinamicamente, dependiendo de volumen, con
tendencia a la hipotension o presenta sangramiento activo externo (nueva
hematemesis o sangre fresca por el recto), unido a inestabilidad hemodinamica, ese

paciente requerird una endoscopia inmediata.

Es necesario considerar que la posibilidad de visualizacion del punto sangrante en
una endoscopia intrahemorragica es mucho menor que si uno logra hacerlo cuando el

sangramiento se ha detenido.

Indicaciones de endoscopia.
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Existen elementos clinicos y endoscopicos que permiten predecir que un paciente va
a continuar sangrando o va a recidivar su hemorragia digestiva alta. Entre los

elementos clinicos los mas importantes estan:

1. Magnitud del sangramiento al momento de la consulta

Aquellos pacientes que han sangrado importantemente antes de llegar al Servicio de
Urgencia y que ingresan con gran hipotension o signos de shock tienen mas
posibilidades de seguir sangrando o de volver a sangrar que los que no han tenido

sangramiento de tanta magnitud.

2. Presencia de hematemesis y sangramiento rectal simultaneamente

Este es un elemento clinico similar al anterior y que indica magnitud del
sangramiento, y por lo tanto también se asocia a mayor de posibilidad de que la

hemorragia no se detenga o que continle sangrando.

3. Patologias asociadas

Los pacientes que tienen dafio hepéatico cronico e insuficiencia renal cronica
asociada, alteraciones de la coagulacion o enfermedades hematoldgicas tienen

también menos posibilidades de detener su sangramiento.

4. Sangramiento intrahospitalario

Aquellos pacientes que presentan una hemorragia digestiva estando hospitalizados

por otro motivo (Unidad de Cuidados Intensivos, por infartodel miocardio, dialisis,
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conectados respirador mecanico, etc.), tienen més posibilidades de no detener su

sangramiento, o seguir sangrando.

Factores endoscopicos de prediccion de sangramiento digestivo alto

Con este objeto se han utilizados distintas clasificaciones que pretenden relacionar
hallazgos endoscopicos con posibilidad de sangramiento recidivante o detencion

espontanea de este. Los criterios mas importantes a utilizar son:

1. Presencia de un sangramiento activo de tipo arterial

Este tipo de situacién se asocia a un 90% o mas de posibilidades de que el
sangramiento continGe, por lo tanto tiene indicacion absoluta de tratamiento
endoscépico si al momento de la endoscopia el que esta practicando
el procedimiento tiene la capacidad técnica y el instrumental necesario para

realizarlo.

2. Sangramiento difuso al momento de la endoscopia

Este tipo de sangramiento tiene mas posibilidades de detenerse que el anterior, sin
embargo, igual es un sangramiento activo y también tiene indicacion de tratamiento

endoscédpico para detener el sangramiento.

Desde un punto de vista pronostico, no es lo mismo un sangramiento difuso desde el
centro de una ulcera que el sangramiento producto del contacto con el instrumento en

los bordes inflamatorios de una lesion ulcerada. Sin embargo en ambos casos hay
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acuerdo en la actualidad que dado el bajo riesgo que implica es preferible tratar estos

pacientes.

3. Presencia de un coagulo sobre la Glcera

Cuando se encuentra un coagulo sobre una Ulcera es signo inequivoco de que de ahi
ocurrio el sangramiento, lo que se recomienda es hacer un intento de movilizacion de
ese coagulo, si esto se logra lanzando agua, se va a observar la base de la ulcera con
claridad, si se observa que la Ulcera esta limpia, sin ningin signo en su superficie, no

hay ninguna terapia endoscopica necesaria.

En el otro extremo, si no es posible desprender el coagulo con facilidad, se debe
remover el coagulo para que se pueda apreciar en el fondo de la Ulcera distintos tipos
de lesiones que tienen diferentes significados pronostico, y por lo tanto distintas

implicancias terapéuticas.

4. \aso visible

Se llama asi a un solevantamiento rojo o violaceo en el fondo de una Ulcera, (esta
lesion no corresponde a un vaso propiamente tal visible en el fondo de la Ulcera),
sino que corresponde a un pequefio codgulo que estd ocluyendo en forma de un
tapon, un orificio de una arteriola que esta pasando por el fondo de la Glcera. Cuando
se encuentra este hallazgo y tiene las caracteristicas que se han descrito hay
indicacion de tratamiento endoscOpico porque tiene posibilidades sobre el 60% de

volver a sangrar.
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Otros hallazgos endoscépicos

Lesion solevantada blanquecina

Eso significa un coagulo mas antiguo, que por lo tanto tiene menos posibilidades de
resangrar y en estas condiciones debe considerarse el contexto clinico del paciente.
Si nuestro paciente se encuentra en aquel grupo clinico descrito como de alto riesgo
de resangramiento, esta lesion tiene indicacion terapéutica, si se trata de una persona

joven sin antecedentes morbidos de importancia, es posible observar esta lesion.

Maculas planas

Las méculas planas ya sean rojas o violaceas, son lesiones que tienen posibilidades
de sangramiento menor al 50%, por lo tanto su indicacién terapéutica va a depender

del contexto clinico que esté presentando.

2.6. TRATAMIENTO

2.6.1 TRATAMIENTO INICIAL

Es primordial realizar una historia clinica del paciente ingresado con HD y evaluar su
estado hemodinamico (presion arterial, pulso, diuresis), asi como conocer la
existencia de enfermedades asociadas graves y, muy especialmente, de enfermedad
hepética (ictericia, ascitis, encefalopatia). También hay que preguntar sobre las
caracteristicas del sangrado: hematemesis y/o melenas. Se debe inquirir sobre el
antecedente de ingesta previa de farmacos, especialmente AINE, anticoagulantes e

ingesta de alcohol.
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La restauracion de la volemia es el objetivo inmediato en toda hemorragia, prioritario
a la recuperacion de la anemia. Para ello, se administraran en el plazo méas breve
fluidos por via intravenosa, cuya cantidad y tipo se decidiran en funcién de la
situacion del paciente. Con frecuencia debe hacerse incluso antes de la realizacion de

la historia clinica detallada.

Mientras se efectian las pruebas de compatibilidad sanguinea previas a
la administracion de  concentrados  de  hematies  (CH), se  pasaran
soluciones cristaloides, si la situacién hemodinamica del paciente lo requiere. Estara
indicado ante toda hemorragia importante colocar dos vias periféricas y una sonda
vesical en pacientes descompensados. Se monitorizara al paciente, realizando
controles frecuentes de presion arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria, saturacion
de oxigeno y diuresis horaria. En el caso de presentar hematemesis profusas colocar

intubacién endotraqueal para proteger la via aérea.

La cantidad de unidades de CH a transfundir estard en funcion de las pérdidas
estimadas, de la persistencia de la hemorragia y de la situacion general del enfermo.
Se deben mantener unas cifras de hemoglobina superiores a 8 g/dl. La
administracion de plasma o plaquetas estara indicado Unicamente cuando se detecte
un trastorno grave de la coagulacion, lo cual ocurre en contadas ocasiones, excepto

en los pacientes que toman anticoagulantes.

Los pacientes con hemorragia grave o riesgo probable de recidiva hemorrégica deben

permanecer ingresados en unidades de criticos o de sangrantes.
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En caso de dudar si el sangrado digestivo es alto o bajo se deberé colocar una sonda
nasogastrica y, en caso de detectarse sangre oscura o roja, se realizaran lavados
géstricos periodicos con el fin de conocer la evolucion de la hemorragia y como

preparacion previa a la practica de la gastroscopia.
2.6.2 TRATAMIENTO ESPECIFICO

Ulcera péptica

Los dos causas etiologicas mas importantes de la Ulcera gastroduodenal son el
consumo de AINE vy la infeccion por H. pylori. El H. pylori se halla presente en el
90% de las ulceras duodenales y en el 60 % de las Ulceras gastricas. Asi mismo, en
mas de la mitad de los ingresos por Ulcera existe el antecedente de ingesta de AINE.
Actualmente el &cido acetilsalicilico es ampliamente utilizado, ya que se usa como
profilaxis de enfermedades vasculares, cardiacas y neurolégicas. También es

frecuente la HDA en pacientes con tratamiento anticoagulante.

La Ulcera péptica sangrante, gastrica o duodenal es la causa mas comdn de HDA, se
autolimita en un 80 % de los casos, y por ello se puede dar de alta a las 24-48 h del
ingreso hospitalario a un nimero considerable de pacientes, siempre y cuando no

tengan una enfermedad asociada grave.

La mortalidad de los pacientes con HDA por Ulcera péptica esta en relacion directa
con la magnitud del episodio inicial de la hemorragia, el nimero de CH

administrados, la necesidad de cirugia urgente y la recidiva hemorragica.
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En la actualidad estdn consensuados en el d&mbito mundial una serie de factores
pronosticos, clinicos y endoscépicos que permiten identificar a aquellos pacientes
con Ulcera y riesgo de recidiva hemorrdgica (Tablas 3 y 4). Las caracteristicas
clinicas ya fueron descritas previamente: inestabilidad hemodindmica al ingreso del
paciente, edad superior a 60 afios y coexistencia con enfermedades asociadas graves.
Las caracteristicas endoscépicas constituyen la informacion mas Gtil para predecir la
recurrencia hemorrégica. En primer lugar, el tamafio de la Glcera, cuando es mayor
de 1 cm y se localiza en la cara posterior del duodeno, y curvatura menor del
estbmago. El aspecto de la base ulcerosa es importante para predecir la evolucién,
ya que identificaremos una serie de signos endoscopicos que ya fueron descritos

previamente.

CLINICOS ENDOSCOPICOS

Shock Estigmas endoscépicos

Hemoglobina menor a 8g/dI Tamafio de la Glcera mayor a 1 centimetro
Hematemesis Localizacion de la Ulcera: cara posterior bulbar

Hemorragia intrahospitalaria

Edad mayor a 65 afios

Enfermedades asociadas graves

Tabla 3. Factores asociados a la recidiva hemorrégica y a la mortalidad.

Fuente: Ibafiez, A. L. (2003). Experiencia en el tratamiento endoscopico de la hemorragia

digestiva alta de origen no variceal. Santiago de Chile: Med Care.
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Valores 0 1 2 3 4 5
Menor Mayor
30-49 | 50-59 60-69
Edad de 30 - de 70
_ afios | afios afios _
afios afos
Mayor | 100-
Valores de 50-99 50-79 Menor de
Factores Pre ) de 120 120 -
] Hemoglobina mg/dl mgfdl 60 mgfdl
endoscopicos mgfdl | mgldl
Mamero de
0 1 2 3 4 5 6 mas
Enfermedades
Severidad de la
- - - Cronica Aguda
Enfermedad
) ) Cara
Localizacion de la )
i FPosterior
ulcera
Factores bulbo
Endoscopicos Forrest 3 20 2B 248 1B 14
Tamafo dela | Menor Mayor de
i - 1-2 cm - -
ulcera de 1cm 2cm
Riesgo Bajo 0 a7 puntos
Riesgo Medio B a 11puntos
Riesgo Alto Igual o mayor de 12 puntos

Tabla 4. indice Modificado de Baylor.

Fuente: Saaed ZA et al. Gastrointestinal Endosc 2005 Jun; 41(6):561-5. (16)

Siempre que en una Ulcera se identifiquen signos endoscopicos de sangrado activo,

vaso Visible o coagulo rojo, se debe realizar una endoscopia terapéutica. Cuando se

trate de una hemorragia masiva, con tratamiento endoscépico fallido la cirugia

urgente sera la mejor medida terapéutica. En este caso, la endoscopia previa debera

realizarse con el

paciente
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Otras variables que también han sido relacionadas con la posibilidad de recidiva
hemorréagica son la ingesta previa de AINE, los trastornos de la coagulacion o una

hemorragia intrahospitalaria.

Logicamente, una recidiva hemorragica esta claramente relacionada con un aumento

de la mortalidad, en un paciente con HD por Ulcera péptica.

Tratamiento farmacoldgico de la hemorragia digestiva alta por Glcera

péptica

El tratamiento con los modernos antisecretores a dosis intermitentes, como son la
ranitidina o los inhibidores de la bomba de protones, especialmente el omeprazol
(que ha sido el mayormente estudiado), no han logrado disminuir el riesgo de
recidiva hemorragica, ni las necesidades de cirugia. Sin embargo, es conocido que la
secrecion acidopéptica, por digestion enzimatica proteolitica disuelve el coégulo,

promoviendo una recidiva.

Segun varios autores, se recomienda el empleo de omeprazol o esomeprazol,
administrado por via intravenosa con bomba de perfusion continua a dosis de 8 mg/h,
precedido de un bolo de 80 mg. La somatostatina no ha demostrado ser eficaz para el

control de la hemorragia aguda.

Tratamiento endoscopico

El principal y méas atil tratamiento de la Ulcera sangrante es la endoscopia
terapéutica, cuyos métodos mas importantes son: los termicos, los de inyeccion y los
mecanicos.
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Métodos térmicos

Se basan en la aplicacion de calor para el logro de la hemostasia. Los mas empleados
son la electrocoagulacién multipolar, bipolar, Yag-laser, argén-plasma y la

hidrotermocoagulacion.

La hidrotermocoagulacion o sonda de calor, es el método mas popular y econémico,
tiene la ventaja adicional de que es facil de manejar, poco costoso y facil de
transportar. Consiste en un cilindro hueco de aluminio, recubierto de teflén, con un
alambre interno, que puede ser calentado en segundos hasta 250 °C. Ante una Ulcera
sangrante se realizan numerosos toques con el electrodo alrededor del vaso
sangrante, y en el mismo vaso. Incluso cuando hay un sangrado en chorro se puede
detener la hemorragia ejerciendo una compresion sobre la zona sangrante. Tiene la
ventaja adicional de poder inyectar agua a presion con el fin de visualizar

correctamente la zona sangrante.

La electrocoagulacion multipolar y el Yag-laser son igualmente eficaces, pero

precisan de aparatos mucho mas complicados, por ello se utilizan poco.

Hoy en dia se esta utilizando con mayor frecuencia el argon gas, donde el gas es el
método térmico que actla sin contactar con la mucosa. Es de facil manejo y
bastante seguro, ya que el argon tiene una capacidad de penetracion de tan soélo 2-3
mm. Se trata de una corriente de alta frecuencia que es conducida sobre
los tejidos mediante un haz de gas ionizado. Se emplea también en lesiones

vasculares y lesiones ulceradas sangrantes.
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La eficacia de los diferentes métodos térmicos es similar.

Meétodo de inyeccion

En nuestro pais es el tratamiento endoscOpico mas popular. La endoscopia
terapéutica con el método de inyeccion es sencilla, facil técnicamente y se puede
realizar sin necesidad de aparatos accesorios. Se precisa tan solo un catéter que
contiene una aguja en su parte mas distal y que se introduce a través del canal de
biopsia. La inyeccion de las diferentes soluciones se realiza alrededor del vaso

sangrante, e incluso dentro del mismo vaso.

El primer mecanismo de hemostasis es meramente compresivo y posteriormente,
segun la sustancia empleada, tendrd un efecto vasoconstrictor, esclerosante, o

favorecedor de la trombosis del vaso.

Las sustancias utilizadas son numerosas: cloruro sédico normal o hipertonico,
adrenalina al 1/10.000, polidocanol al 1 %, etanolamina, alcohol absoluto, trombina

0 goma de fibrina.

Mencion especial merece la goma de fibrina, que es un compuesto de fibrindgeno y
trombina que debe inyectarse mediante un catéter de doble luz, mezclandose ambas
sustancias en el extremo distal de la aguja, justo antes de ser inyectada la mezcla, no

produce trombosis tisular, y si trombosis del vaso sanguineo.

Método mecanico

La utilizacion de clips hemostaticos es alin un método poco extendido. Pueden

colocarse uno o multiples en la misma sesion, procurando hacerlo siempre sobre el
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vaso sangrante, o bien sobre el vaso visible situado en el fondo de la Glcera. En los
casos de lesiones sangrantes activas es preferible la inyeccion de adrenalina en la

lesion antes de colocar el clip.

Comparacion entre los diversos métodos: Si bien los estudios experimentales
sefialaban una superioridad de los métodos térmicos con respecto a los de inyeccion,

los resultados clinicos demuestran que todos los métodos son de una eficacia similar.

Recientemente se estd empleando una técnica de endoscopia terapéutica que combina
los métodos de inyeccion y electrocoagulacion bipolar, denominada « Gold Probe » y

gue se encuentra en un solo dispositivo.

Nuevas estrategias

A pesar del tratamiento endoscdpico, aproximadamente un 18 % de los pacientes
cursan con sangrado persistente o recidivante. Con el fin de mejorar los resultados se

han planteado diversas estrategias:

Una primera posibilidad es realizar un segundo tratamiento endoscdpico dentro de
las primeras 24-48 h del ingreso del paciente en el hospital. Ello se justifica porque la
mayoria de las recidivas hemorragicas tienen lugar en estas primeras horas.
Esta conducta terapéutica estaria indicada Unicamente en aquellas hemorragias con
alto riesgo de recidiva hemorragica y que, por tanto, corresponderia a Ulceras
localizadas en cara posterior del duodeno (por estar en esta zona la arteria
gastroduodenal) y a ulceras de un tamafio superior a 1 cm, especialmente en

pacientes con enfermedades asociadas graves.
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Otra posibilidad es investigar mediante una «sonda Doppler» trasendoscopica la
existencia de una arteria en el fondo del vaso, y asi detectar lesiones de riesgo que no

podrian ser observadas con la endoscopia convencional.

2.7. COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO

La maés relevante y afortunadamente poco frecuente (0,5 %) es la perforacion,

especialmente en Ulceras de la cara anterior del duodeno.
Complicaciones tratamiento quirdrgico

En la actualidad la cirugia debe reservarse para aquellos casos de fracaso
endoscopico: hemorragia inicial masiva o no controlada, dos recidivas leves o una
recidiva grave con posterioridad al tratamiento endoscopico. El porcentaje de

pacientes que debe recurrirse a cirugia urgente es alrededor del 7 %.

Profilaxis a largo plazo de nueva hemorragia digestiva alta por

Glcera péptica

Hasta hace escasos afios el tratamiento profilactico estaba basado en el empleo de
farmacos anti secretores de forma indefinida, ya que en caso contrario, una tercera
parte de las Ulceras presentaban una recidiva hemorragica a los 2-3 afios. Desde el
descubrimiento de H. pylori positivo en aquellos pacientes con una HDA por Ulcera

péptica se debe realizar, pasado el episodio agudo, un tratamiento erradicador.

Unicamente en los pacientes H. pylori negativos y con antecedentes de AINE estara

indicado el tratamiento de mantenimiento con anti secretores.
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CAPITULO 3. JUSTIFICACION

La presente investigacion se realiza para lograr un mayor conocimiento sobre el
comportamiento y el pronostico de la HDA por Ulcera gastrica o duodenal en la
poblacién, una patologia que a pesar de que ha sido estudiada desde diversas
Opticas y es considerada una urgencia meédica, tiene una elevada incidencia de

morbilidad y mortalidad en los pacientes en los cuales se presenta.

En lo que refiere al tratamiento se trata de evaluar la eficacia del meétodo
endoscopico, mediante la utilizacion de escleroterapia con adrenalina (inyeccion de
adrenalina diluida al 1:10.000, alrededor del punto sangrante). Este método tiene por
objetivo conseguir la obliteracion vascular deseada para el cese de una hemorragia, e
impedir el resangrado reduciendo la necesidad de cirugia de urgencia; se evalla
también el uso de un método mecanico por via endoscopica como es la colocacion de
clips, que son uno de los sistemas hemostaticos més antiguos, y en los Gltimos afios
han logrado un desarrollo vertiginoso, su utilidad y eficacia anteriormente fue

relatada.

Refiriéndonos al tratamiento clinico, con omeprazol a dosis altas puede incidir en la
disminucion de las necesidades de transfusion, cirugia y de las tasas de mortalidad al
favorecer la formacion y estabilidad del codgulo al suprimir la secrecién acida. El
sangrado digestivo alto es un problema frecuente de salud en el mundo y se
considera una causa importante de morbilidad y mortalidad en todos los grupos de

edad. En nuestro pais no existe informacion actualizada publicada sobre este tema y
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es necesario conocer que factores asociados a sangrado digestivo alto influyen en la
efectividad del tratamiento. Al momento existen estudios que realizan comparaciones
con la inyeccidn de epinefrina mas un segundo método endoscdpico que se evidencia
que es mejor los 2 tratamientos juntos pero no se ha determinado exactamente cual es

el mejor método endoscopico.

A pesar de los avances en el conocimiento, diagndstico y tratamiento, la incidencia
esta no ha variado sustancialmente en los Ultimos 30 afios, lo que obedece a multiples
y diversas circunstancias, entre las que se encuentran: el incremento de la edad en
pacientes con SDA, y que los adelantos en los métodos diagnosticos y terapéuticos

han tenido poca repercusion en sangrados y de origen desconocido.

En relacién al aporte social, al realizar este tipo de estudios y socializarlos se da la
oportunidad de difundir de mejor manera la problemaética y sobre todo informacion
orientada hacia la prevencion de la enfermedad, lo que permitira reducir la incidencia
de morbilidad y por ende mortalidad, contribuyendo a los planes y programas de
atencion primaria en salud, asi como también a los objetivos del milenio. Investigar
este tipo de problemas es de interés personal en el sentido de que dentro del perfil
profesional debemos estar preparados para atender problematicas que aquejan a la
comunidad y que todavia existen ciertos aspectos que no se han estudiado y no se
han identificado su origen o su solucién. Dentro de la motivacion institucional se
encuentra el desarrollo de competencias dentro del futuro profesional que tendra que

enfrentar en un momento determinado. Adicionalmente la aplicacion de todos los
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conocimientos brindados y establecidos dentro del curriculo, lo que permitird

aplicarlos y demostrarlos para fortalecer el perfil profesional.

3.1. PROBLEMAS Y OBJETIVOS

PROBLEMA DE LA INVESTIGACION

¢Es el tratamiento clinico mas dos tratamientos endoscOpicos mejores que el
tratamiento clinico méas un tratamiento endoscopico para el tratamiento de sangrado
digestivo alto por ulcera péptica que acudieron al servicio de Gastroenterologia del

Hospital de las Fuerzas Armadas durante el periodo 2008-2012?

3.2. OBJETIVO GENERAL

Comparar la eficacia del uso de dos tratamientos endoscépicos: escleroterapia con
adrenalina y la colocacién de clips, mas tratamiento clinico con inhibidores de la
bomba de protones a altas dosis (omeprazol) con el uso de un solo tratamiento
endoscépico: escleroterapia con adrenalina mas tratamiento clinico con inhibidores
de la bomba de protones a altas dosis (omeprazol) en pacientes que presentaron
sangrado digestivo alto causado por Ulcera péptica, quienes acudieron al servicio de
Gastroenterologia del Hospital de Especialidades FF.AA Nol de Quito durante el

periodo 2008-2012 y su relacion con factores asociados.

3.3. OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Identificar la efectividad de los tratamientos a través del resangrado (tratamiento
clinico mas dos tratamientos endoscOpicos vs. tratamiento clinico mas un

tratamiento endoscépico).
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e Evaluar efectos adversos y complicaciones para cada una de las alternativas

terapéuticas en el estudio.

3.4. HIPOTESIS

El uso de dos tratamientos endoscopicos méas un clinico es mas eficaz y provoca
menos efectos adversos y complicaciones que el uso de un solo tratamiento

endoscopico mas clinico en sangrado digestivo alto por Glcera péptica.
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CAPITULO 4. METODOLOGIA

4.1. DISENO DE ESTUDIO

Se utiliz6 un estudio observacional, analitico de cohorte no concurrente. Se identifico
a los pacientes con ulcera basados en los reportes endoscopicos y se los clasificara en

dos grupos. Posteriormente se reviso la historia clinica para evaluar el resultado.

4.2. UNIVERSO Y MUESTRA

El universo de esta investigacion esta formado por pacientes, que presentan Sangrado
Digestivo Alto diagnosticado por endoscopia o clinica y que haya requerido de
tratamiento endoscépico, que presenten Ulcera péptica con clinica 0 no y que
acudieron al servicio de Gastroenterologia del Hospital de Especialidades FF.AA

Nol de Quito durante el periodo 2008-2012.

4.3. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Los criterios de inclusion fueron pacientes que hayan presentado sintomas clinicos de
sangrado digestivo alto como melena o hematemesis, sangrado digestivo alto
confirmado por endoscopia, que tengan Ulcera péptica gastrica o duodenal Forrest

la, Ib, lla, Ilb, que hayan sido sometidos a tratamiento endoscépico.

Los criterios de exclusion fueron: Pacientes con sangrado digestivo de otra etiologia,

y gue no hayan sido sometido a tratamiento endoscopico.
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4.4. TAMANO DE MUESTRA
Se estudiaron todos los pacientes que cumplan con los criterios inclusion que se
atendieron en el periodo de enero de 2008 a marzo del 2012. Se recolectdé una

muestra de 127 personas.

45. VARIABLES

En funcion de las hipotesis planteadas se tiene las siguientes variables de

investigacion:

Variables independientes: dos tratamientos endoscopicos mas clinico, un

tratamiento endoscopico mas clinico.
Variables Dependientes: Resangrado, complicaciones y muerte.
Variables intervinientes y perturbadoras:

e Sexo

e Indice de Baylor

e Edad

e Consumo de alcohol

e Consumo de AINES

e Comorbilidades

e Consumo de anticoagulantes
e Consumo de corticoides

e Antecedente de Ulcera previa

e Sangramiento intrahospitalario
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e Antecedente de tumores

Asociacién empirica de Variables

Tratamientos:

Endoscépico - clinico Resangrado Digestivo

Alto
V. Independiente | V. Dependiente
Edad
Sexo
Comorbilidad

Consumo de alcohol

Consumo de AINES, corticoides o
anticoagulantes

Antecedente de Ulcera previa

e Sangramiento intrahospitalario

e Antecedente de tumores

V. Intervinientes
Perturbadoras

llustracion 4. Asociacion de variables.
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4.6. FUENTES, INSTRUMENTOS Y PROCEDIMIENTOS

La fuente de informacién fueron las historias clinicas de los pacientes que
cumplieron con los criterios de inclusion. El instrumento utilizado para registrar los
datos fue una ficha de registro disefiada por las investigadoras que incluy6 variables
como: edad, sexo, enfermedades asociadas, un tratamiento endoscopico més clinico,
dos tratamientos endoscopicos mas clinicos, resangrado posterior al tratamiento

endoscopico.

4.7. ANALISIS DE DATOS

Los datos obtenidos fueron tabulados en forma mecanizada en una base de datos del
programa Epi Info. Para el andlisis univarial se calcularon proporciones para

variables cualitativas y promedios y desviacion estandar para cuantitativas.

Para el analisis bivarial se calcularon Riesgo Relativo con 1C95% y la prueba Chi
cuadrado y considerando significativo un valor de p menor a 0,05. Para el analisis
multivariado Se realiz6 una prueba de regresion logistica con el paquete estadistico
Stat View. Se realiz6 un modelaje paso a paso incluyendo en el modelo todas las

asociaciones con valores de p menores de 0,20.
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Tabla 5. Operacionalizacion de variables.

VARIABLE DEFINICION TIPO INDICADOR | ESCALA | CATEGORIA
Sangrado Pérdida hematica de cuantia suficiente | Independiente | SDA si/ total | cualitativa | Presenta sangrado
Digestivo Alto como para producir hematemesis 0 melena nimero de la digestivo alto?.
cuyo origen se encuentra entre el esfinter muestra S
i
esofagico superior y el angulo duodeno
SDA no/ total
yeyunal(Farreras 2006) ] No
nimero de la
muestra
Ulcera Péptica La UGlcera péptica es una lesion en la | Independiente | Ulcera Péptica | cualitativa | Tiene Ulcera péptica.
mucosa  gastrointestinal  (estbmago o si/ total ndmero S
i
duodeno) que se extiende mas alla de la de la muestra
muscularis mucosa y que permanece como o No
) o » Ulcera Péptica
consecuencia de la actividad de la secrecion ]
o ) oo no/ total nimero
acida del jugo gastrico.( Borum. 1999)
de la muestra
Tratamiento Técnica diagndstica, que consiste en la Riesgo de | cualitativa | Escleroterapia mas
endoscépico introduccion de una camara o lente dentro | DePeNdiente resangrado adrenalina y la

de un tubo o endoscopioa través de un

colocacion de clips mas
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orificio natural, una incisién quirtrgica o

una lesion para la visualizacion de

omeprazol

) . Escleroterapia mas
un drgano hueco o cavidad corporal. _ )
adrenalina mas
omeprazol
Resangrado Nuevo sangrado. Cualitativa | Si
Dependiente
No
Complicaciones Una evolucidon negativa en una enfermedad Cualitativa | Anemia post
Dependiente )
0 de un proceso de salud. hemorréagica
Muerte Proceso terminal que consiste en la Cualitativa
extincion del proceso homeostatico de un ) S
_ _ Dependiente
ser vivo y, por ende, concluye con el fin de No
la vida
Sexo #M [ total Cualitativa
] o ndmero de la
Sexo correspondiente del individuo M
Perturbadora | Muestra
F

#F / total nUmero

de la muestra
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indice de Baylor

Indice pronodstico a partir de cinco variables
que permite determinar que pacientes

tienen mayor riesgo de resangrado

Perturbadora

Cualitativa

Riesgo alto
Riesgo medio

Riesgo bajo

Edad

Tiempo transcurrido a partir del nacimiento

de un individuo

Interviniente

Cuantitativa

Alcohol

Liquido incoloro, de olor fuerte, que arde
facilmente. Se obtiene de la destilacion de
productos de la fermentacion de sustancias
azucaradas o feculentas, como las uvas, la
remolacha o la patata. Se encuentra en
muchas bebidas, como el vino o la cerveza,

y se utiliza mucho en la industria.

Intervinientes

Cualitativa

Si

No

AINES

Los antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) son un grupo variado y
quimicamente

heterogéneosde farmacos principalmente

Antinflamatorios, analgésicos antipiréticos.

Todos ejercen sus efectos por accion de la

Interviniente

Cualitativa

Si

No
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inhibicion de la enzima ciclooxigenasa.

Anticoagulantes

Sustancia endbgena 0 exdgena que
interfiere o inhibe la coagulacién de
la sangre, creando un estado
prohemorragico

Interviniente

Cualitativa

Si

No

Corticoides

Son una variedad de hormonas del grupo de
los esteroides (producida por la corteza de
las glandulas  suprarrenales) 'y sus
derivados. Estan implicados en una
variedad de mecanismos fisiologicos,
incluyendo  aquellos  que  regulan
la inflamacién, el sistema  inmunitario,
el metabolismo de hidratos de carbono,
el catabolismo de proteinas, los
niveles electroliticos en plasma y, por
Ultimo, los que caracterizan la respuesta

frente al estrés.

Interviniente

Cualitativa

Si

No
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4.8. ASPECTOS BIOETICOS.

El consentimiento se obtuvo a nivel institucional de la autoridad responsable en todos los

medios de salud seleccionados y fueron aprobados por su comité ético local.

La informacidn clave del sujeto (datos demograficos) se grabé en el libro de registro de la

institucion por el colector de datos para ayudar en el seguimiento si es necesario.
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CAPITULO 5. RESULTADOS

5.1. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

En relacion a las caracteristicas demograficas de los estudiados hay un predominio de sexo
masculino (63,8%) sobre el femenino. En cuanto a los grupos de edad la mayoria son
mayores de 65 afios (67,7%) y una minoria en el grupo de adolescentes (16-19 afios, 1,6%).
Con respecto a la provincia de origen de las personas estudiadas hay un predominio de
provincias de la sierra especialmente Pichincha (48%), le sigue en frecuencia otras
provincia de la Sierra y de la Costa. Hay un pequefio porcentaje de la Amazonia. Esta
distribucion se explica porque el hospital Militar de Quito es de referencia regional Norte.

(Tabla 6).

Tabla 6. Caracteristicas demogréficas y clinicas de pacientes con sangrado digestivo. Hospital de
Especialidades FF.AA Nol 2008 a 2012.

Variables No %
Sexo (n=127)
Masculino 81 63,8%
Femenino 46 36,2%
Edad (n=127)
16a19 2 1,6%
20 a 64 39 30,7%
Mas 65 86 67,7%
Residencia (n=127)
Pichincha 61 48,0%
Sierra 36 28,3%
Amazonia 7 5,5%
Costa 23 18,1%
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5.2. DISTRIBUCION DE FACTORES PREDISPONENTES DE

SANGRADO

En cuanto a los factores predisponentes al sangrado digestivo alto por Ulcera péptica en
primer lugar se encuentra el consumo de AINES (31,5%), seguido de: consumo de alcohol
(33,1%), encontrarse hospitalizado por cualquier comorbilidad (26,0%), antecedente de
Ulcera previa (20,5%), antecedente de tumores, consumo de anticoagulantes (en su mayoria
Warfarina) y finalmente el consumo de corticoides (3,9%) especialmente Prednisona. En
relacién al consumo de AINES predomina ASA (62,5%), seguido de Ibuprofeno (10%),

Diclofenaco y Meloxicam en frecuencias menores. (Tabla 7).
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Tabla 7. Factores predisponentes al sangrado de pacientes con sangrado digestivo. Hospital de
Especialidades FF.AA N01 2008 a 2012.

Variables No %

Consumo de AINES (n=127)

No 87 68,5%

Si 40 31,5%

AINES Cual (n=40)
ASA 25 62,50%
Ibuprofeno 4 10,00%
Meloxicam 3 7,50%
Diclofenaco 3 7,50%
Ketorolaco 2 5,00%
Ketorolaco+diclofenaco+asa 1 2,50%
Asa+diclofenaco 1 2,50%
Piroxicam 1 2,50%

Consumo de corticoides (n=127)

No 122 96,1%

Si 5 3,9%

Corticoides Cual (n=5)

Meticorten 1 20,0%

Prednisona 4 80,0%

Consumo de anticoagulantes (n=127)

No 115 90,6%

Si 12 9,4%

Anticoagulante Cual (n=12)

Heparina de bajo peso molecular 2 16,7%

Warfarina 10 83,3%

Consumo de alcohol (n=127)

No 85 66,9%

Si 42 33,1%

Antecedente de ulcera previa (n=127)

No 101 79,5%

Si 26 20,5%

Antecedente de tumores (n=127)

No 113 89,0%

Si 14 11,0%

SDA Intrahospitalario (n=127)

No 94 74,0%

Si 33 26,0%
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5.3. CARACTERISTICAS CLINICAS

Entre los dos signos de sangrado digestivo mas importantes, predominaron las melenas
(86,6%) sobre las hematemesis. La mayoria de personas (83,5%) recibieron como
tratamiento endoscopico Escleroterapia con adrenalina méas omeprazol (EO). Mientras que

el tipo de ulcera predominante fue la gastrica (53,5%). (Tabla 8).

Tabla 8. Signos y tipos de Ulcera en pacientes con sangrado digestivo. Hospital de Especialidades
FF.AA NO1 2008 a 2012.

Variables No %
Hematemesis (n=127)
No 81 63,8%
Si 46 36,2%
Melena (n=127)
No 17 13,4%
Si 110 86,6%
Diagnéstico endoscépico (n=127)
Ulcera duodenal 59 46,5%
Ulcera gastrica 68 53,5%

El promedio de puntaje del indice Modificado de Baylor (IMB) fue de 14,8 con un puntaje
maximo de 26. Utilizando este indice se clasifico el riesgo de resangrado en tres niveles,
encontrando que la mayoria presenté riesgo alto (78,7%), seguido de riesgo medio (15%) y

riesgo bajo (6,3%). (Tabla 9)
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Tabla 9. indice Modificado de Baylor y riesgo de resangrado. Hospital de Especialidades FF.AA

NO1 2008 a 2012.

Variables No %

Indice Modificado de Baylor

Promedio (DE) 14.82 (4.55)

Mediana (RIQ) 15 (12-18)

Riesgo de Resangrado (n=127)
Alto 100 78,7%

Medio 19 15,0%
Bajo 8 6,3%

Comparando entre los dos grupos los valores de hemoglobina, que es considerado un

factores pre endoscépicos del IMB, se encontrd diferencias estadisticamente significativas

con un riesgo alto de valores menos de 10 (anemia) para ECO (OR 5,76). (Tabla 10)

Tabla 10. Valores de Hemoglobina entre ECO y EO. Hospital de Especialidades FF.AA NO1 2008 a

2012.
VARIABLE ECO EO TOTAL
No % No % No %
HEMOGLOBINA
Menos de 10 17 81 45 42,5 62 48,8
10y més 4 19 61 57,5 65 51,2

Promedio (DE) 10.37 (2.9)

Mediana (RIQ) 10 (8.7-11.9)

OR:5,76 1C95% (1,66-21,87) Valor de p: 0,002
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Las comorbilidades que presentaron los pacientes con sangrado digestivo alto en orden de
frecuencia fueron: HTA (43,3%), gastropatia (33,1%) con predominio el grupo de tipo
cronico (29,9%), Diabetes Mellitus tipo 2 (16,5%), cardiopatias (13,4%), cancer (11,8%) en
su mayoria Ca prostatico (3,1%). Con frecuencias menores a 10%: se encontraron la
Artritis Reumatoide, EPOC, hipotiroidismo y otras. Dentro del grupo de otras
enfermedades clasificadas por aparatos y sistemas se encontr6: Aparato locomotor
(13,40%), Aparato digestivo (11%), y el resto de sistemas como genitourinrio,
cardiovascular, hematoldgico, nervioso, inmunitario y el aparato respiratorio con
frecuencias menores al 10%. De estas enfermedades predominan las cronicas (99,1%).

(Tabla 11, 12)
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Tabla 11. Frecuencia de Comorbilidades (factores de riesgo pre endoscopicos). Hospital de
Especialidades FF.AA N01 2008 a 2012.

Variables No %
Enfermedades
HTA (n=127) 55 43,3%
Gastropatia (n=127)
Sl 42 33,1%
Tipo
Cronica 38 29,9%
Erosiva 4 3,1%
Diabetes (n=127) 21 16,5%
Cardiopatia (n=127) 17 13,4%
Céancer (n=127)
Si 15 11,8%
0
Tipo 4 féf
Préstata 2 Do
Cervix 2 1,6%
0,
Larin 2 1,6%
ge
M 1 0,8%
ama 0.8%
Cerebral 1 0 8(;
Gaéstrico 1 0 8(;
Pancreas 1 0 8;
Vejiga y pancreas 1 o7
Yeyuno
Artritis reumatoide (n=127) 5 3,9%
Hipotiroidismo (n=127) 10 7,9%
EPOC (n=127) 8 6,3%
OTRAS (n=127)
Si 52 40,9%
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Tabla 12. indice Modificado de Baylor y riesgo de resangrado. Factores de riesgo pre endoscopicos.
Hospital de Especialidades FF.AA N01 2008 a 2012.

Variables No %
Factores pre endoscopicos
Numero de comorbilidades (n=127)

0 22 17,3%
1 26 20,5%
2ab 67 52,8%
6 y mas 12 9,5%
Promedio (DE) 2.45 (1,88)

Mediana (RIQ) 2 (1-4)

Severidad de la enfermedad (n=109)

Aguda 1 0,9%
Crénica 108 99,1%

En relacion a la localizacion de la Ulcera, que es también un factor endoscopicos en el total
de pacientes en orden de importancia la localizacion mas frecuente fue:: cuerpo gastrico
con 22,8%, seguido del bulbo cara anterior (17,3%), bulbo cara posterior (11%), subcardial
10,2%, las demas localizaciones con menos del 10% incluyen: pre pilérica, antro gastrico,
bulbo cara antero superior, cara inferior, cara superior, cara antero inferior, cara pdstero
inferior, fondo gastrico, canal pilérico, y boca anastomotica.

Comparando la localizacion de la ulcera entre los dos grupo se encontro:

Dentro del grupo tratado con ECO predominaron las siguientes localizaciones: bulbo cara
posterior (28,6%), bulbo cara anterior (23,8%), cuerpo gastrico (14,3%), mientras que
dentro del grupo EO, cuerpo gastrico (26,5%), bulbo cara anterior (16%), Subcardial

(11,3%) y en el resto se presentaron en menores porcentajes siendo esto estadisticamente
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significativo. Es importante considerar que el riesgo de resangrado es mayor en la

presentacion bulbo posterior. (Tabla 13)

Tabla 13. indice Modificado de Baylor y riesgo de resangrado. Factores de riesgo pre endoscopicos
(Localizacion). Hospital de Especialidades FF.AA N01 2008 a 2012.

VARIABLE ECO EO TOTAL
LOCALIZACION No % No % No %
Cuerpo gastrico 3 14,30% 26 24,50% 29 22,80%
Bulbo cara anterior 5 23,80% 17 16,00% 22 17,30%
Bulbo cara posterior 6 28,60% 8 7,50% 14 11,00%
Subcardial 1 4,80% 12 11,30% 13 10,20%
Pre pilérica 1 4,80% 9 8,50% 10 7,90%
Antro gastrico 2 9,50% 7 6,60% 9 7,10%
Bulbo cara antero superior 0 0,00% 8 7,50% 8 6,30%
Bulbo cara inferior 0 0,00% 7 6,60% 7 5,50%
Bulbo cara superior 1 4,80% 5 4,70% 6 4,70%
Fondo gastrico 2 9,50% 2 1,90% 4 3,10%
Bulbo cara antero inferior 0 0 2 1,90% 2 1,60%
Boca anastomatica 0 0 1 0,90% 1 0,80%
Bulbo cara poéstero inferior 0 0 1 0,90% 1 0,80%
Canal pil6rico 0 0 1 0,90% 1 0,80%
Chi2: 12,93  Valor de p: 0,11

En la clasificacion Forrest predominaron los riegos intermedios (FIB 32,3%; FIIA 37,8%),

seguido de los de bajo riesgo (FIIB 22,8%). Es importante resaltar que cerca del 10%

presentd muy alto riesgo de resangrado (FIA). Hay un comportamiento inverso al del IMB,

ya que el puntaje de este indice es mayor mientras menor sea el Forrest. Con respecto a los

pacientes que recibieron ECO predominaron FIIA y FIB (33,3%, 28,6% respectivamente),
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al igual que en EO predominaron FIIA y FIB (38,7%,33% respectivamente), pero estas
diferencias no son estadisticamente significativas.

En relacion al tamafio predominaron las Glceras menores a un centimetro (66,1%), lo que se
mantiene dentro de cada uno de los tratamientos estudiados. (Tabla 14). Hay un riego
mayor de tener ulceras mayores a un cm (OR 2,1), pero las diferencias no son

estadisticamente significativas. (Tabla 14)

Tabla 14. Indice Modificado de Baylor y riesgo de resangrado como factores de riesgo
endoscopicos entre ECO y EO. Hospital de Especialidades FF.AA N01 2008 a 2012.

ECO EO TOTAL
VARIABLES No % No % No %
FORREST
FIA 4 19 5 4,7 9 71
FIB 6 28,6 35 33 41 32,3
FIIA 7 33,3 41 38,7 48 37,8
FIIB 4 19 25 23,6 29 22,8
Chi2: 5,48 Valor de p: 0,13
TAMANO 10 47,6 32 30,2 43 33,9
Maés de uno 11 52,4 74 69,8 84 66,1

Menos de uno

OR: 2,1 IC 95%: 0,74-6,01Valor de p: 1,68
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5.4. TRATAMIENTO, EFECTOS POS TRATAMIENTO

La mayoria de personas recibieron como tratamiento endoscopico Escleroterapia con
adrenalina mas omeprazol (83,5%), el resto recibid Escleroterapia con adrenalina mas
omeprazol mas colocaciéon de clips. En el grupo total estudiado el 24,4% presentaron
resangrado post tratamiento, con un promedio de tiempo entre el tratamiento endoscépico y
el resangrado de 50,9 y una mediana de 24 horas. Independientemente, en los que
recibieron ECO se presento resangrado en un 52,4%, y en los EO un 18,9%.y el tiempo de
resangrado pos tratamiento en el grupo de ECO dentro de las primeras 24 horas fue de

23,8% y en el grupo de EO un 14,1% (Tabla 15)

Tabla 15. Efectos pos tratamiento de pacientes con sangrado digestivo. Hospital de Especialidades
FF.AA Nol 2008 a 2012.

ECO EO TOTAL

VARIABLES

No % No % No %
RESANGRADO
Si 11 52,4 20 18,9 31 24,4
No 10 47,6 86 81,1 96 75,59
OR:0,29 1C95%(0,10-0,83)Valor de p: 0,017
TIEMPO DE
RESANGRADO
10a 24 5 23,8 15 14,1 16 12,59
25a48 2 9,5 3 2,8 6 472
49 ymas 4 19,1 2 1,8 6 472
No 10 47,6 86 81,1 96 75,5

Chi2: 16,56 Valor de p: 0,00086
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A los pacientes que presentaron resangrado se les realizd un control endoscépico (26,7%),
siendo los pardmetros valorados para resangrado los siguientes: descenso persistente de la
hemoglobina, melenas y hematemesis continuas, requerimiento de concentrados hematicos,

hipotension y signos de shock hipovolémico.

El tratamiento que recibieron los pacientes a los que se les realizd el control fue
endoscépico (93,54%) y quirdrgico (6,45%). EI motivo por el cual recibieron nuevo
tratamiento endoscépico fue para re esclerosis con adrenalina (93,1%) y recolocacion de
clips al resto. (Tabla 16)

Tabla 16. Control endoscOpico y su causa en pacientes con sangrado digestivo. Hospital de
Especialidades FF.AA N01 2008 a 2012.

Variables No %
Control endoscépico: (n=127)

No 93 73,3%
Si 34 26,7%

Causa de control endoscépico (n=34)

Resangrado 31 91,1%
Toma de biopsia 3 8,82%
Tratamiento de resangrado (n=31)

Endoscapico 29 93,54%
Quirurgico 2 6,45%
Motivo del tratamiento de resangrado (n=29)

Re esclerosis 27 93,10%
Recolocacion de clips 2 6,89%
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5.5. EVOLUCION

Como unica complicacion temprana relacionada con el método endoscopico (menor a 48
horas) como unica se encontro el desprendimiento de clips (1,57%),en los pacientes que
recibieron tratamiento por ECO y no se encontré ninguna complicacién tardia (mas de 48
horas) en ninguno de los dos métodos se presentaron efectos adversos (perforacion,
necrosis y resangrado por caida de escara). En cuanto a la mortalidad total se encontr6 un
7,1% entre las cuales cinco personas fallecieron por SDA (3,93%), de éstas una persona

recibié ECO, y cuatro EO. (Tabla 17, 18).

Tabla 17. Evolucion. Mortalidad y complicaciones en pacientes con sangrado digestivo. Hospital de
Especialidades FF.AA N01 2008 a 2012.

Variables No %

Complic tempr-48 hs (n=127)

No 125 98,4%
Si 2 1,57%
ECO (n=2)

Desprendimiento de clips 2 100%
EO (n=0) 0

Complictard +48 hs(enf) (n=127)
No 127 100%
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Tabla 18. Causa de mortalidad segiin ECO y EO. Hospital de Especialidades FF.AA NO1 2008 a
2012.

CAUSA DE ECO EO TOTAL
MORTALIDAD No % No % No %
SDA 1 4,8 4 3,7 5 3,93
OTRAS 1 4,8 3 2,83 4 3,14
NO 19 90,5 99 93,39 118 92,91

Chi 2: 0,27 Valor de p: 0,87

El 9,4% requiri6 Unidad de Cuidados Intensivos con un promedio de 2,5 dias y una

mediana de 2 dias (RIQ 1,5-3,5). (Tabla 17).

Tabla 19. Evolucion. Hospitalizacion en UCI. Hospital de Especialidades FF.AA N0O1 2008 a 2012.

Variables No %
UCI hospitalizacion (n=127)

No 115 90,6%
Si 12 9,4%

Dias de hospitalizacién UCI (n=12)

1 3 25,0%
2 a4d 7 58,3%
5d+ 2 16,7%

PROMEDIO 2,5 (1,44)
MEDIANA 2 (1,5-3,5)
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5.6. FACTORES DE MAL PRONOSTICO EVOLUTIVO.

Se encontraron como factores de mal pronostico evolutivo: el tiempo en el que aparecio
resangrado pos tratamiento del grupo que recibieron ECO tuvo un promedio de 34,28hora
(MEDIANA: 24), mientras que el grupo que recibié EO tuvo un promedio de 6,66 horas
siendo esto muy estadisticamente significativos; los dias de hospitalizacion en UCI se
presentaron con un promedio de 2,55 (MEDIANA: 2) sin embargo no resulté ser
estadisticamente significativo. (Tabla 120).

Tabla 20. Factores de mal prondstico evolutivo (variables cuantitativas) en pacientes con sangrado
digestivo. Hospital de Especialidades FF.AA NO1 2008 a 2012.

Tto ECO Tto EO Dif. Valor p

FACTOR Si NO (KW)
Promedio (DE) 2,66 (2,08) 2,55 (1,33)

Dias UCI 0,92
Mediana (RIQ) 2 (1-5) 2 (2-3)

P dio (DE
Tiompo OO 5408 (5343) 6,66 (2055)
aparicion
resangrado 0,0008
postto hs Mediana (RIQ) 24 (0-48) 0 (0-0)

En cuanto a ocasionar mortalidad, la ECO es un factor de riego leve (OR:1,48), sin
embargo de los pacientes que resangraron y recibieron el tratamiento ECO, 1 (9,1%)
paciente fallecié a causa de SDA y de los que recibieron EO, 7 pacientes fallecieron: 4

(20%) debido a SDA y 3 (15%) debido a otra causa. Con respecto a las complicaciones
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tempranas solo se produjeron en 2 pacientes que recibieron tratamiento por ECO debido a
desprendimiento de clips, no se presentaron complicaciones tardias.

(Tabla 21, 22).

Tabla 21. Efectos adversos (variables cualitativas) producidos por ECO en pacientes con sangrado
digestivo. Hospital de Especialidades FF.AA NO1 2008 a 2012.

Tto endoscopico
FACTOR OR IC95%  Valor p
ECO (n=21) EO (n=106)

Uci 3 9 1,59 0,44-7,28 0,31
Mortalidad 2 7 1,48 0,28-7,72 0,45
Complic.Temp 2 0 5,47 0,72-41,26 0,12

Tabla 22. Factores de riesgo de resangrado post tratamiento ECO y EO (mortalidad y causa) en

pacientes con sangrado digestivo. Hospital de Especialidades FF.AA N01 2008 a 2012.

Variables No %
Mortalidad resangrado ECO (n=11)
No 10 90,9%
Si 1 9,1%
Causa de mortalidad ECO (n=11)
No 10 90,9%
Otras 0 0,00%
SDA . 1 9,1%
Mortalidad resangrado EO (n=20)
n 13 65%
! . 7 35%
Causa de mortalidad EO (n=20)
No 13 65%
Otras
SDA 3 15,00%
4 20,0%
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5.7. FACTORES DE RIESGO DE RESANGRADO POST

TRATAMIENTO ENDOSCOPICO.

Se encontraron como factores de riesgo de resangrado, en primer lugar la Artritis
Reumatoidea que presentd un fuerte factor de riesgo (OR: 15; 1C95%: 1,66-145,05);
seguido por el consumo de AINES (OR 4,61; 1C95%: 1,92-11,07) y en tercer lugar el
tratamiento endoscopico mediante escleroterapia con adrenalina méas colocacion de clips
mas omeprazol que presentd un riesgo moderado (OR 1,54; 1C95%: 1,54-11,2) siendo
todos estos muy estadisticamente significativos.

Con respecto a la valoracion de riesgo de resangrado mediante la utilizacion del indice
modificado de Baylor, éste aparece como un fuerte factor de riesgo, lo que confirma que es
un buen indicador de prediccion de resangrado, a mayor puntaje mayor riesgo
(PROMEDIO: 18,17) (MEDIANA: 18) y viceversa (PROMEDIO: 13,83) (MEDIANA:
14). Dentro de uno de los items valorados en el IMB la hemoglobina result6 ser un factor
importante ya que los que presentaron resangrado tuvieron valores de hemoglobina mas
bajos (PROMEDIO: 9,13) (MEDIANA: 1) comparado con los que no resangraron
(PROMEDIO: 10,74) (MEDIANA: 13,83) estas variables resultaron ser muy
estadisticamente significativa.

En cuanto a la variable de tamafio de la Ulcera en centimetros tiene mayor tamafio el
grupo que presentd resangrado, y menor tamafio de la Ulcera el grupo que no presento
resangrado (MEDIANA: 1 MEDIANA: 0,80 respectivamente) (PROMEDIO: 1,4;
PROMEDIO: 1,05). De los pacientes que resangraron que fueron sometidos al tratamiento

de ECO, 6 presentaron ulceras de mas de un centimetro y 5 mayores a uno; mientras que en

86



los que fueron sometidos a EO, 8 presentaron ulceras mayores a un centimetro y 12
menores a uno, siendo estadisticamente significativo.

Con respecto a la edad, existe una mediana de edad mayor en relacion al resangrado pero
no es estadisticamente significativa (MEDIANA: 77), (PROMEDIO: 72,55). Los demas
factores estudiados no presentan asociaciones estadisticamente significativas. (Tabla 24-
28).

Tabla 23. Factores de riesgo en pacientes con sangrado digestivo. Hospital de Especialidades
FF.AA NO1 2008 a 2012.

FACTOR Resangrado OR 1C95% Valor p
NO
SI (n=31)  (n=96)

Tto. Endoscopico ECO 11 10 1,54 1,54-11,2 0,005
Sexo Femenino 11 35 11 0,46-2,59 0,49
HTA 16 39 1,86 0,80-4,29 0,1
DM2 7 14 1,9 0,68-5,30 0,16
Cardiopatia 7 10 2,8 0,95-8,18 0,057
Cancer 4 11 0,79 0,23-2,69 0,46
Gastropatia 12 30 1,6 0,68-3,7 0,19
Artritis Reumatoidea 4 1 15,2 1,66-145,05 0,009
Hipotiroidismo 2 8 0,83 0,16-4,16 0,59
EPOC 3 5 2,14 0,48-9,57 0,26
Otras 16 36 2,11 0,91-4,90 0,06
Severidad Aguda 1 0 8,47 0,14-indef 0,26
Anemia 26 75 2,65 0,73-9,58 0,096
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Tabla 24. Factores de riesgo en pacientes con sangrado digestivo. Hospital de Especialidades

FF.AA NO1 2008 a 2012.
FACTOR Resangrado OR 1C95% Valor p
NO
Sl (n=31)  (n=96)
Ulcera duodenal 15 44 1,31 0,57-3,01 0,33
Tamafio mas de uno
15 69 0,45 0,19-1,05 0,051
Forrest: 1A 3 6
IB 11 30 0,69
1A 9 39
1IB 6 23
Riego de resangrado
Alto 29 71
Medio 0 19 0,006
Bajo 0 8

Tabla 25. Factores de riesgo en pacientes con sangrado digestivo. (Analisis Multivariado). Hospital

de Especialidades FF.AA NO1 2008 a 2012.

FACTOR Resangrado OR 1C95% Valor p
NO
Sl (n=31)  (n=96)

Consumo de AINES 17 23 4,61 1,92-11,07 0,0005
Consumo de corticoides 2 3 2,34 0,37-14,76 0,32
Consumo anticoagulantes 4 8 1,8 0,50-6,47 0,27
Consumo de alcohol 12 30 1,6 0,68-3,76 0,19
Antecedente ulcera previa 7 19 1,32 0,49-3,54 0,37
Antecedente de tumores 4 10 14 0,40-487 0,4
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Tabla 26. Factores de riesgo de resangrado post tratamiento (Variables cuantitativas) en pacientes
con sangrado digestivo. Hospital de Especialidades FF.AA NO1 2008 a 2012.

FACTOR Resangrado Si Resangrado No  Valor p (KW)
P io (DE 72 19,62 26 (21
Edad romedlo( ) ,55 (19,62) 66,26 (21,08) 0.17
Mediana (RIQ) 77 (69-85) 73,5 (52-84)
P io (DE 14 1
Tamafio romedlo( ) ,40 (0,95) ,05 (0,80) 0,02
Mediana (RIQ) 1(0,70-4) 0,80 (0,50-4)
. Promedio (DE) 9,13 (3,27) 10,74 (2,70)
H lob - 0,0006
emogiobINg - "\ ediana (RIQ) 8,60 (6,60-9,90) 10,40 (4,12-12,20)
_ Promedio (DE) 18,17 (3,4) 13,83 (4,38)
1
Puntaje Baylor -0, fiana (RIQ) 18 (15-21) 14 (11-16) < 0,000

Tabla 27. Factores de riesgo de resangrado post tratamiento ECO y EO (tamafio) en pacientes con
sangrado digestivo. Hospital de Especialidades FF.AA N01 2008 a 2012.

Variables No %

Tamafio ECO (n=11)
Mas de uno 6 54,5%
Uno y menos 5 45,5%

Tamafo EO (n=20)

Mas de uno 8 40%
Uno y menos 12 60%
OR: 1,80 1C 95% 0,32 - 10,37 Valor de p: 0,16

De los pacientes que recibieron ECO y resangraron (11 pacientes), cuatro presentaron
ulceras tipo FIB, tres FIA, dos FIIA y dos FIIB. La localizacion que predominé en estos
pacientes fue en el bulbo duodenal cara posterior (5 pacientes), bulbo cara anterior y antro

gastrico (2 pacientes cada uno) y el resto de localizaciones en menores cantidades. Mientras
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que de los pacientes que recibieron EO y resangraron (20 pacientes), nueve presentaron
ulceras tipo FIIA, siete FIB y cuatro FIIB. En cuanto a la localizacién que predominé en
estos pacientes se evidencid en ocho pacientes en el cuerpo gastrico, tres en bulbo duodenal
cara posterior y tres subcardial y el resto de localizaciones en menores cantidades. (Tabla
29).

Tabla 28. Factores de riesgo de resangrado post tratamiento ECO y EO (Forrest) en pacientes con
sangrado digestivo. Hospital de Especialidades FF.AA N01 2008 a 2012.

Variables No %

Clasificacion Forrest resangrado ECO

(n=11)

FIA 3 27,3%
FIB 4 36,4%
FIIA 2 18,2%
FIIB 2 18,2%

Clasificacion Forrest resangrado EO

(n=20)

FIA 0 0,00%

FIB 7 35,0%

FIA 9 45,0%
Chi 2: 6,91 Valor de p: 0,07

De los pacientes que resangraron y recibieron el método ECO, la mayoria se encontraba en
el bulbo cara posterior (5 pacientes) de estos dos fueron FIA, dos FIB y uno FIIB; mientras
que en EO, la mayoria se encontro en el cuerpo gastrico (8pacientes) de los cuales cuatro

fueron FIIA, dos FIB, uno FIA y uno FIIB. (Tabla 30).
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Tabla 29. Factores de riesgo de resangrado post tratamiento ECO y EO (Localizacion relacionada
con Forrest) en pacientes con sangrado digestivo. Hospital de Especialidades FF.AA NO1 2008 a
2012.

Variables No FORREST %

Localizacion de la tlcera
resangrado ECO (n=11)

Bulbo cara posterior 5  2FIA 2FIB, 1FIIB 45,50%
Fondo gastrico 2 1FIA, 1FIIA 18,20%
Antro gastrico 2 1FIB, 1FIIA 18,20%
Bulbo cara superior 1 1FIIB 9,10%
Bulbo cara anterior 1 1FIB 9,10%
Localizacion de la Glcera
resangrado EO (n=20)
Cuerpo gastrico 8 4F1IA2FIB,1FIA,LFIIB  40%
Bulbo cara posterior 3 1FIA,LIFIIB,1FIB 15%
Subcardial 3  2FHA,IFIB 15%
Bulbo cara antero superior 2 1FIB,1FIIB 10%
Antro gastrico 2 1FIIA,LFIIB 10%
Bulbo cara pdstero inferior 1 1FIB 5%
Fondo géstrico 1 1FlA 5%

Otra variable valorada es el sangrado digestivo intrahospitalario el cual presente un riesgo
modera para resangrado siendo estadisticamente significativo. De esta variable de los
pacientes del grupo ECO que resangraron el 54,54% se encontraban hospitalizados por otra
causa cuando presentaron el episodio de resangrado, mientras que de los que del grupo EO
el 65% estaban hospitalizados por otra causa cuando presentaron el episodio de resangrado.

(Tabla 31).
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Tabla 30.Factores de riesgo de resangrado post tratamiento ECO y EO (SDA intrahospitalario) en
pacientes con sangrado digestivo. Hospital de Especialidades FF.AA N01 2008 a 2012.

Variables No %

SDA Intrahospitalario resangrado ECO

(n=11)

Si 6 54,54%

No 5 45,45%

SDA Intrahospitalario resangrado EO (n=20)

Si 13 65,0%

No 7 35,0%
OR:0,5 1C95% 0,11 - 3,70 Valor de p: 0,03

Se cruzaron todas las variables consideradas como factores de riesgo de resangrado, y de
todas ellas obtuvimos resultados estadisticamente significativos en cuatro variables, en
primer se encontr6 que la Artritis Reumatoidea demostro tener un riesgo muy alto para
resangrado (OR: 21,06) siendo estadisticamente significativo; dentro del tratamiento se
encontré que el tratamiento de ECO presentd moderado riesgo de resangrado (OR=1,54)
siendo muy estadisticamente significativo; y el grupo de otras comorbilidades y el

consumo de AINES son también factores de riego de resangrado pos endoscopia.

Tabla 31. Anaalisis multivariado de factores de riesgo de resangrado

OR OR
Variables crudo IC95%  estandarizado 1C95% Valor p

1,59-

Tto endoscopico ECO 1,54 0,50-11,2 49 15,12  0,0056
1,66- 1,8-

Artritis Reumatoidea 15,2 145,05 21,06 2452 0,014
1,10-

Otras comorbilidades 2,11 0,91-490 3,01 8,24 0,139
1,26-

Consumo de AINES 4,61 1,92-11,07 3,92 8,597 0,015
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CAPITULO 6. DISCUSION

La alternativa de intervencion Escleroterapia con adrenalina mas colocacion de clips méas
omeprazol (ECO) comparada con Escleroterapia con adrenalina més omeprazol (EO)
presentd mayor riesgo de resangrado (OR=1,54). Este hallazgo concuerda con el
metanalisis realizado por Vergara en el cual se demuestra que al utilizar la técnica de EO
sola hay menos riesgo de resangrado que cuando se utiliza la técnica ECO (OR: 0,36;
IC95% 0,17-0,72) (Vergara M, 2008) y con un estudio realizado por Gevers AM, que hace
una comparacion triple entre hemoclips solo, esclerosis con adrenalina sola y la
combinacion de estos dos métodos. Este autor reporta que el mayor porcentaje de
resangrado presentd el grupo de tratamiento con hemoclips solo (12/35; 34%) versus la
inyeccion sola con adrenalina (2/34; 6%) y la combinacion de los dos métodos (8/32; 25%),
lo cual también corrobora con los resultados de nuestra investigacion. Otro estudio original
reporta que no existen pruebas claras de que alguna técnica sea superior a la inyeccion de
adrenalina sola para el tratamiento endoscépico de las Ulceras pépticas sangrantes (Feu, y
otros, 2003). Sin embargo otros estudios han demostrado una reduccidn significativa de las
tasas de nuevas hemorragias con el agregado de un segundo tratamiento endoscopico como

son los métodos térmicos, quimicos, pero no con el mecanico, como son los clips.

Varios autores recomiendan el uso de la escleroterapia de inyeccién con adrenalina en
pacientes con sangrado digestivo por Ulcera péptica porque reduce el numero de
intervenciones quirargicas y es eficaz en la prevencion de nuevas hemorragias en estos

pacientes. (Rajgopal C, 2001). Con estas evidencias podemos concluir que la inyeccion sola
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con adrenalina es mejor tratamiento que la combinacion con un método mecanico o la

utilizacion de un método mecanico solo. (Gevers AM, 2006).

La inyeccion de adrenalina es barata facil de administrar y segura, por lo tanto existen
pocos argumentos médicos o econdmicos en contra de la inyeccion de adrenalina. (Vergara
M, 2008). Una terapia temprana, una endoscopia de control para verificar si un vaso visible
todavia estd presente, puede mejorar ain mas los resultados. (Rajgopal C, 2001). Ademas
hay que considerar que el fallo del tratamiento endoscépico es el principal indicador de
necesidad de cirugia, morbilidad y mortalidad en pacientes con Ulcera péptica sangrante por
lo tanto es muy probable que la reduccién de las tasas de nuevas hemorragias reduzca la

necesidad de cirugia y mejore la supervivencia. (Brullet E, 2006) (Vergara M, 2008).

Actualmente expertos recomiendan que se debe realizar 2 métodos endoscépicos, remover
el coagulo en caso de observar uno, y realizar una endoscopia de control solo en pacientes
que presentaron resangrado. A pesar de lo expresado anteriormente subsiste un vacio de
conocimiento sobre cual es el mejor método endoscépico que se debe asociar a la

epinefrina para disminuir las nuevas hemorragias de la Glcera pépticas.

En nuestro estudio se encontré que los pacientes que recibieron ECO y resangraron en su
mayoria fueron Forrest IA y IB y las ulceras se localizaron en la cara posterior del bulbo.
Este hallazgo coincide con la experiencia de algunos autores y profesionales que reportan

gue estas son las lesiones que mas resangran.
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En el presente estudio se encontr6 como complicacién temprana relacionada a la técnica el
desprendimiento de clips en dos pacientes y no se encontraron complicaciones tardias. Lo
anterior concuerda con el estudio de James & Lau en el que se menciona que el método de
hemoclip se asocié a pocas complicaciones, pero hubo cierta dificultad técnica en la
aplicacion de éste en las paredes del estdmago y duodeno, debido al requisito de que el clip
se aplique en la lesion en el angulo correcto. Probablemente la técnica de aplicacion

también fue una dificultad en esta investigacion. (James Y.W. Lau, 2006)

Con EO los pacientes resangraron mas precozmente (menor tiempo) pos tratamiento
endoscopico (EO media: 6,66 horas vs ECO media 34,28 horas) (localizacion y Forrest).
Aunqgue no existen estudios publicados sobre las implicaciones de esta diferencia, segun
expertos el resangrado tardio (mas de 72 horas) podria ser de peor pronostico. Por lo que se

deberia realizar estudios que aborden este problema.

Encontramos que la Artritis Reumatoidea (AR), otras comorbilidades y el consumo de
AINES son también factores de riego de resangrado pos endoscopia. Es importante resaltar
que la AR presenta un riesgo muy alto de resangrado (OR: 21,06); no existen estudios de

factores de riesgo que influyan en el resangrado pos endoscopia.

Varios estudios reportan que una de las complicaciones de la aparicion de Glceras pépticas
sangrantes en pacientes con Artritis Reumatoidea se debe al proceso vasculitico propio de
la enfermedad. (Tercero, 2010). Otra investigacion confirma que existe una asociacion

altamente significativa entre la presencia de SDA y el uso de AINES, hallazgo que
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concuerda con multiples estudios revisados, los cuales indican que el consumo de estos
medicamentos aumentan el riesgo 2,6 veces mas de sangrado (Denis, y otros, 2011). Una
comparacion de la relacion de inhibidores de la COX-2 y AINES evidencia que los COX-2
tienen un menor riesgo de presentar SDA por Ulcera péptica, sin embargo la extension del
uso de los coxib podria llevar a un incremento global de SDA (Mamdani M, 2004). En la
medida de que existen estudios que plantean que el sangrado digestivo esta asociado con
estos factores de riesgo, se puede concluir que los pacientes mantienen el riesgo dado por

estos factores antes y después de la endoscopia.

Con estas evidencias, se recomienda que a un paciente con Artritis Reumatoidea (por lo que
este presenta 21 veces mas riesgo de resangrado) debe tener vigilancia estricta pos
endoscopia, hospitalizar al paciente artritico para control estricto y observacién de
resangrado por 72 horas que es el tiempo que se reporta como tiempo maximo de otros

estudios.

Segun guias farmaco terapéuticas se aconseja emplear el celecoxib y rofecoxib, en
pacientes artriticos con gastritis o Ulcera péptica y en pacientes con riesgo de presentar
sangrado digestivo, ya que son inhibidores selectivos de la COX-2, un nuevo grupo de
medicamentos que reduce la inflamacién y el dolor, pero no irrita la mucosa gastrica, a
diferencia de los AINES que inhiben al mismo tiempo la COX- 1 y la COX-2, las cuales
protegen la mucosa gastrica y desencadenan inflamacion general respectivamente.

(Barbera, Dominguez, & al, 2004) .
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6.1. CONCLUSIONES

Del total de pacientes estudiados el 24,4% resangraron, este nivel de resangrado es menor

al que reportan en otros paises.

El tratamiento endoscopico Escleroterapia con adrenalina mas colocacion de hemoclips
mas bomba de omeprazol (ECO) presentd mayor riesgo de resangrado en comparacion al
EO. Otras variables importantes fueron la Artritis Reumatoidea, el consumo de AINES y la
presencia de otras comorbilidades. No existen estudios que identifiquen estos factores de
riesgo como factores de resangrado, pero hay estudios que demuestran que si son factores
de sangrado digestivo alto, por lo tanto todos estos factores de riesgo que provocan SDA se
mantienen como factores de riesgo para resangrado. No existen estudios al respecto que
demuestren este resultado, esta es una de las contribuciones mas importantes de este

estudio.

El tratamiento endoscdpico mediante escleroterapia con adrenalina mas colocacion de clips
y omeprazol presentd mayor riesgo para resangrado. La diferencia en el numero de
pacientes comparados fue muy amplia, por lo que se recomienda ampliar el estudio con
mas casos. Se realizd endoscopia digestiva alta de control solo a los pacientes que
presentaron criterios de resangrado. La Artritis Reumatoidea resultd ser un factor predictivo

mas para resangrado.
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6.1.1. LIMITACIONES Y RECOMENDACIONES

En varios de nuestros resultados se obtuvieron asociaciones buenas pero con intervalos de
confianza amplios y en otros casos no estadisticamente significativas. Ademas la diferencia
en el numero de pacientes estudiados fue muy amplia, por lo que se recomienda ampliar el

estudio con mas casos.

En la medida que probablemente la técnica de aplicacion de colocacién de clips puede ser
una de las causas de menor eficacia, se recomendaria realizar un estudio prospectivo en el
que se estandarice la técnica para los endoscopistas, o previamente se evalUe la destreza de
estos profesionales para valorar cuéles de estos son los que presenta mayores dificultades
al colocar el hemoclip y asi poder reentranarlos para conseguir mayor precision en la

aplicacion de esta técnica.

Otra limitacion de esta investigacion es el disefio por ser un estudio con informacion de
fuentes secundarias (historias clinicas) los sesgos sistematicos son mayores por los
procedimientos de registros de informacién, por lo que se ratifica la recomendacion de

hacer un estudio prospectivo.

Algunos de los factores de riesgo estudiados solo fueron evaluados en el aspecto cualitativo
sin la adecuada investigacion de la cantidad y el tiempo de consumo de los mismos, como
por ejemplo el grupo de consumo de AINES. Por lo cual se debera incluir esta observacion

en posteriores estudios.
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ANEXO |

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS
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COMPARACION DE TEST DIAGNOSTICO PARA SANGRADO DIGESTIVO

ALTO POR UCERA PEPTICA

FICHA DE RECOLECION DE DATOS

I. DATOS DEMOGRAFICOS

1. NOMBRE : NN | 2. EDAD: 3. SEXO: 4. PROVINCIA
5. No HCL | No FICHA FECHA
CLINICA ATENCION:
Il. CLINICA
6. HEMATEMESIS SI__ NO___  7.MELENASI NO

8. DIAGNOSTICO ENDOSCOPICO: Ulcera gastrica___

Factores pre endoscopicos IMB

Hemoglobina Enfermedades
enfermedad

Factores endoscopicos IMB

Localizacion Tamano

Clasificacion de Ulceras: FIA FIIB FIIA

Ulcera duodenal

Severidad de la

FIIB

I11. TRATAMIENTO ENDOSCOPICO:

9. Alternativas: ESCLEROTERAPIA + OMEPRAZOL

ESCLEROTERAPIA + CLIPS + OMEPRAZOL
IV. INDICE MODIFICADO DE BAYLOR

Factores pre endoscopicos + factores endoscopicos
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Valores 0 1 2 3 4 5

Menor Mayor
30-49 | 50-59 60-69
Edad de 30 B B B - de 70
. afios | afos afios .
afios afios
Mayor [ 100-
Yalores de 80-99 60-79 Menor de
Factores Pre ) de 120 120
) Hemoglobina mgidl | mg/dl 60 mg/dl
endoscopicos mag/dl | mg/dl
Mumero de L.
0 1 2 3 4 5 6 mas

Enfermedades

Severidad de la
Cronica Aguda

Enfermedad
) ) Cara
Localizacion de la )
i Posterior
dlcera
Factores bulbo
Endoscopicos Forrest 3 2C 2B 24 1B 1A
Tamarfio dela | Menaor Mayor de
- 1-2 cm -
ulcera de 1cm 2cm
Riesgo Bajo 0 a7 puntos
Riesgo Medio B a 11puntos
Riesgo Alto Igual o mayor de 12 puntos

10. SCORE:

V. POSTTRATAMIENTO
RESANGRADO: S| NO___ TIEMPO DE RESANGRADO POS TTO: (Hs) ___
TRATAMIENTO DE RESANGRADO: ENDOSCOPICO___ QUIRURGICO

CONTROL ENDOSCOPICO: SI__ NO___ CAUSA

V1. CONDICION
EVOLUCION: SATISFACTORIA ___ NO SATISFACTORIA__

UCI Si No Dias
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MORTALIDAD: SI___ NO___

Complicaciones tempranas (-48hs) (método): SI__ NO__ CUAL

Complicaciones Tardias(+48hs) (enfermedad): SI__ NO__ CUAL

VIil. FACTORES PREDISPONENTES AL SANGRADO

e Consumo de AINES: Sl
e Consumo de corticoides Sl
e Consumo de alcohol Sl

e Antecedentes de Ulcera previa Sl

NO NO DATO CUAL
NO NO DATO CUAL

NO NO DATO

NO NO DATO

e Antecedente de tumores SI NO NO DATO
e Antecedentes de anticoagulantes Sl NO NO DATO CUAL
e Sangramiento intrahospitalario: Sl NO # DIAS
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ANEXO 11

HISTORIA DEL SANGRADO DIGESTIVO - GALERIA
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Figura 1. Papiro de Ebers.

Papiro de Ebers: papiro egipcio que
describio la ulcera péptica y
probablemente también, la complicacién
hemorragica

Figura 3. En el Corpus Hippocraticum se
encuentra descripciones como la ya referida
«enfermedad neara» (vomito negro) portada de

la edicion francesa de E. Littré,
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Figura 2. Siglo IV a C Diocles de Cariostos al
que se le atribuye la primera descripcion de la
Glcera gastrica
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Figura 4.

Las obras médicas de Hipdcrates
demuestran que los griegos conocian la
complicacion hemorragica de la Ulcera
péptica.




Figura 5. Relieve interior de un caliz, hecho por
el pintor Brygos (490-480 a. C) que muestra a
un hombre vomitando sangre, como un medio
eficaz de liberar al cuerpo del exceso de
tumores. Museo de Wiirzburg.

Figura 6. Siglo Il a C. Grabado de la Academia
de Medicina de Paris que representa a Galeno el
que estudio la Patologia Gastrica y sus
complicaciones y se ocupé del color negro de la
heces

Figura 7. Avicena médico arabe que también se x
ocup6 de la enfermedad acido péptica y de la Figura 8. Un paciente con cuadro de
hemorragia que podia provenir del estémago y hematemeSIS atendldo enun hOSpltal de Caﬂdad

de ruptura del eséfago. 115 en la Edad Media.



Figura 9. Jean Cruveilhier (1791 - 1874)

Figura 10. Giovanni Battista Morgagni

Jean Cruveilhier, famoso por haber sido
tradicionalmente el que describié Ila
«Ulcére simple chronique de I’ estomac»
(Ulcera redonda de Cruveilhier).

(1682 -1771)

Morgagni (Figura 10), describié anatomo
patolégicamente la tlcera gastroduodenal y
fue el primero en describir la hemorragia

digestiva causada por hipertension portal.

Figura 11. Rudolf Virchow (1821 - 1902)

Virchow, no creia en la teoria humoral
para explicar el origen de la ulcera y

sus complicaciones, sino en la lesion
de los tejidos

116  Figura 12. Karl Landsteiner 1901 describio los

grupos sanguineos A, B, O y posteriormente el
AB, lo que elimind el peligro potencial de las
transfusiones.




Figura 13. Un médico observando el contenido
del vomito que pudo ser por un cuadro de
retencion o por hemorragia, obsérvese el interés
del médico que no le importa el olor del
contenido de la vasija a diferencia de la
sensacion de asco de la enfermera.
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Haematemesis, probably due 10 a stress lesion
Folk art painting (volive tablel, 1894, Santuario i S. Matteo)

Figura 14. Hematemesis, probablemente debido
a una lesion por stress después de una batalla en
el afio 1894. El fresco se conserva en el santuario
de San Mateo en ltalia. Patéticamente se observa
la ayuda de un monje la expectacion del jefe o
subalterno y la angustia de la mujer que parece
encomendarse al cielo, por no contarse con
medios mas adecuados.

118



