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Resumen
Introduccion: La hemorragia digestiva alta es el sangrado que tiene su origen desde el es6fago
hasta sobre el ligamento de Treitz; tiene una mortalidad estimada del 3 y 15%, con tasas de re
sangrado entre el 10% y 30%. EI Colegio Americano de Gastroenterologia recomienda el uso de
escalas prondsticas para caracterizar el riesgo del paciente y asi enfocar su manejo terapéutico.
Objetivo: Determinar la utilidad de la escala AIMS65 como mejor predictor de mortalidad, re
sangrado y resultados clinicos en los pacientes con hemorragia digestiva alta comparandola con
las escalas de Rockall y Glasgow — Blatchford, ademas de establecer los puntos de corte para
dichas escalas en nuestra poblacion.
Metodologia: Es un estudio de tipo observacional, de corte transversal y retrospectivo en el que
se incluyo a los pacientes con hemorragia digestiva alta que cumplieron con los criterios de
inclusion y fueron valorados en los servicios de gastroenterologia y emergencia de dos
Hospitales de Quito entre noviembre del 2018 y junio del 2019.
Resultados: Para predecir mortalidad, la escala AIMS65 demostr6 un valor bajo la curva ROC
de 0,764 (IC 0,664-0,863), para admisién a UCI de 0,746 (IC 0,638-0,854) (P=0,000), y para la
necesidad de transfusion fue de 0,629 (IC 0,555-0,703) (P=0,001).
Conclusién: El estudio demostrd que para predecir mortalidad e ingreso a unidad de cuidados
intensivos la escala AIMS 65 fue la mejor, con un punto de corte > 2 y 3 puntos respectivamente.
Para predecir la necesidad de transfusion sanguinea fue la escala Glasgow-Blatchford la que tuvo
mejor desempefio con un punto de corte > 9.

Palabras Clave: Hemorragia Gastrointestinal, mortalidad.
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ABSTRACT

Introduction: Upper gastrointestinal hemorrhage is bleeding that has its origin from the
esophagus to the Treitz ligament; it has an estimated mortality of 3 and 15%, with re-bleeding
rates between 10% and 30%. The American College of Gastroenterology recommends the use of
prognostic scales to characterize the patient's risk and thus focus their therapeutic management.

Objective: To determine the usefulness of the AIMSG65 scale as a better predictor of
mortality, re-bleeding and clinical results in patients with upper gastrointestinal bleeding
compared to the Rockall and Glasgow-Blatchford scales, in addition to establishing the cut-off
points for these scales in our population.

Methodology: It is an observational, cross-sectional and retrospective study that included a
total of 217 patients with upper gastrointestinal bleeding who met the inclusion criteria and were
assessed in the gastroenterology and emergency services of two Hospitals of Quito between
November 2018 and June 2019.

Results: To predict mortality, the AIMS65 scale showed a value under the ROC curve of
0.764 (C1 0.664-0.863), for admission to ICU of 0.746 (Cl 0.638-0.854) (P = 0.000), and for the
need for transfusion it was 0.629 (IC 0.555-0.703) (P = 0.001).

Conclusion: The study showed that to predict mortality and admission to intensive care unit
the AIMS 65 scale was the best, with a cut-off point > 2 and 3 points respectively. To predict the
need for blood transfusion it was the Glasgow-Blatchford scale that performed better with a cut-
off point > 9.

Keywords: Gastrointestinal hemorrhage, mortality.



Capitulo I: Planteamiento del Problema de Investigacion

1.1 Introduccion.

La hemorragia digestiva alta (HDA) se define como el sangrado que tiene su origen en el tubo
digestivo desde el esdfago hasta el area proximal al ligamento de Treitz.

En Estados Unidos se producen alrededor de 300.000 hospitalizaciones anuales, con una
incidencia que va de 50 a 150 casos por 100.000 habitantes y una mortalidad estimada del 3 'y
15%, con tasas de re sangrado entre el 10% y 30%. EI Colegio Americano de Gastroenterologia
recomienda la estratificacidn del riesgo mediante el uso de escalas pronosticas validadas que
permitan discernir entre pacientes de alto y bajo riesgo y de esta manera optimizar el tiempo de
intervencion terapéutica y determinar el nivel de atencion que requiere cada individuo (Aguilar,
Bravo, Pinto, Valenzuela & Espinoza, 2015; Espinoza, Aguilar & Bravo, 2016; Fujita et al.,
2017; Hyett et al., 2013; Saltzman et al., 2011 y Stanley et al., 2017).

En la actualidad se dispone de multiples escalas siendo las mas utilizadas el score de Rockall
(RS) y el score de Glasgow-Blatchford (GBS). El score de Rockall fue disefiado en 1996 como
predictor de mortalidad y re sangrado, se compone de parametros como la edad, choque
hipovolémico, comorbilidades, diagnéstico endoscopico y estigmas de sangrado; el cual ha sido
sujeto de modificaciones retirando los datos endoscdpicos para poder tener una evaluacion
clinica Gnicamente.

La escala de Blatchford fue creada en el afio 2000 como predictor de intervencion clinica
terapéutica, valora la edad, presion arterial sistolica, frecuencia cardiaca, melenas y/o sincope,
nitrégeno ureico en sangre (BUN), hemoglobina y las comorbilidades del paciente (Abougergi et
al., 2016; Heitz, Yaka, & Yilmaz, 2014; Ramaekers, Mukarram, Smith, &

Thiruganasambandamoorthy, 2016), sin embargo, en la practica clinica no se encuentra



protocolizado el uso de estas escalas ya que factores como la cantidad de datos requeridos,
haciéndolas dificiles de memorizar, el desconocimiento de su interpretacion, la subjetividad de
algunas de sus variables y la necesidad de datos endoscdpicos hacen que sean poco précticas en
la actividad médica diaria (Ramaekers et al., 2016; Robertson et al., 2016; Saltzman et al., 2011).

Por este motivo Saltzman y colaboradores en el afio 2011, basdndose en predictores
individuales de mortalidad, deciden desarrollar la escala AIMS65 como predictor de mortalidad
intrahospitalaria, esta herramienta se compone de cinco variables faciles de conseguir en la
valoracion inicial del paciente y faciles de memorizar (albumina sérica menor o igual a 3, radio
internacional normalizado (INR) mayor a 1,5, tension arterial sistolica menor de 90mmHg,
alteracion del estado mental y edad mayor o igual a 65 afios), no requiere datos endoscopicos por
lo que es aplicable en el momento de la valoracion inicial para identificar a los pacientes de alto
riesgo (Choe et al., 2017; Cdrdia Gongalves et al., 2017; Mohammad, Morsy, & Ali, 2016;
Robertson et al., 2016).

La utilidad y los puntos de corte establecidos para las escalas de Glasgow-Blatchford, Rockall
con su variante clinica y el AIMS65 varian entre las distintas localizaciones geogréficas, por
ejemplo en el estudio original de Saltzman para la validacién del AIMS65 en el afio 2011 que
conto con aproximadamente 29000 participantes, un punto de corte de 2 se asocié con una mayor
probabilidad de resultados adversos, sin embargo en Perl en un estudio realizado en 2015 un
punto de corte de 3 fue discriminativo de un mayor riesgo de mortalidad. Otro caso son los
estudios realizados en poblaciones orientales como China o Corea en los cuales el AIMS65 es
equivalente a la escala de Glasgow-Blatchford como predictor de mortalidad, mientras que en
estudios Americanos y del Reino Unido la escala AIMS65 ha demostrado ser mejor predictor de

mortalidad e incluso de re sangrado cuando se comparo con las de Rockall y Glasgow-Blatchford



(Abougergi et al., 2016; Aguilar et al., 2015; Budimir et al., 2016; Gu & Yuan, 2018; Masaoka &
Suzuki, 2014; Park et al., 2016; Zhong, Chen, Lu, Qian, & Zhu, 2016).

Con la finalidad de disminuir la mortalidad por hemorragia digestiva alta es necesario realizar
una adecuada clasificacion de los individuos mediante el uso de estas escalas para optimizar el
manejo del paciente con una actuacién oportuna, disminuyendo asi los dias de hospitalizacién y
reducir costos sanitarios; por lo que es importante conocer cul es el mejor predictor de
mortalidad y resultados clinicos en nuestra poblacién y ademés determinar cuéles son los puntos
de corte estadisticamente significativos para cada una de estas escalas en nuestro medio
(Alexandrino, Carvalho, & Reis, 2018).

El presente trabajo tiene como objetivo el determinar la utilidad de la escala AIMS65 como
mejor predictor de mortalidad, re sangrado y resultados clinicos como son el ingreso a la unidad
de cuidados intensivos y transfusion de concentrados globulares, en los pacientes con hemorragia
digestiva alta comparandola con las escalas de Rockall y Glasgow — Blatchford.

Se busca ademas establecer los puntos de corte para dichas escalas en nuestra poblacién, con
la finalidad de poder clasificar a los pacientes con hemorragia digestiva alta en grupos de bajo y
de alto riesgo, finalmente, se plantea realizar una descripcién demografica de las causas de

hemorragia digestiva alta y la terapéutica endoscdpica en la poblacion de estudio.



Capitulo I1: Marco teorico

2.1 Hemorragia digestiva alta, conceptos y definiciones.

La Hemorragia digestiva alta (HDA) se define como el sangrado que tiene su origen en las
estructuras del tubo digestivo proximales al ligamento de Treitz, incluyendo los conductos
biliares, pancreético y las alteraciones a nivel de las anastomosis gastro-yeyunales. Es una de las
principales causas de consulta en los servicios de emergencia alrededor del mundo y corresponde
a la mas comun de las emergencias por la que se consulta al servicio de gastroenterologia (Bai &
Li, 2016; Lam, Wong, & Lau, 2015; Stanley & Laine, 2019).

A pesar de que es dificil establecer la etiologia de una hemorragia digestiva alta previo a la
realizacion de un estudio endoscopico debido a las implicaciones clinicas y terapéuticas que
conlleva, se ha divido a esta patologia en dos categorias: en primer lugar tenemos la hemorragia
digestiva alta no variceal (HDANV) que tiene como principal etiologia la enfermedad Ulcero
péptica en alrededor del 30 a 50% de casos, seguido por condiciones como el sindrome de
Mallory Weiss y las lesiones de tipo vascular; en segundo lugar la hemorragia digestiva alta
variceal (HDAV) que tiene su etiologia en la ruptura de varices esofégicas o gastricas como
consecuencia del aumento de la presion portal (Gu et al., 2018; Mohammad et al., 2016; Stanley
& Laine, 2019; Sung et al., 2018).

Sin lugar a dudas la Endoscopia digestiva es el estandar de oro para el diagnostico y
tratamiento de la hemorragia digestiva alta, sin embargo, a pesar que en la actualidad se han
hecho avances tanto en el manejo ya sea antes, durante y posterior a una endoscopia digestiva,
con el objetivo de reducir las complicaciones y la mortalidad, este objetivo ha sido dificil de

lograr y la mortalidad en la mayoria de poblaciones se mantiene entre el 3% y el 13%, siendo el



Reino Unido donde se ha descrito en los ultimos 10 afios una reduccion en la incidencia de esta
patologia en un 21% a 23% y de la tasa de mortalidad que actualmente esté entre el 1,9% y 2,5%.

(Stanley & Laine, 2019; Sung et al., 2018).

2.2 Epidemiologia.

En Estados Unidos de Norte América se producen alrededor de 300.000 hospitalizaciones
anuales por hemorragia digestiva alta, con una incidencia de 100 a 150 casos por 100.000
habitantes, con una tasa de re sangrado del 10% al 30%, una tasa de mortalidad del 2% al 15% y
una relacion entre hombre y mujer de 2:1. El promedio de dias de hospitalizacion fue de 4,4 dias
para casos complicados y 2,2 dias para los no complicados lo que se traduce econémicamente en
valores promedio de USD 5632 y USD 3402 respectivamente (Aguilar et al., 2015; Espinoza et
al., 2016; Hyett et al., 2013 y Saltzman et al., 2011).

En el Reino Unido en la década de 1990 la incidencia fue de 103 a 172 casos por 100.000
habitantes, con una mortalidad del 8% al 14%; sin embargo, datos recolectados entre los afios
2009 y 2012 indican una reduccion en la incidencia con cifras de 61 a 78 casos por 100.000
habitantes y una reduccion en la mortalidad con una tasa de 1.9% al 2,5%, aunque en otros
sectores de Europa la mortalidad llega a ser el 10% (Stanley & Laine, 2019).

En regiones orientales como China se estima una incidencia de 50 a 150 casos por 1000.000
habitantes y una mortalidad del 4% al 14%. En Latinoamérica, mas especificamente Per0 la
mortalidad es del 12,9% con tasas de re sangrado del 14,8% (Espinoza Rios et al., 2016; Gu et
al., 2018; Zhong et al., 2016).

En nuestro pais datos del Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC) indican que en el
afio 2018 se registraron 1702 casos de hemorragia digestiva alta por Ulceras gastricas y

duodenales. En el Hospital Vicente Corral Moscoso de la ciudad de Cuenca, un estudio realizado



en 2014 determind una mortalidad del 7% e indices de re sangrado del 20%; se cuenta también
con un estudio retrospectivo realizado en el Hospital de especialidades de las FFAA de la ciudad
de Quito entre los afios 2008 y 2016 que establece una tasa de mortalidad del 3% y una tasa de
re sangrado del 7%, determinando que las escalas més Utiles para predecir resultados adversos
son la de Rockall y Baylor (Quishpe, 2018).

Otro estudio realizado en el Hospital de Especialidades de las FFAA, con una poblacion de
100 individuos identifica las etiologias de hemorragia digestiva alta, siendo la enfermedad Ulcero
péptica la mas frecuente, representando el 44% de casos. Hay también un estudio realizado en la
misma institucidn, en los pacientes con HDA por Ulceras gastroduodenales con una poblacién de
186 individuos donde se establece una mortalidad del 1%y una tasa de re sangrado del 5,9%.

El sangrado digestivo alto variceal en las distintas poblaciones representa entre el 6% al 23%
de todos los casos de hemorragia digestiva alta; etioldgicamente corresponde al 60%-65% de los
sangrados en pacientes cirréticos y tiene una mortalidad a las 6 semanas del entre el 15% y 20%.
En el Reino Unido la incidencia de HDAV es de 2,83 por cada 100.000 habitantes. La
mortalidad intra hospitalaria en un paciente cirrético con hemorragia digestiva alta variceal esta
directamente en relacién con la funcionalidad hepatica, asi tenemos que para un Child A la
mortalidad es del 15% y para los estadios B y C oscila entre el 60% y 80% (Budimir et al., 2016;

Cremers & Ribeiro, 2014; Lam et al., 2015 y Mohammad et al., 2016).

2.3 Fisiopatologia.

Como se menciond en parrafos previos para describir la etiologia del sangrado digestivo se ha
clasificado con fines clinicos y terapéuticos en hemorragia digestiva no variceal encabezado por
la enfermedad ulcero péptica y la hemorragia digestiva variceal por lo que a continuacién se

describe los mecanismos de formacion de la Glcera péptica y de las varices es6fago-gastricas.



2.3.1 Hemorragia digestiva alta no variceal.

La Ulcera péptica es la causa mas frecuente de sangrado digestivo alto no variceal, las cuales
son lesiones de la mucosa gastrica o duodenal que aparecen tras haber un desbalance entre los
factores protectores y agresores de la mucosa, esto deja una zona de la mucosa desprotegida y
susceptible a la digestion posterior por el &cido y la pepsina (Smith, 1988)

Para comprender la formacion de la Ulcera péptica es prescindible entender la secrecion acida
géstrica la que tiene gran relevancia en el desarrollo de la patologia.

Remitiéndonos a la anatomia funcional gastrica podemos dividirla en dos metabdlicamente
activas, la primera dada por el cuerpo y fondo gastrico en donde se localiza las glandulas
oxinticas que representan aproximadamente el 80% del estdmago, en éstas glandulas oxinticas se
encuentran las células parietales las que se encargaran de la produccion &cida; y el otro 20%
restante esta dado por mucosa del antro gastrico en donde se localizan las células G productoras
de gastrina en este segmento gastrico ademas se secreta somatostatina misma que sera la
encargada de frenar o no la produccion de gastrina y con ello la de &cido (Martinez, Reyes,
Guerrero & Arredondo Bruce, 2010).

Para que exista la secrecion de una u otra enzima que tendran como resultado final la
produccion de hidrogeniones (H-) es entendible que deba haber un estimulo previo, éstos son
estimulos neuronales, recordemos que en la pared gastrica existe cuerpos neuronales sobre los
que actla el sistema nervioso autdnomo a cargo del estimulo del nervio vago para la liberacién
de acetilcolina misma que actla sobre el sistema nervioso entérico y consecutivamente la
produccidn de acido, otros dos estimulos el hormonal y el paracrino estan representados
principalmente por la liberacion de gastrina y de histamina respectivamente (Sleisenger &

Fordtran, 2018).



Es de ésta manera resumida como se produce el acido, principal factor agresivo de la mucosa
géstrica, otros factores agresivos son los &cidos biliares y farmacos como los antiinflamatorios no
esteroideos (AINES); para limitar el dafio que éstos pudieran tener sobre la mucosa gastrica estan
los factores protectores los que principalmente son la produccion de bicarbonato, moco y se ha
descrito de igual manera la vascularidad (Martinez et al., 2010; Sleisenger & Fordtran, 2018).

En cuanto a la produccion de bicarbonato (HCO3) se desconoce a ciencia cierta cuél es la
celula exacta encargada de la produccién de éste factor, sin embargo, se ha documentado que
por cada produccion de H- también se libera una particula de HCO3-, es por ello que se
considera que posiblemente la produccion de bicarbonato dependa de la glandula oxintica sin ser
la Gnica. (Sleisenger & Fordtran, 2018) .

El moco es un gel formado por glicoproteina y agua y como es entendible recubre y lubrica la
mucosa generando una barrera de proteccién fisica la que limitaria el contacto de los factores
agresivos sobre la mucosa géastrica (Smith, 1988).

Hasta aqui seria facil comprender que el desbalance entre los factores agresivos sobre los
defensivos intervienen en la formacién de la Ulcera péptica, éste proceso fisiopatoldgico se ha
estudiado por décadas, en donde se ha descrito de manera amplia la influencia del Helicobacter
pylori, bacilo helicoidal gram negativo como principal factor etiolégico de la formaciéon de la
Ulcera péptica llegando a publicarse que el 70% de las Ulceras gastricas estan asociadas a la
infeccion por ésta bacteria que tiene trofismo sobre la mucosa gastrica. Los factores de virulencia
de esta bacteria incluyen proteinas especificas que le permiten adherirse al epitelio gastrico
teniendo como consecuencia la lesion epitelial y una respuesta inflamatoria cronica. El
Helicobacter pylori puede alterar el sistema protector de la mucosa géastrica al reducir el grosor

de la capa de moco, disminuye el flujo de sangre a la mucosa e interactta con el epitelio gastrico



a través de estados de la inflamacion; adicionalmente la infeccion por éste germen puede
incrementar la secrecion de acido ya que por medio de la inflamacion incrementa la masa de
celulas parietales y de esta manera se secreta mayor cantidad de &cido (Sleisenger & Fordtran,
2018). Las ulceras géstricas tienen una distribucion caracteristica localizandose habitualmente a
lo largo de la curvatura menor del estomago hacia la union del cuerpo y el antro (Rau, Hohaus, &
Jessen, 2019).

Existe una nueva teoria que no busca anular la antes descrita sino intenta comprender el por
queé de la forma y localizacion de la Glcera péptica enfocandose en la vascularidad, es asi que un
estudio del Dr. Virchow se plantea que la distribucion de la irrigacién submucosa tiene una
contribucion importante en cuanto a la forma y localizacion de las Glceras; dado que la
localizacion principal de la Glcera géastrica es en la region antral con predominancia hacia la
curvatura menor, y ya que la distribucion de los vasos a este nivel tienen una localizacion distinta
a la del resto del estdbmago se plantea que los movimientos peristalticos para la trituracion de los
alimentos, producen un incremento en la presion vascular actuando como un fenémeno de robo,
siendo de esta manera como la mucosa de este segmento tiene una disminucion del flujo
provocando consecutivamente una disrupcién en los mecanismos protectores haciendo mas
susceptible a la mucosa de iniciar un proceso inflamatorio por la accion continua &cida (Rau et
al., 2019).

En cuanto a la formacion de Ulcera duodenal se conoce que la infeccién crénica por
Helicobacter pylori provoca una gastritis de predominio antral, a este nivel el proceso
inflamatorio que provoca la presencia del gérmen interfiere en la normal produccion de
somatostatina afectando de manera directa la inhibicion en la produccion de gastrina teniendo

como resultado final un incremento en la produccidn &cida por las células parietales; éste
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incremento en la produccion de &cido en el estbmago provoca una mayor cantidad de &cido que
es liberado hacia el duodeno lo que puede dar lugar a la metaplasia gastrica en el bulbo duodenal,
se cree que el Helicobacter pylori del estomago posteriormente podria colonizar ésta mucosa
géastrica metaplasica con el consiguiente efecto inflamatorio local produciéndose una duodenitis,
que técnicamente seria una gastritis, la que en ocasiones se veria seguido de la formacion de
erosiones o de Ulceras, tanto asi es la asociacion que diversos estudios han demostrado que el
helicobacter pylori se encuentra en mas del 90% de los paciente con Ulcera duodenal y en mas
del 70% en pacientes con Ulcera gastrica. (Otero, Gomez y Ruiz 2009; Sleisenger & Fordtran,
2018).

Otros factores agresivos que influyen en la formacion de Ulceras estan los farmacos
antiinflamatorios no esteroidales (AINES) ya que alteran la mucosa gastrica y duodenal por
supresion de la sintesis de prostaglandinas, las isoformas de la ciclooxigenasa COX 1Y 2 son la
responsables de la sintesis de prostaglandinas, la COX 1 se expresa en el estbmago e interviene
en la integridad del epitelio gastrico y de la barrera mucosa, la COX 2 no se representa en el
estdbmago pero ésta tiene relevancia ya que se expresa de manera rapida ante las citosinas
generadas por respuesta inflamatoria, es asi que se comprende que tras la toma de AINES se
inhibe por igual la actividad tanto de la COX1 como de la COX 2 y al inhibir ala COX 1 se
reduce la sintesis de prostaglandinas lo que provoca una reduccion de la defensa de moco, por
ello el advenimiento de farmacos antiinflamatorios que actien de manera selectiva sobre la COX
2 y asi mantener la factor protector gastrico (Sleisenger & Fordtran, 2018).

El tabaquismo interviene como factor agresivo ya que retrasa la cicatrizacion de la Glcera 'y

favorece a la aparicion de recidivas. Finalmente una causa infrecuente de Glcera gastroduodenal
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es el gastrinoma el cual provoca la secrecion excesiva de &cido gastrico causando la enfermedad

acido péptica (Sleisenger & Fordtran, 2018)

2.3.2 Hemorragia digestiva alta variceal.

La hemorragia variceal es una complicacion propia de la cirrosis hepatica debida a la
hipertension portal.

La hemorragia variceal es causa del 70% a 80% de los casos de hemorragia digestiva alta de
los pacientes con hipertension portal y es la segunda descompensacién mas frecuente de la
cirrosis hepatica luego de la ascitis (Angeli et al., 2018). En pacientes con hemorragia
gastrointestinal por hipertension portal, el sangrado por varices gastricas representan el 5 al 10%,
y el resto de etiologia de hemorragia por hipertension portal esta dado por la gastropatia
hipertensiva el cual es un evento raro de sangrado representando el 8% del sangrado no varicoso
en este grupo de pacientes, el diagndstico es endoscépico y la patogenia es desconocida aunque
se ha descrito como factores importantes en la patogénesis, la hipertension portal como tal y la
hiperemia de la mucosa gastrica, la caracteristica de ésta es la visualizacién de parches de
mucosa de eritema en mosaico dando una apariencia conocida como piel de serpiente. Otra causa
de hemorragia digestiva alta no variceal pero asociado a la patologia hepética es el sangrado por
ectasia vascular antral gastrcia (GAVE) representando el 4 % de los pacientes con sangrado. La
patogenia del GAVE no se conoce del todo, aunque se ha planteado como hipoétesis de su
patogénesis el estrés mecanico, factores autoinmunes y aunque se describe en la hipertension
portal tal parece que ésta no parece ser un factor de riesgo per se. Y finalmente se describe el
sangrado por varices ectdpicas, el cual como los anteriores son eventos raros ocupando el 1 al

5% de todos los episodios de sangrado por hipertension portal, se definen como la hemorragia
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que se presenta por vasos portovenosos dilatados fuera del es6fago o del estémago (Biecker,
2013).

La formacion de las colaterales portosistémicas se debe a tres factores: el hemodinamico, el
anatomico y la angiogénesis activa (Escorsell & Bosch, 2005).

Para comprender los efectos hemodinamicos es imprescindible comprender la ley de Ohm
(gradiente de presion = flujo sanguineo x resistencia), de manera que los cambios de la presion
portal pueden estar debidos a la variacién del flujo y a la resistencia de la pared venosa. El
incremento en la presion portal es crucial ya que se ha reportado un valor dintel de presién portal
misma que es evaluada mediante el gradiente de presidn venoso hepatico el cual es de 12 mmHg,
a raiz del cual se ha reportado que las varices esofagicas se pueden romper, sin embargo la
ruptura del vaso ocurre cuando la tension que soporta la pared de la variz excede un punto critico
determinado por el limite elastico del vaso (Escorsell & Bosch, 2005).

Las varices se pueden desarrollar a un promedio de 7-8% al afio, porcentaje que puede ser
mayor en pacientes quienes presenten descompensaciones de la enfermedad debido a que esto
condicionaria un empeoramiento de la hipertension portal (Angeli et al., 2018).

El porcentaje de progresion de las varices de pequefias a grandes es de hasta el 22% en el
primer afio y del 51 % a los tres afios en pacientes con cirrosis Child B/C. A pesar del
tratamiento la mortalidad estimada con cada episodio de sangrado variceal es del 15-25% a las

seis semanas (Angeli et al., 2018).

2.4 Presentacion Clinica.
Existe signos y sintomas con los que se manifiesta la hemorragia digestiva alta, mismos que

se detallan a continuacion:
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2.4.1 Melena.

Son heces negruzcas, alquitranadas, de mal olor y consistencia blanda; un volumen de 50ml a
150ml de sangre en el tracto digestivo con un tiempo de exposicion de alrededor de 8 horas son
condiciones para su presentacion. Se pueden ver también en hemorragias del intestino medio o
del colon derecho cuando hay transito intestinal lento. Los pacientes que presentan melena

suelen tener valores de hemoglobina mas bajos (Floch, 2006; Sandoval, 2018).

2.4.2 Hematemesis.

Es el vomito de contenido hematico que puede ser rojo rutilante (indica sangrado activo) o
con caracteristicas de poso de café (indica sangrado limitado) debido a la degradacién de la
hemoglobina por el contacto con &cido clorhidrico en el estomago. Este signo suele involucrar un

mayor riesgo de mortalidad (Sandoval, 2018).

2.4.3 Hematoquezia.

Se refiere a la eliminacion de heces sanguinolentas, en ocasiones con codgulos, suele por lo
general indicar hemorragia digestiva baja, aunque puede estar presente hasta en 14% de los
cuadros de HDA 'y se asocia a sangrado masivo (1000ml) y/o transito intestinal acelerado (Bai &
Li, 2016; Floch, 2006 y Sandoval, 2018).

Estas tres condiciones indican una hemorragia digestiva evidente y pueden o no estar
acompafados de signos de fallo circulatorio periférico como hipotension, taquicardia y alteracién
del estado de conciencia. Existe un minimo nimero de casos que se manifestaran inicamente
con signos de fallo circulatorio periférico, en los cuales la identificacion de factores de riesgo, el
criterio clinico y los datos analiticos seran fundamentales para el diagnéstico de una HDA no

evidente (Bai & Li, 2016).
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2.5 Manejo Clinico.

2.5.1 Evaluacion Inicial.

Una vez que se ha detectado la presencia de una hemorragia digestiva alta evidente es muy
importante realizar una evaluacion inicial del paciente valorando el ABC que involucra la
permeabilidad de la via aérea, la mecanica ventilatoria y la condicion circulatoria; en caso de
existir estabilidad se debera realizar una historia clinica detallada y un examen fisico completo,
esto con el fin de determinar si se trata verdaderamente de una hemorragia digestiva, ya que
habitos dietéticos, consumo de farmacos (sales de hierro, bismuto) y episodios de epistaxis
pueden dar la falsa apreciacion de una hemorragia gastrointestinal; se debe ademas indagar sobre
signos y sintomas que nos puedan orientar al diagndstico etioldgico del sangrado, consumo de
farmacos lesivos de la mucosa (AINES, corticoides) o que agraven una hemorragia
(antiagregantes y anticoagulantes), ademas de identificar factores asociados a hepatopatia
cronica sean estos antecedentes o hallazgos fisicos y que nos podrian hacer sospechar de una
hemorragia de tipo variceal con implicaciones terapéuticas distintas (Bai & Li, 2016; Floch,
2006; Gaiani et al., 2018).

En los casos en los que se detecte un estado de choque lo que se debera realizar en primer
lugar es la estabilizacion y resucitacion del paciente para posteriormente indagar sobre los datos

antes mencionados.

2.5.2 Medidas Generales.

Dentro de este acapite tenemos la evaluacion del estado hemodinamico con una adecuada
monitorizacion de los signos vitales (tension arterial, frecuencia cardiaca, saturacion de oxigeno),
valoracion del estado de conciencia y cuantificacion de diuresis. En primer lugar se debe

asegurar la permeabilidad de la via aérea, especialmente relevante en los pacientes que han
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presentado hematemesis y que puede hacerse mediante la aspiracion de restos hemaéticos hasta la
necesidad de intubacién endotraqueal (Floch, 2006).

Se debe asegurar dos accesos venosos periféricos de gran calibre, de preferencia entre 14 y 16
gauges, en ciertas ocasiones serd necesario un acceso venoso central (uso de drogas vasoactivas);
se aprovecha la canalizacion venosa para la toma de muestras para examenes de laboratorio entre
los que deben estar: hemoglobina (Hb), hematocrito (Hcto), plaquetas, tiempos de coagulacion,
INR, creatinina, nitrégeno ureico en sangre (BUN), albimina, electrolitos, tipificacion sanguinea
y dependiendo de la presencia de factores para hepatopatia crénica se solicitaran pruebas de

funcion hepética (Floch, 2006; Gaiani et al., 2018).

2.5.3 Reposicién de Volemia.

La hipotension arterial es un factor asociado con una mayor mortalidad con un Odds Ratio de
9,8 y tiene su causa en la pérdida de volumen intravascular, consecuencia de la hemorragia lo
que provoca hipo perfusion tisular (Stanley & Laine, 2019).

La terapia de restitucion de volumen se debe realizar de manera pronta y eficaz para evitar
resultados adversos, se recomienda la restitucion con soluciones cristaloides (solucion salina o
Lactato Ringer) o coloides (gelatinas o dextranos), mismas que al compararse no han mostrado
superioridad las unas sobre las otras. El objetivo es mantener una tension arterial sistélica mayor

o0 igual a 100mmHg o una diuresis de 30ml/h (Floch, 2006; Stanley & Laine, 2019).

2.5.4 Transfusion Sanguinea.

En la actualidad se maneja el concepto de “transfusion restrictiva”, que implica el manejo de
valores limites de Hb de 7gr/dl para pacientes adultos sin comorbilidades y de 8-9gr/dl para
paciente con cardiopatias como los valores para considerar la necesidad de transfusion de

paquetes de globulos rojos; este concepto se basa en los hallazgos de que en pacientes con
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transfusiones tempranas y liberales la tasa de re sangrados es mayor (Stanley & Laine, 2019;
Sung et al., 2018).

El manejo restrictivo esta recomendado en pacientes que se encuentran hemodindmicamente
estables, para los casos de hemorragias masivas o con inestabilidad circulatoria una estrategia
mas liberal y personalizada (tomando en cuenta comorbilidades) debe ser considerada para la
administracion de hemoderivados (Sung et al., 2018).

Debido al creciente uso de fa&rmacos antiagregantes y anticoagulantes un porcentaje de
pacientes presentan alteraciones del coagulograma con valores de INR superiores a 1,5, en estos
casos la compensacion con fitomenadiona (vitamina K), plasmas frescos congelados y complejos
de protrombina estan indicados. Para los casos de plaquetopenia severa (menor a 50.000) la
transfusion de concentrados plaquetarios debe ser considerada previa a una intervencion
terapéutica invasiva (Gaiani et al., 2018).

En pacientes con hepatopatia cronica cirrética y sangrado variceal se recomienda mantener
valores de Hb de entre 7 y 8gr/dL (Baveno V1), con el objetivo de evitar re sangrado por
aumento de la presion portal. En lo referente a la coagulopatia y plaquetopenia no hay
recomendaciones formales, sin embargo se considera que el INR no refleja fidedignamente el
estado de coagulacién de un cirrético, la administracion de plasmas frescos congelados y

plaquetas de momento no estan recomendados (Cremers & Ribeiro, 2014; De Franchis, 2015).

2.5.5 Estratificacion del Riesgo.
El Colegio Americano de Gastroenterologia recomienda la estratificacion del riesgo mediante
el uso de escalas prondsticas validadas que permitan discernir entre pacientes de alto y bajo

riesgo y de esta manera optimizar el tiempo de intervencion terapéutica y determinar el nivel de
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atencion que requiere cada individuo (Aguilar et al., 2015; Espinoza et al., 2016; Hyett et al.,

2013 y Saltzman et al., 2011).

2.5.5.1 Score de Rockall (RS).

El score de Rockall fue disefiado en 1996 como predictor de mortalidad y re sangrado; se
compone de pardmetros como la edad, choque hipovolémico, comorbilidades, diagndstico
endoscdpico y estigmas de sangrado que otorgan un puntaje entre 0 y 11; ha sido sujeto de
modificaciones retirando los datos endoscopicos para poder tener una evaluacion clinica
unicamente. La mortalidad aumenta de acuerdo al puntaje desde valores del 0% hasta 41,1% y
permite clasificar en grupos de bajo riesgo con valores entre 0 y 2, riesgo intermedio con valores
de 3y 4, y riesgo alto con puntajes mayores o iguales a 5 (Abougergi et al., 2016; Heitz et al.,

2014; Ramaekers et al., 2016 y Rockall et al., 1996).
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Tabla 1

Escala de Rockall
ROCKALL SCORE PUNTAJE
EDAD
<60 0
60-79 1
>80 2
SHOCK
No shock 0
Pulso: >100 I/min, presion sis. >100 mmHg 1
Presion sistdlica <100 mmHg 2
CO-MORBILIDADES
Ninguna mayor 0
ICC, IHD u otra comorbilidad mayor 2
Fallo renal o hepatico, cAncer metastasico 3
DIAGNOSTICO
Mallory Weiss 0 no lesiones o estigmas 0
Todos los otros diagnésticos 1
Malignidad gastro-intestinal 2
EVIDENCIA DE SANGRADO
No estigma o coagulo en una Ulcera 0

Sangre en el tracto digestivo alto, coagulo
adherido, vaso visible
MAXIMO PUNTAJE 11
Fuente: Tomada y modificada de Rockall et al., 1996.
Elaboracion: Espinosa P, Zambrano J (2019)

2.5.5.2 Score de Glasgow-Blatchford (SGB).

La escala de Blatchford fue creada y validada en el afio 2000 como predictor de intervencion
terapéutica. Se compone de variables como edad, presion arterial sist6lica, frecuencia cardiaca,
melenas y/o sincope, nitrégeno ureico en sangre (BUN), hemoglobina y las comorbilidades del
paciente, que otorgan un puntaje entre 0 y 23. Su principal aplicacion consiste en identificar
pacientes con bajo riesgo de resultados adversos que pueden ser manejados ambulatoriamente; el
puntaje de corte para identificar a los pacientes de bajo riesgo en menor a 1 punto. (Abougergi et

al., 2016; Blatchford, Murray, & Blatchford, 2000; Heitz et al., 2014 y Ramaekers et al., 2016)
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Tabla 2
Escala de Glasgow Blatchford

GLASGOW - BLATCHFORD
SCORE
BUN (mg/dL)
>6.5<8.0
>8.0<10.0
>10.0 <25.0
>25
HEMOGLOBINA (g/dL) Hombres
>12.0<13.0
>10.0 <12.0
<10.0 6
HEMOGLOBINA (g/dL) Mujeres
>10.0<12.0 1
<10.0 6
PRESION ARTERIAL SISTOLICA
(mmHg)

PUNTAIJE

o b wWDN

w

100 - 109 1
90-99
<90
OTROS MARCADORES
Pulso > 100 lpm
Presentacién con melena
Presentacion con sincope
Enfermedad Hepatica
Fallo cardiaco
PUNTAJE MAXIMO 23
Fuente: Tomada y modificada de Blatchford, Murray, & Blatchford, 2000.
Elaboracion: Espinosa P, Zambrano J (2019)

w N

NN - P

2.5.5.3 AIMS 65.

Saltzman y colaboradores en el afio 2011, basdndose en predictores individuales de
mortalidad, deciden desarrollar la escala AIMS65 como predictor de mortalidad intrahospitalaria,
esta herramienta se compone de 5 variables (albumina sérica menor o igual a 3 g/dL, INR mayor
a 1.5, tension arterial sistolica menor de 90mmHg, alteracion del estado mental y edad mayor o
igual a 65 afos). Debido a que tres de sus variables se encuentran ligadas a la funcionalidad
hepatica se ha propuesto su utilidad en los casos de hemorragia digestiva alta de etiologia

variceal. Da puntajes de entre 0 y 5 que se correlacionan con la mortalidad que va desde el 0,3%
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al 24,5%. El punto de corte para discriminar entre alto y bajo riesgo fue establecido en un valor
de 2 puntos (Choe et al., 2017; Curdia Gongalves et al., 2017; Mohammad et al., 2016;
Robertson et al., 2016 y Saltzman et al., 2011).

Tabla 3
Escala AIMS65

AIMS65 PUNTAJE
AlbUmina <3 mg/dL 1
INR>15

Estado mental alterado

Presion arterial sistolica < 90 mmHg
Edad > 65 afios

PUNTAJE MAXIMO

Fuente: Tomada y modificada de Saltzman et al., 2011.
Elaboracion: Espinosa P, Zambrano J (2019)

(& I e N N e

Una adecuada clasificacion de los individuos con HDA mediante el uso de estas escalas
permite optimizar el manejo de esta patologia, disminuir los dias de hospitalizacién y reducir

costos sanitarios.

2.6 Terapia Farmacoldgica pre-endoscépica.

La principal etiologia de la HDANYV es la ulcera péptica con una frecuencia de entre el 30% y
50%, un estudio randomizado controlado con una total de 2223 individuos determin6 que el uso
de medicacion supresora de la produccion de acido de tipo inhibidora de la bomba de protones
redujo los estigmas de sangrado y la necesidad de terapia durante los procedimientos
endoscopicos, sin embargo, no cambiaron los resultados en lo referente a mortalidad o re
sangrado (Kyaw & Chan, 2014; Stanley & Laine, 2019).

En lo referente a la HDAV esta bien establecido el inicio de medicacion vasopresora con el
objetivo de disminuir la presion portal mediante la vasoconstriccion esplacnica. En los pacientes
cirroticos con estadios avanzados (Child B y C) existe un mayor riesgo de infecciones

respiratorias, urinarias y de peritonitis bacteriana espontanea, por lo que el uso de
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antibioticoterapia profiléctica esta indicada (De Franchis, 2015; Sverdén & Markar Sheraz R.,

2018).

2.6.1 Farmacos en hemorragia digestiva alta no variceal.

2.6.1.1 Inhibidores de los receptores de histamina 2 (H2).

Su mecanismo radica en la supresion acida para mejorar la hemostasia primaria en las
lesiones de la mucosa gastrointestinal, su uso estuvo difundido durante la década de 1970 y su

principal desventaja es la taquifilaxia.

2.6.1.2 Inhibidores de la bomba de protones (IBP).

Su uso se popularizo en la década de 1980 y constituye uno de los principales avances en el
manejo de la ulcera péptica (junto a la erradicacion del Helicobacter Pylori). Su mecanismo de
accion consiste en inhibir la bomba H+/K+ ATPasa a nivel de las células parietales suprimiendo
la produccion de &cido clorhidrico y alterando el pH géstrico de forma mas efectiva que los
inhibidores H2; el objetivo es lograr un pH mayor a 4 e incluso 6 para favorecer la hemostasis.
Las sociedades europeas recomiendan una dosis de carga de 80 mg por via endovenosa y
posteriormente mantener una infusién continua a 8mg/h. Un meta analisis realizado en 2014
comparé la administracion de IBP en infusion continua versus las dosis fraccionadas, sin
encontrar diferencias significativas (Kyaw & Chan, 2014; Lam et al., 2015; Stanley & Laine,

2019 y Sung et al., 2018).

2.6.1.3 Antifibrinoliticos.

Utilizados principalmente para manejo de hemorragias en cirugia y trauma, su mecanismo de
accion consiste en la inhibicion de la plasmina evitando la fibrindlisis. Han demostrado cierta

efectividad, sin embargo su uso no esté rutinariamente recomendado y tienen como efecto
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adverso la presentacion de eventos trombaticos. El principal agente de esta familiar que ha sido

estudiado es el acido tranexamico (Lam et al., 2015).

2.6.1.4. Procinéticos.

La administracion de eritromicina a dosis de 250mg de 30 a 120 minutos antes de un
procedimiento endoscépico mejora la visualizacion y reduce la necesidad de un “second look”

(Kyaw & Chan, 2014; Lam et al., 2015).

2.6.2 Farmacos en hemorragia digestiva alta variceal.

2.6.2.1 Vasopresores.

Inicialmente se utiliz6 la vasopresina sin embargo sus efectos adversos de tipo isquémico
limitaban su empleo; en la actualidad se dispone de uno de sus derivados, la terlipresina, que es
un vasoconstrictor selectivo de la circulacion esplacnica, su perfil farmacol6gico es mas seguro
que el de su predecesor y su dosis es de 1 a 2mg por via intravenosa cada 4 horas (De Franchis,
2015; Sverdén & Markar Sheraz R., 2018).

Otro farmaco utilizado es la somatostatina y sus analogos (octreotide y vapreotide); su
mecanismo de accion consiste en la inhibicién de la secrecién de glucagdn. La somatostatina se
administra con una dosis de carga de 250ug por via endovenosa y luego una infusion de 250-
500ug/h. Actualmente los agentes analogos son mas utilizados, principalmente el octreotide que
se administra en una dosis de carga de 100ug por via intravenosa y posteriormente en infusion
continua de 25 a 50ug/h (De Franchis, 2015; Sverden & Markar Sheraz R., 2018).

Cuando de se trata de la terapia farmacologica de eleccion en HDAV hay estudios que indican
superioridad de la terlipresina comparada con los analogos de la somatostatina cuando solo se

dio manejo con drogas; sin embargo cuando se asocia la terapia endoscopica, principalmente la
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ligadura o esclerosis los cuadros de hemorragia fueron resueltos en un 94% de casos y no hubo

diferencia significativa entre el uso de terlipresina u octreotide (Abid et al., 2009).

2.6.2.2. Antibiéticos.

La profilaxis antibiotica se debe realizar por un periodo de 7 dias y a pesar de no existir una
recomendacion formal se puede obviar en pacientes cirréticos Child A debido al bajo riesgo de
infecciones. Las cefalosporinas de tercera generacion, principalmente ceftriaxona, a dosis de 1gr
por via endovenosa es la medicacion de eleccion, una opcion es la norfloxacina a dosis de 400mg

una o dos veces al dia (De Franchis, 2015; Sverdén & Markar Sheraz R., 2018).

2.7 Terapia endoscopica.

2.7.1 Tiempo de Endoscopia.

En pacientes quienes acuden al departamento de emergencias con cuadro de hemorragia
digestiva alta, la realizacién de un estudio endoscépico tras la estabilizacion clinica del paciente
es crucial ya que a mas de ser diagnostico permitira realizar el tratamiento del mismo.

La Sociedad Europea de Endoscopia Gastrointestinal (ESGE) clasifica en cuanto al tiempo de
realizacion de la endoscopia alta en muy temprana (< 12 horas), temprana (12-24 h) y tardia >
24 h, esta guia determina que la realizacién de endoscopia dentro de las primeras 24 h a mas de
ser un indicador de calidad en endoscopia en el manejo del sangrado digestivo alto ha visto que
mejora la evaluacion de los riesgos y disminuye el tiempo de hospitalizacién, no asi en los
pacientes en quienes se lleva a cabo el estudio endoscépico pasadas las 24 h ya que incrementa
la mortalidad. Se considera la realizacion de endoscopia muy temprana en pacientes de alto
riesgo (inestabilidad hemodinamica refractaria a la reposicion de volumen, hematemesis
evidenciada en el hospital o contraindicacion para la interrupcion de la anticoagulacion)

(Gralnek et al., 2015).
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Un estudio de cohorte retrospectivo fue publicado en enero de este afio en donde evalla el
tiempo de endoscopia en sangrado digestivo variceal y no variceal en cuanto a la mortalidad, re
sangrado o necesidad de manejo en Unidad de cuidados intensivos (UCI) o de cirugia, en
pacientes de alto o bajo riesgo (GBS> 12 puntos y < 12 puntos respectivamente) y concluye que
el momento de la endoscopia no era un predictor importante del resultado clinico en los grupos
de alto riesgo para pacientes con sangrado variceal ademas que la endoscopia muy temprana no
esta relacionada con mejores resultados clinicos (Chaudhary & Stanley, 2019).

Finalmente se ha planteado que la programacion de endoscopia muy temprana en fines de

semana podria tener beneficio en el pronostico del paciente (Barkun, 2017).

2.7.2 Terapia endoscopica en hemorragia digestiva alta no variceal.

Para guiar el manejo de la terapia endoscdpica se recomienda basarse en la clasificacion de
Forrest ya que esta permite al endoscopista diferenciar entre una lesion de alto o de bajo riesgo
mismas que requieran de terapia endoscépica o el tipo de la terapia a emplearse, asi como indica
el riesgo de re sangrado (Blanco-Vela et al., 2017; Gralnek et al., 2015 y Hwang et al., 2012).

De tal manera que se recomienda que en Ulceras con sangrado en chorro o en babeo (Forrest
la, Ib) esta indicada la realizacion de hemostasia endoscopica ya sea por método mecéanico,
térmico o con esclerosante inyectable, sin embargo si se decide colocar adrenalina esta debe ir
asociada a otro método endoscdpico. Para las ulceras con un vaso visible pero no sangrante
(Forrest 11A) se debera aplicar un método mecanico o térmico debido al riesgo de re sangrado.
Ante la evidencia de una ulcera con coagulo adherido (Forrest 11B) no se ha demostrado mayor
diferencia del tratamiento médico del endoscépico, sin embargo se recomienda el retiro del
coagulo y ante la evidencia de Ulcera Forrest la, Ib o lla se debera realizar el manejo hemostatico

pertinente, finalmente para las Ulceras que estan cubiertas por hematina o por fibrina (Forrest 11
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C Y ) no se requiere de terapia endoscopica debido al bajo riesgo de re sangrado (Blanco-Vela
etal., 2017 y Gralnek et al., 2015).
Una vez estratificada la lesién hemorrégica se describe a continuacion los tipos de terapia

endoscdpica disponibles.

2.7.2.1 Inyectables.

Se ha descrito métodos inyectables para el manejo del sangrado digestivo alto no variceal, el
objetivo de la inyeccidn es crear compresion mecénica del vaso, para ello se hace uso de

solucion salina o de farmacos como se cita a continuacion:

2.7.2.1.1 Adrenalina:

Tiene un efecto farmacoldgico en el cual provoca vasoconstriccion del vaso, se aplica diluido
en solucion salina a una concentracion de 1:10000 o 1: 20000 y es inyectado en alicuotas de 0,5
a 2 ml alrededor de la base de la ulcera (Cappell, 2010; Gralnek et al., 2015), el objetivo clave de
este método endoscopico es disminuir el sangrado y mejorar la visibilidad para poder realizar
otra terapéutica endoscopica ya sea mecanica o térmica. Se ha descrito que el uso de inyeccion
con adrenalina es superior al manejo médico solo, pero es inferior a todos los otros métodos ya
sean térmicos 0 mecanicos para disminuir las tasas de recurrencia de hemorragia, cirugia o de
muerte (Blanco-Vela et al., 2017; Muguruma, Kitamura, Kimura, Miyamoto, & Takayama,
2015).

Varios metaanalisis han demostrado que la terapia combinada de inyeccion de adrenalina
asociada con otro método es mejor para tratar lesiones con estigmas de alto riesgo, en la

actualidad este método es el mas utilizado (Blanco-Vela et al., 2017; Hwang et al., 2012).
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2.7.2.1.2 Esclerosantes.

Los agentes esclerosantes incluye polidocanol, ethanolamina o alcohol absoluto, estos son
agentes irritantes que provocan una inflamacién aguda del tejido, fijacion quimica aguda y
edema provocando tamponamiento del sangrado y promueven la trombogénesis, es importante
aclarar que cuando se emplea estos métodos hemostaticos hay que tener cuidado en cuanto al
volumen inyectado el cual debe ser limitado ya que puede provocar necrosis tisular, perforacion
0 pancreatitis (Cappell, 2010; Gralnek et al., 2015).

Otros agentes inyectables son la trombina, fibrina, goma de cianocrilato.

2.7.2.1.3 Trombina.

Hasta el afio 2010 era un agente experimental disefiado para parar el sangrado mediante la
formacion de trombo y como monoterapia ha demostrado ser inferior a los otros agentes
inyectables, sin embargo se ha demostrado ser efectivo en el tratamiento del sangrado de varices

gastricas (Cappell, 2010).

2.7.2.1.4 Pegamento de Fibrina.

Con este método lo que promueve es la formacion de trombo tras la inyeccién de fibrina y
trombina en el sitio del sangrado, sin embargo a mas de ser un método muy costoso y de
aplicacién dificultosa en tres estudios de pacientes con sangrado por ulcera péptica, este método
no redujo la tasa de re sangrado comparado con otros métodos inyectables como epinefrina o

polidocanol (Cappell, 2010).

2.7.2.1.5 Cianocrilato.

Es un agente adhesivo que contiene dos ingredientes mismos que al mezclarse forman
polimeros con lo que se consigue detener el sangrado, sin embargo este agente no es utilizado

para sangrado por ulceras pépticas ya que los otros métodos son igual de efectivos y de uso mas
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sencillo y con menos riesgos como el de la posibilidad de embolismo, por tal motivo este método

se utiliza para la erradicacién de varices gastricas (Cappell, 2010).

2.7.2.2 Mecanicos.

En esta técnica un dispositivos mecanico es colocado en el sitio del sangrado con la finalidad
de realizar una compresion directa del vaso, algo similar a lo que sucede con un punto de sutura,
es por ello que la terapia endoscOpica mecénica tiene cierto grado de ventaja en el uso de
pacientes con coagulopatia ya que provoca oclusion directa del vaso (Cappell, 2010).

Existen en el mercado algunos tipos de instrumentos para poder llevar a cabo la terapia

mecéanica como son los hemoclips, las bandas de ligadura, trampas desmontables.

2.7.2.2.1 Hemoclip.

Es un instrumento mecanico que como se menciond actta aproximando los bordes de la
lesién en donde se encuentra el vaso sangrante provocando la correccion de la lesion y el cese
del sangrado, si bien los hemoclip son la terapia mecanica preferida, requiere un adecuado
entrenamiento del endoscopista para poder colocar el clip en la localizacion adecuada tomando
en cuenta que la dificultad de la colocacidon del clip esta dada por la localizacion, los
movimientos peristalticos, respiratorios o pulsatiles. Una vez colocado el hemoclip éstos se caen

tras 10 -14 dias (Capell, 2010).

2.7.2.2.2 Ligadura con banda endoscépica.

La terapia con banda endoscopica es otra opcion en el manejo de sangrado, sin embargo es
una terapia que se ha utilizado preferiblemente en el manejo de sangrado digestivo alto de origen
variceal y se describira mas ampliamente en el apartado respectivo, no obstante se ha descrito el
uso de ligadura en ulcera péptica, Mallory Weiss y Dieulafoy, sin embargo hay reportes

limitados en cuanto a su uso en sangrado digestivo alto no variceal (Cappell, 2010).
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2.7.2.2.3 Las trampas desmontables.

De estos dispositivos en la actualidad el mas conocido es el ENDO-LOOP de Olympus el cual
fue desarrollado para evitar el sangrado tras una polipectomia, ya que la trampa abraza y
estrangula al vaso nutricio del pdlipo permitiendo una exceéresis del pélipo evitando el sangrado,
por lo tanto es comprensible que este método puede ser empleado en lesiones sangrantes que se
proyecten hacia la luz ya que es imprescindible que la trampa pueda englobar a la lesion por lo

que esta terapia tiene limitado valor en lesiones deprimidas o planas (Cappell, 2010).

2.7.2.3 Térmica.

El objetivo de la terapia endoscopica térmica es lograr hemostasia del vaso sangrante a través
de la entrega de energia en el sitio del sangrado lo que promueve la hemostasia al coagular las
proteinas del tejido, causando consecutivamente edema y vasoconstriccion (Cappell, 2010). Para
este fin se ha creado técnicas como la aplicacién topica de sonda caliente en la que se debe tener
contacto de la sonda con la mucosa para poder transportar la onda de energia provocando la
coagulacioén de la lesion demostrando hemostasia exitosa hasta en el 98% y con tasa de
recurrencia de 8%. Otra técnica en donde no se requiere el contacto con la mucosa es la
coagulacién con plasma argon (APC) misma que es la terapia de eleccion para sangrado
digestivo alto, para la aplicacion de esta técnica es meritorio el disponer de un tanque de gas de
argon y a través de una sonda que transmite la energia para generar coagulacion de la lesion. La
efectividad de APC como terapia inicial ha reportado un éxito de hemostasia de hasta 75.6%, con
una tasa de hemorragia recurrente de 6%., por lo dicho la guia mexicana de gastroenterologia
indica con grado de recomendacion fuerte que la monoterapia termica es un método de
hemostasia eficaz el cual disminuye el riesgo de re sangrado y la necesidad de cirugia (Blanco-

Velaetal., 2017).
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Si bien se ha descrito brevemente los métodos de terapia endoscopica més utilizados en la
hemorragia digestiva alta no variceal no podemos dejar de mencionar otro tipo de terapia como
los polvos hemostaticos, estos fueron creados con la finalidad de manejar sangrados extensos o
en capa, principalmente empleados en sangrados por neoplasias. Se ha demostrado que el polvo
hemostatico logra el control de la hemorragia en el primer evento terapéutico en el 85% con solo
15% de recurrencia del sangrado a los 15 dias (Blanco-Vela et al., 2017). Existen otros agentes
topicos para el control del sangrado como son el sistema hemostatico de polisacérido derivado de
almidon (EndoClot) y el tapon de sangre Ankaferd, sin embargo la guia europea para el
diagnostico y manejo del sangrado digestivo alto no variceal indica que es meritorio mas
estudios randomizados controlados (RCT) comparandolos con las terapias hemostaticas
tradicionales con la finalidad de evaluar de mejor manera su utilidad y seguridad en el manejo

del sangrado digestivo alto no variceal (Gralnek et al., 2015).

2.7.2.4 Manejo del sangrado refractario no variceal.

Tras la realizacién de la endoscopia digestiva terapéutica de haber sido efectiva no se
recomienda de forma rutinaria la realizacion de una nueva revision endoscopica, sin embargo,
puede aparecer un re sangrado el cual ameritara una nueva endoscopia con la finalidad de aplicar
un nuevo método endoscaopico, pero, si a pesar de ello presenta nuevo sangrado se debe catalogar
como falla al tratamiento endoscopico cosa que puede ocurrir hasta en el 24% de pacientes
quienes recibieron terapéutica endoscépica (Blanco-Vela et al., 2017). En estos casos de falla a
la terapia endoscépica existe la posibilidad de cirugia o de radiologia intervencionista
(embolizacion arterial transcateter) que si bien al comparar las dos técnicas no existe mayor

diferencia en mortalidad, estancia hospitalaria o la necesidad de otras intervenciones por lo que
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la embolizacion arterial transcateter es una opcion previa a la cirugia con tasas de éxito clinico de

82,1% (Beales, 2017; Blanco-Velaetal., 2017).

2.7.3 Terapia endoscopica en hemorragia digestiva variceal.

La formacion de varices esofagicas es a consecuencia de la hipertension portal y su
complicacién es el sangrado variceal, éste representa la segunda causa mas comun de
descompensacion de la cirrosis y a pesar de los avances en el manejo de la hemorragia por
varices esofagicas aun persiste una mortalidad a las 6 semanas del 10 al 20% (Zanetto & Garcia-
Tsao, 2019).

El objetivo del tratamiento es lograr controlar el sangrado y prevenir el riesgo de re sangrado
o de muerte y para ello es importante la combinacidn de manejo farmacoldgico intravenoso con

farmacos vasoconstrictores y endoscépico, en este acapite nos enfocaremos en el segundo.

2.7.3.1 Ligadura y escleroterapia endoscopica.

Tras la estabilizacion hemodinamica del paciente la endoscopia se debera realizar dentro de
las primeras 12 h desde la admision del paciente (Boregowda et al., 2019; Hwang et al., 2014 y
Kamath & Mookerjee, 2015 ). Estudios que han comparado la ligadura endoscépica con la
esclerosis han reportado que la ligadura endoscépica es superior a la escleroterapia en cuanto a la
erradicacion de las varices, sangrado recurrente, sobrevida y con menos eventos adversos como
formacion de ulceras o estenosis (Boregowda et al., 2019; Hwang et al., 2014), debido a esta
evidencia el consenso de Baveno VI recomienda a la ligadura como el método endoscopico
recomendado para el control del sangrado agudo variceal (Kamath & Mookerjee, 2015).

Para la ligadura endoscopica se requiere tener un equipo de trabajo preparado para la
realizacion del procedimiento terapéutico, tras una primera endoscopia diagndstica en donde se

debera buscar el sitio posible del sangrado representado como sangrado evidentemente activo, un
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coagulo o el signo del pezdn blanco sobre la variz se procedera a montar en el equipo un set de
ligadura, actualmente se cuenta con dispositivos que permiten la liberacion de 6 — 7 ligas en un
solo procedimiento y a continuacion se deberd realizar la ligadura sobre el punto que se

considera el sitio del sangrado (Zanetto & Garcia-Tsao, 2019).

2.7.3.2 Inyeccion de esclerosantes.

Otra técnica descrita para el control del sangrado variceal es la inyeccion de esclerosantes, se
ha descrito varios agentes como el tetradecil sodio-sulfato, oleato de ethanolamina, polidocanol y
etanol los que deben ser inyectados directamente sobre el vaso lo que podria provocar sangrado
activo en el momento de la inyeccion. El cianocrilato es un agente que no esta indicado en el uso
de esclerosis esofagicas pero si en las varices gastricas.

El consenso Baveno VI recomienda el uso de N-butil-cianocrilato como agente adhesivo para
el control del sangrado de varices gastricas aisladas y para varices esofago-gastricas tipo 2
(GOV2) que se extiendan mas alla del cardias (Kamath & Mookerjee, 2015). La esclerosis con
cianocrilato ha demostrado tener una alta tasa de hemostasia y baja tasa de re sangrado en
comparacion con el uso de la ligadura endoscopica u otro método de escleroterapia (Robles-
Medranda et al., 2019), sin embargo el uso de cianocrilato esta asociado a varios eventos
adversos como embolismos pulmonares o sistémicos, fiebre, dolor o discomfort retroesternal,
ulcera en el sitio de la puncion, peritonitis, mediastinitis, e incluso muerte. (Hwang et al., 2014;

Robles-Medranda et al., 2019).

2.7.3.3 Coils asociado a cianocrilato.

Debido al alto riesgo de eventos adversos tras la aplicacion de cianocrilato en la erradicacion
de varices gastricas se ha descrito una nueva técnica que consiste en la colocacion de Coils

asociado al uso de cianocrilato con la finalidad de disminuir o eliminar los riesgos de
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embolizacion ya que el objetivo es que el coil funcione a especie de andamio para que al colocar
el material adhesivo (cianocrilato) este se retenga en el coil y de esta manera incluso se requiera
menor volumen del cianocrilato (Robles-Medranda et al., 2019). La aplicacién de esta técnica
bajo el uso de eco-endoscopia ha demostrado su beneficio en la evaluacion del blanco preciso en
la variz sobre el que se va a realizar la terapéutica; el tamafio del coil y el volumen del
cianocrilato a ser utilizado se pueden calcular dependiendo del didmetro del vaso. El tamafio del
coil debe ser mayor que el 120% del didmetro de la variz y debe ser inyectado en la direccion de
la vena porta (Robles-Medranda et al., 2019).

Un estudio randomizado y controlado con 32 pacientes en donde se evalud la eficacia y
seguridad de la colocacion de coils mas cianocrilato guiados por eco-endoscopia versus la
colocacion convencional de cianocrilato no demostré diferencias estadisticamente significativas
en cuanto a la incidencia de embolismo a pesar que en el grupo tratado con la técnica
convencional se observé una mayor tendencia a la embolizacion, ademas este estudio demostro
que las dos técnicas tienen igual eficacia en la obliteracion de las varices, sin embargo el costo
que implica el procedimiento con coils y guiado por eco-endoscopia demanda un costo mayor,
sin embargo, es pertinente mas estudios con una mayor muestra de pacientes para tener una

recomendacion formal (L6bo et al., 2019).

2.7.3.4 Terapia de rescate.
2.7.3.4.1 Balon de Sengstaken-Blakemore.

Este dispositivo se ha empleado ante la falla en el control del sangrado variceal, sin embargo
es una medida temporal (no mas de 24 horas) para el control del sangrado y debe ser utilizado
como puente a una terapia mas definitiva como la colocacion de un shunt porto-sistémico

intrahepatico transyugular (TIPS). La tasa de hemostasia con este balon oscila entre el 47 — 80%
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y esta asociada a serios eventos adversos como son la aspiracion, ulceras esofégicas e incluso

ruptura esofégica (Boregowda et al., 2019; Hwang et al., 2014 y Kamath & Mookerjee, 2015).

2.7.3.4.2 Stent metdlico auto expandible.

Otra terapia para el control del sangrado variceal refractario es la colocacion de un stent
esofagico auto expandible completamente cubierto, el cual tras la colocacion en el es6fago se
despliega y permite el control del sangrado por medio del taponamiento de las varices, éste
dispositivo puede permanecer localizado hasta por 2 semanas. Se ha descrito control del

sangrado entre el 80 — 96% (Boregowda et al., 2019).

2.7.3.4.3 Shunt porto-sistémico intrahepatico transyugular (TIPS).

El uso de TIPS esta indicado tras la falla demostrada en el manejo del sangrado variceal con
terapia endoscépica y farmacologica dentro de las primeras 24 horas, esta técnica consiste en
disminuir la presion de la vena porta tras crear un shunt entre la vena porta y la vena hepatica
(Boregowda et al., 2019).

Si el re sangrado ocurre dentro de los primeros 5 dias se debera realizar un segundo intento de
terapia endoscdpica, pero si el re sangrado es severo la colocacion de TIPS es la mejor opcion

(Kamath & Mookerjee, 2015).
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Capitulo I11: Materiales y Métodos

3.1 Disefio del Estudio.

Es un estudio es de tipo observacional, con un disefio de corte transversal y retrospectivo

3.2 Muestra.

Se trabajo6 con todos los pacientes valorados por hemorragia digestiva alta en los servicios de
gastroenterologia y emergencia del Hospital de Especialidades Carlos Andrade Marin y el
Hospital de Especialidades N°1 de las FFAA, en el periodo de tiempo comprendido entre

noviembre del 2018 a junio del 2019 que cumplieron los criterios de inclusion y exclusion.

3.3 Criterios de Inclusién y Exclusion.

3.3.1 Criterios de inclusion.
Se incluyé a todos los pacientes adultos mayores de 18 afios con hemorragia digestiva alta

ingresados a los servicios de emergencia y gastroenterologia.

3.3.2 Criterios de exclusion.

Pacientes menores de 18 afios de edad.

Pacientes con hemorragia digestiva baja o intermedia.

Falta de datos clinicos, laboratoriales y endoscopicos que impidan el correcto calculo de las

escalas pronosticas a evaluarse.

3.4 Metodos.
Los datos se obtuvieron mediante la revision de las historias clinicas en los sistemas médicos
de cada institucion (AS400 y Softcase) y se registraron en un formulario de recoleccion de datos

(Anexo A).
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Posteriormente se introdujo los datos codificados a una matriz de Microsoft Excel la cual fue
depurada y copiada al sistema estadistico de IBM, SPSS version 25.0 donde se procedi6 a

realizar el analisis estadistico.

3.5 Anélisis estadistico.

Para determinar el desempefio de cada escala como predictor de cada una de las variables
resultado se utilizé el modelo estadistico basado en el area bajo la curva ROC, con un intervalo
de confianza del 95%, el analisis del instrumento empleado (curva ROC) consiste en la
representacion mediante una curva en un plano cartesiano conformada por la sensibilidad en el
eje de las Y y la 1-especificidad en el eje de las X de los distintos puntajes de una prueba o
escala y en donde el punto superior izquierdo se corresponde a una sensibilidad y especificidad
de 1,00. Para la interpretacién de una curva ROC, un valor mayor a 0,8 indica un buen
desempefio de la prueba, un valor de 0,6 0 0,7 indica un desempefio aceptable, mientras que un
valor de 0,5 indica un desempefio equivalente al azar y no es adecuado (Cerda & Cifuentes,
2012).

Para determinar los puntos de corte de cada escala que nos permitan diferir entre los pacientes
que tienen mayor o menor riesgo de presentar un resultado adverso se procedié a realizar una
tabla de contingencia para cada puntaje obtenido de cada escala valorada y posteriormente se
calculd la sensibilidad, especificidad, 1-especificidad, VPP, VPN e indice de Youden. Este
altimo indice se obtiene mediante la formula: Sensibilidad + Especificidad -1, y aquel puntaje

que tenga el mayor indice de Youden se corresponde con el punto de corte para cada escala.



Capitulo 1V: Resultados

4.1 Anélisis Demogréfico.
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Durante el periodo de estudio se registraron 217 casos de hemorragia digestiva alta que

cumplian con los criterios de inclusion y exclusion, de estos el 65,44% (n=142) fueron varones y

el 34,56% (n=75) mujeres, con una relacion de 2:1. La edad promedio fue de 69,17 afios con un

valor minimo de 18 afios y un maximo de 99 afos. El area de atencion del paciente corresponde

a la emergencia en un 82,49% (n=179), hospitalizacion en un 16,31% (n=35) y cuidados

intensivos en un 1,38% (n=3), ver tabla 4.

Tabla 4. Andlisis demogréfico de los pacientes con hemorragia digestiva alta en los Hospitales
de las Fuerzas Armadas N°1 y Hospital Carlos Andrade Marin en el periodo noviembre 2018 —

junio 2019.
Variable N % Mortalidad (n) Mortalidad (%)
Total 217 100,00 26 11,98
L, ISSFA 41 18,89 3 7,32
Institucion
HCAM 176 81,11 23 13,07
Hospitalizacion 35 16,13 6 17,14
Area Emergencia 179 82,49 20 11,17
UCI 3 1,38 0 0,00
Hombre 142 65,44 17 11,97
Sexo .
Mujer 75 34,56 9 12,00
Edad (Media)(Min-Max) 69,17 (18-99)
Cirrosis 51 44,35 12 23,53
- Enfermedad Renal 31 26,96 5 16,13
Comorbilidad
(n=115; 52,99%) Céncer Avanzado 20 17,39 3 15,00
Insuficiencia Cardiaca 9 7,83 0 0,00
Cardiopatia Isquémica 4 3,48 2 50,00
Antiagregantes 36 50,70 2 5,56
FArmacos AINE 21 29,58 3 14,29
(n=71; 32,71%) Anticoagulantes 10 14,08 2 20,00
Corticoides 4 5,63 1 25,00
Melenas 123 56,68 14 11,38
Hematemesis 69 31,80 7 10,14
Presentacion del Vémito poso de café 19 8,76 3 15,79
Sangrado Hematoquezia 0,92 1 50,00
Sincope 1,38 1 33,33
Otro 0,46 0 0,00
Hemoglobina en g/dl (Media)(Min-Max) 9,8 (3,8-20,4)

Albumina en g/dl (Media)(Min-Max)

3,054 (1,3-4,9)
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Variable N % Mortalidad (n) Mortalidad (%)
Menos de 6 horas 41 18,89 5 12,20
Tiempo de Entre 6 y 12 horas 57 26,27 5 8,77
Endoscopia Entre 12 y 24 horas 80 36,87 10 12,50
Maés de 24 horas 39 17,97 6 15,38
No lesiones 14 6,45 1 7,14
Mallory Weiss 13 5,99 0 0,00
Enfermedad Ulcero 110 50,69 10 9,09
éptica
Esofagitis Erosiva 10 4,61 1 10,00
Diagnéstico Malignidad G/1 18 8,29 3 16,67
Endoscopico Varices Esofagicas 28 12,90 7 25,00
Varices Gastricas 4 1,84 0 0,00
Lesion Dieulafoy 12 5,53 2 16,67
Angiodisplasias 4 1,84 2 50,00
Post CPRE 4 1,84 0 0,00
. HDANV 185 85,25 19 10,27
Tipo de Sangrado
HDAV 32 14,75 7 21,88
Ninguna 118 54,38 12 10,17
Infiltracion Adrenalina 54 24,88 8 14,81
Hemoclip 0,46 0 0,00
Terapia Endoscopica Argén Plasma 0,92 1 50,00
Ligadura 22 10,14 5 22,73
Agentes Esclerosantes 1 0,46 0 0,00
PRI 1 e o
Ingreso a UCI 23 10,60 8 34,78
Re Sangrado 29 13,36 7 24,14
No lesiones 1 3,45 0 0,00
E”f‘:)ré";fidczd Ulcero 15 51,72 4 26,67
Esofagitis Erosiva 1 3,45 0 0,00
Causa del Re Malignidad G/I 2 6,90 2 100,00
sangrado (n=29) Vérices Esofagicas 3 10,34 1 33,33
Vérices Gastricas 3 10,34 0 0,00
Lesion Dieulafoy 2 6,90 0 0,00
Angiodisplasias 1 3,45 0 0,00
Pos CPRE 1 3,45 0 0,00
Ninguna 6 20,69 3 50,00
Terapia del Re Farmacoldgica 11 37,93 2 18,18
sangrado (n=29) Endoscépica 10 34,48 2 20,00
Quirlrgica 2 6,90 0 0,00
Transfusion Sanguinea 117 53,92 20 17,09
PGR transfundidos (media)(Min-Max) 1,39 (1-9)
Dias Hospitalizacién (media)(Min-Max) 9,83 (1-90)
Child A 15 29,41 1 6,67
Child-Pugh (n=51) Child B 25 49,02 3 12,00
Child C 11 21,57 8 72,73

Fuente: Tomada de base de datos.
Elaboracion: Espinosa P, Zambrano J (2019)
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En lo referente a comorbilidades se identifico que el 52,99% (n=115) de la poblacion
presentaba comorbilidades mayores, en este estudio la mas frecuente fue la cirrosis hepatica con
un valor del 44,35% (n=51). En cuanto a los factores de riesgo farmacoldgicos se determin6 que
el 32,71% (n=71) los presentaba, siendo el consumo de antiagregantes (50,70%; n=36) y AINES
(29,58%; n=21) los grupos farmacol6gicos mas comunes (Tabla 4).

Como se puede apreciar en la tabla 4, la principal manifestacion clinica de un episodio de
hemorragia digestiva alta fue con melenas con un porcentaje del 56,68% (n=123), en segundo
lugar estuvo la hematemesis en un 31,80% (n=69) de casos. El valor promedio de hemoglobina
fue de 9,8 g/dl con un minimo de 3,8 g/dl y maximo de 20,4 g/dl; mientras que el valor promedio
de albmina fue de 3,054 g/dI con valor minimo y maximo de 1,3 y 4,9 g/dl respectivamente.

El tiempo de realizacion de endoscopia mas frecuente fue entre las 12 y 24 horas en el
36,87% (n=80) de casos, mientras que tardé mas de 24 horas en el 17,97% (n=39). El principal
diagndstico endoscépico fue la enfermedad Ulcero péptica representando el 50,69% (n=110), en
segundo lugar estuvieron las varices esofagicas representadas por el 12,90% (n=28). La terapia
endoscopica mas comun fue la no intervencion en un 54,38% (n=118), seguida por la infiltracion
de adrenalina en un 24,88% (n=54), en tercer lugar la ligadura endoscépica en un 10,14% (n=22)
y en cuarto lugar la doble terapéutica con un 8,76% (n=19).

En la totalidad de la muestra (n=217) se concluy6 en lo referente al tipo de sangrado que el
82,25% (n=185) fueron hemorragias digestivas altas no variceales y el 14,75% (n=32)
corresponde a la hemorragia variceal.

El anélisis de los resultados clinicos, la tasa de mortalidad a los 30 dias del episodio de

sangrado fue del 11,98% (n=26), mientras que la tasa de re sangrado a los 30 dias fue del 13,36%
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(n=29) siendo la enfermedad Ulcero péptica la causa frecuente e identificandose en el 51,7%
(n=15) de los re sangrados. Los pacientes que ameritaron ingreso a la unidad de cuidados
intensivos representaron el 10,60% (n=23) de la poblacion. En lo correspondiente a la necesidad
de hemoderivados una tasa del 53,92% (n=117) de la poblacién requirieron transfusion
sanguinea, el promedio de paquetes de glébulos rojos administrados fue de 1,39 con un minimo
de 1y un méximo de 9, ver tabla 4. Finalmente el promedio de dias de hospitalizacion fue de
9,83 dias, con un valor minimo de 1 dia y un maximo de 90 dias.

Finalmente, se hace un pequefio analisis de la hemorragia digestiva en los pacientes cirroticos
(n=51) entre los cuales los porcentajes cambian cuando se comparan al global, asi tenemos que
en este grupo demogréfico el 62,75% (n=32) corresponden a hemorragia de tipo variceal, con
una mortalidad del 21,88% (n=7); mientras que el 37,25% son HDANV con una mortalidad del
26,32% (n=5); finalmente cuando se relaciona la funcionalidad hepética con la mortalidad
tenemos que esta Ultima es directamente proporcional a la escala de Child-Pugh, asi tenemos que

con Child A la mortalidad es del 6,67% y en un Child C es de un 72,73% (Tabla 4).

4.2 Comparacion entre Escalas AIMS65, Rockall y Glasgow-Blatchford.

4.2.1. Mortalidad.

Los valores de area bajo la curva ROC para predecir mortalidad fueron para la escala AIMS65
de 0,764 (IC 0,664-0,863) (P=0,000), para la escala Rockall de 0,706 (IC 0,602-0,810) (P=0,001)
y para la escala de Glasgow Blatchford de 0,639 (IC 0,524-0,754) (P=0,022), ver figura 1 y tabla

5.
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Figura 1 Curvas ROC para comparar mortalidad entre las escalas AIMS65, Rockall y Glasgow Blatchford.

Fuente: Base de datos, Elaborado: Espinosa P, Zambrano J (2019)

Tabla 5
Anélisis estadistico de mortalidad comparada con las escalas AIMS65, Rockall y Glasgow
Blatchford.

Escala AUROC Significancia L|r_n|te L|m|te

Inferior superior

AIMS 65 0,764 0,000 0,664 0,863

Rockall 0,706 0,001 0,602 0,810

GBS 0,639 0,022 0,524 0,754

Fuente: Tomada de base de datos.
Elaboracion: Espinosa P, Zambrano J (2019)

Para determinar el punto de corte se calculo la sensibilidad, especificidad y posteriormente el

indice de Youden para cada puntaje obtenido, concluyéndose para la escala AIMS65 un punto de

corte > 2 puntos con un indice de Youden de 0,440, para la escala Rockall un punto de corte > 6
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puntos con un indice de Youden de 0,360 y finalmente para la escala de Glasgow Blatchford un
punto de corte > 10 puntos con un indice de Youden de 0,230 (Tabla 6).
Tabla 6

Punto de corte segln indice de Youden para mortalidad comparando escala AIMS65, Rockall y
Glasgow Blatchford.

Variable Escala Sensibilidad Especificidad VPP VPN Indice
ouden

ATMS65 > 2 0.885 0,555 0213 0972 0,440

Mortalidad Rockall > 6 0,692 0,670 0222 0941 0,360
GBS > 10 0,846 0,387 0158 0,049 0,230

Fuente: Tomada de base de datos.
Elaboracion: Espinosa P, Zambrano J (2019)

4.2.2 Re sangrado.
Los valores de area bajo la curva ROC para predecir re sangrado fueron para la escala
AIMS65 de 0,505 (IC 0,409-0,600) (P=0,937), para la escala Rockall de 0,591 (IC 0,497-0,684)

(P=0,117) y para la escala de Glasgow Blatchford de 0,532 (IC 0,431-0,632) (P=0,583), ver

figura 2 y tabla 7.
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Figura 2 Curvas ROC para comparar re sangrado entre las escalas AIMS65, Rockall y Glasgow Blatchford.
Fuente: Base de datos. Elaborado: Espinosa P., Zambrano J. (2019)

Tabla 7
Anélisis estadistico del re sangrado comparada con las escalas AIMS65, Rockall y Glasgow

Blatchford.

Escala AUROC Significacion L|r_n|te L|m|te
Inferior superior
AIMS 65 0,505 0,937 0,409 0,600
Rockall 0,591 0,117 0,497 0,684
GBS 0,532 0,583 0,431 0,632

Fuente: Tomada de base de datos.
Elaboracion: Espinosa P, Zambrano J (2019)

Para determinar el punto de corte se calcul6 la sensibilidad, especificidad y posteriormente el
indice de Youden de cada puntaje obtenido, concluyéndose para la escala AIMS65 un punto de
corte > 2 puntos con un indice de Youden de 0,100, para la escala Rockall un punto de corte > 5
puntos con un indice de Youden de 0,280 y finalmente para la escala de Glasgow Blatchford un

punto de corte > 10 puntos con un indice de Youden de 0,220, ver tabla 8.
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Tabla 8
Punto de corte segun indice de Youden para re sangrado comparando escala AIMS65, Rockall y

Glasgow Blatchford.

Variable Escala Sensibilidad Especificidad VPP VPN oy
Youden
A>Ig/|865 0,586 0,516 0,157 0,890 0,100

Re Rockall
sangrado >5 0862 o4 o o o
(1}(})38 > 0,828 0,388 0,173 0,936 0,220

Fuente: Tomada de base de datos.
Elaboracion: Espinosa P, Zambrano J (2019)

4.2.3 Ingreso a Unidad de Cuidados Intensivos.

Los valores de area bajo la curva ROC para predecir ingreso a unidad de cuidados criticos
fueron para la escala AIMS65 de 0,746 (IC 0,638-0,854) (P=0,000), para la escala Rockall de
0,678 (IC 0,578-0,779) (P=0,005) y para la escala de Glasgow Blatchford de 0,641 (IC 0,548-

0,733) (P=0,028), ver figura 3 y tabla 9.
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Figura 3 Curvas ROC para comparar ingreso a UCI entre las escalas AIMS65, Rockall y Glasgow Blatchford.
Fuente: Base de datos. Elaborado: Espinosa P, Zambrano J. (2019).

Tabla 9
Anélisis estadistico del ingreso a UCI comparada con las escalas AIMS65,Rockall y Glasgow
Blatchford.

Escala AUROC Significacion Limite Inferior Limite superior
AIMS 65 0,746 0,000 0,638 0,854
Rockall 0,678 0,005 0,578 0,779
GBS 0,641 0,028 0,548 0,733

Fuente: Tomada de base de datos.
Elaboracion: Espinosa P, Zambrano J (2019)

Para determinar el punto de corte se calcul6 la sensibilidad, especificidad y posteriormente el
indice de Youden de cada puntaje obtenido, concluyéndose para la escala AIMS65 un punto de
corte > 3 puntos con un indice de Youden de 0,440, para la escala Rockall un punto de corte > 5
puntos con un indice de Youden de 0,330 y finalmente para la escala de Glasgow Blatchford un

punto de corte > 9 puntos con un indice de Youden de 0,271 (Tabla 10).



Tabla 10
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Punto de corte segln indice de Youden para ingreso a UCI comparando escala AIMS65,

Rockall y Glasgow Blatchford.

Variable Escala Sensibilidad Especificidad VPP VPN Indice
Youden

AIMS65> 3 0,609 0,830 0,298 0,947 0,440

Y C:”greso Rockall> 5 0,913 0,412 0,156 0,976 0,330
GBS>9 0,957 0,314 0,142 0,984 0,271

Fuente: Tomada de base de datos.
Elaboracion: Espinosa P, Zambrano J (2019)

4.2.4 Transfusion Sanguinea.

Los valores de area bajo la curva ROC para predecir la necesidad de administracion de

paquetes de glébulos rojos fueron para la escala AIMS65 de 0,629 (IC 0,555-0,703) (P=0,001),

para la escala Rockall de 0,578 (IC 0,502-0,654) (P=0,048) y para la escala de Glasgow

Blatchford de 0,800 (IC 0,738-0,862) (P=0,000), ver figura 4 y tabla 11.
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Figura 4 Curvas ROC para comparar necesidad de transfusion sanguinea entre las escalas AIMS65, Rockall y
Glasgow Blatchford. Fuente: Base de datos. Elaborado: Espinosa P, Zambrano J. (2019).

Tabla 11
Analisis estadistico sobre necesidad de transfusion comparada con las escalas AIMS65, Rockall

y Glasgow Blatchford.

Limite Limite

Escala AUROC Significacion - .
Inferior  superior
AIMS 65 0,629 0,001 0,555 0,703
Rockall 0,578 0,048 0,502 0,654
GBS 0,800 0,000 0,738 0,862

Fuente: Tomada de base de datos.
Elaboracion: Espinosa P, Zambrano J (2019)

Para determinar el punto de corte se calcul6 la sensibilidad, especificidad y posteriormente el
indice de Youden de cada puntaje obtenido, concluyéndose para la escala AIMS65 un punto de
corte > 2 puntos con un indice de Youden de 0,240, para la escala de Rockall un punto de corte >
7 puntos con un indice de Youden de 0,140 y finalmente para la escala de Glasgow Blatchford

un punto de corte > 11 puntos con un indice de Youden de 0,550, ver tabla 12.



Tabla 12

Punto de corte segln indice de Youden para requerimiento de transfusion sanguinea

comparando escala AIMS65, Rockall y Glasgow Blatchford.
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Variable Escala Sensibilidad Especificida VPP VPN Indice
d Youden

AIMS65> 2 0.607 0,630 0657 0578 0,240

Transfusién Rockall> 7 0,316 0,820 0673 0506 0,140
GBS> 11 0,838 0,710 0772 0789 0,550

Fuente: Tomada de base de datos.
Elaboracion: Espinosa P, Zambrano J (2019)
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Capitulo V: Discusion

La hemorragia digestiva alta es una patologia comdn en la préctica de los médicos de
gastroenterologia y de emergencia, misma que puede llegar a comprometer la vida de los
pacientes. En paises desarrollados representa el 2 a 3% de todos los ingresos hospitalarios
(Budimir et al., 2016) y con una tasa de mortalidad del 3 al 15%, es por ello que consensos
internacionales y del Colegio Americano de Gatroenterologia enfatizan en el uso de escalas
pronosticas en pacientes con hemorragia digestiva alta para caracterizar su riesgo y de esta
manera tener una actuacion oportuna con la finalidad de disminuir la mortalidad y otras
complicaciones clinicas (Hyett et al., 2013).

En nuestra poblacion no se ha realizado un estudio que se proponga determinar los puntos de
corte de cada escala pronostica, ademas que no se ha realizado un estudio comparativo entre
escalas pronosticas en donde se incluya la escala AIMS65.

Cuando se compard el desempefio de cada escala como predictor para la variable mortalidad
la mejor fue la escala AIMS 65 con un punto de corte > 2 y un desempefio aceptable, este dato
mantiene relacion con el estudio original de Saltzman y con las cortes de Norteamérica y Reino
Unido (Hyett et al., 2013; Robertson et al., 2016 y Stanley et al., 2017) (aunque en estas el
desempefio fue superior), mientras que difiere en el punto de corte establecido en poblaciones
Latinoamericanas en donde se habia establecido en > 3 puntos. (Espinoza et al., 2016)

La tasa de re sangrado fue del 13,36%, para predecir esta variable la escala de Rockall tuvo
la mejor area bajo la curva ROC con un punto de corte > 5 puntos, sin embargo el desempefio fue
malo y los resultados no fueron estadisticamente significativos, lo que contrasta con otras
poblaciones donde las escalas AIMS65 y Rockall han demostrado ser buenos predictores de re

sangrado; por lo que consideramos se debe profundizar en este acapite y evaluar otras
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herramientas utilizadas para predecir este evento incluyendo escalas como la de Baylor o la del
Progetto Nazionale Emorragia Digestive (PNED).(Rockall et al., 1996; Saltzman et al., 2011 y
Stanley et al., 2017).

En lo correspondiente al ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos, el mejor predictor es la
escala AIMS 65 con un punto de corte > 3 puntos y un desempefio aceptable, tomando en cuenta
que la misma escala fue la mejor en predecir mortalidad, consideramos entonces que el puntaje
en nuestra poblacidn para categorizar a los pacientes en grupos de alto riesgo corresponde a un
puntaje AIMS 65 > 2 puntos.

Al analizar la necesidad de transfusion la mejor herramienta en predecir la administracion de
concentrados de globulos rojos fue la escala de Glasgow-Blatchford con un punto de corte >9 y
un desempefio bueno, esta informacion es compatible con la descrita en cortes Norteamericanas
y europeas (Budimir et al., 2016; Hyett et al., 2013; Robertson et al., 2016 y Stanley et al., 2017)
donde se ha establecido que esta herramienta es la mejor en predecir la necesidad de transfusion,
esto se ha atribuido a que es la Unica escala que tiene como componente el nivel de hemoglobina.

Finalmente describimos que en la poblacién de estudio la principal causa de hemorragia
digestiva alta fue la enfermedad Ulcero péptica con un 50,69% de todos los casos, seguida por las
varices esofégicas con un 12,90% de la poblacion; este dato tiene concordancia con estudios
realizados en la region andina como es el caso de Peru donde las Glceras gastro-duodenales
tuvieron una tasa del 48,1% vy las varices esofagicas del 19,9%. (Aguilar et al., 2015; Espinoza
etal., 2016).

En el grupo de re sangrado se determiné que la lesion asociada con mayor frecuencia a esta

condicion fue la enfermedad Ulcero péptica, que represento el 51,72% de los re-sangrados,
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lamentablemente no se determino la clasificacion de Forrest para estas lesiones ya que ese
objetivo va mas alla la propuesta en nuestro estudio.

En cuanto al tipo de sangrado la HDANYV represento el 85,25% de los casos y la HDAV el
14,75%, datos que se relacionan con la poblacion norteamericana y europea (Mohammad et al.,
2016 y Stanley et al., 2017), donde la HDAYV representa alrededor del 11% de casos; ya que en
cortes orientales la HDAYV tiene una mayor incidencia, bordeando el 20% de casos..

En el paciente cirrotico el comportamiento de la hemorragia digestiva es distinto al de la
poblacion global, en este grupo demogréfico la HDAYV represent6 el 62,75% de casos con una
mortalidad del 21,88%; si analizamos esta Ultima variable en relacion al grado de
funcionabilidad hepética tenemos que la tasa de mortalidad en el grupo Child A es mucho menor
cuando se compara con el grupo Child C (6,67% y 72,73% respectivamente). Estos datos estan
en concordancia con los expuestos internacionalmente donde se ha descrito que la mortalidad en

los pacientes con Child B y C es mayor al 40% (Stanley et al., 2017).
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Capitulo VI: Conclusiones y recomendaciones

6.1 Conclusiones.

- El mejor predictor de mortalidad e ingreso a unidad de cuidados intensivos en la poblacién
de estudio, con un desempefio aceptable, es la escala AIMS 65 con un punto de corte>2 y 3
puntos respectivamente.

- El mejor predictor de necesidad de transfusion sanguinea en la poblacion de estudio, con un
desempefio bueno, es la escala de Glasgow-Blatchford con un punto de corte > 9.

- El mejor predictor de re sangrado en la poblacion de estudio, con un mal desempefio, fue la
escala de Rockall con un punto de corte > 5.

- En el cirrético la hemorragia digestiva alta variceal representa el 62,75% de los casos, con

una mortalidad del 21,88% y con peores resultados en el estadio clinico Child C.

6.2 Recomendaciones.

- Aplicar las escalas AIMS65 y Glasgow-Blatchford a los pacientes valorados en los servicios
de emergencia por un cuadro de hemorragia digestiva alta para determinar el riesgo de resultados
adversos (mortalidad, ingreso a UCI y necesidad de transfusion).

- Considerar como pacientes de alto riesgo a aquellos que tengan un puntaje en la escala de
AIMS65 > 2 puntos, un puntaje en la escala de Glasgow-Blatchford > 9 puntos y un puntaje en la
escala de Rockall > 5 puntos.

- Optimizar las intervenciones en los pacientes catalogados como de alto riesgo, como la
terapia farmacologica, preparacion de hemoderivados, valoracion por la unidad de cuidados
intensivos y coordinacion con la unidad de endoscopia digestiva.

- Realizar estudios similares en otras instituciones de tercer nivel para corroborar los

resultados y determinar una escala que permita predecir efectivamente el riesgo de re sangrado,
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incluyendo en la comparacion més herramientas como las escalas de Baylor y la del Progetto
Nazionale Emorragia Digestive (PNED)

- Validar los resultados obtenidos en este estudio con una cohorte mayor y un modelo
multicéntrico para protocolizar la estratificacion del riesgo en el paciente con hemorragia
digestiva alta en nuestro pais.

- Las limitaciones del estudio fueron la no discriminacion de los resultados entre los pacientes
con HDAV y HDANV, y la no clasificacion de las ulceras gastro-duodenales, por lo que
recomendamos realizar estudios que distingan sus resultados entre tipo de sangrado, tipo de

lesiones y terapia endoscopica.
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Anexos

Anexo 1. Formulario de recoleccién de datos

FORMULARIO DE RECOLECCION DE DATOS

Informacién del paciente Numero de Historia Clinica
Institucion
Area en donde es valorado el paciente
Sexo
Edad
Comorbilidades
Farmacos
Etiologia de cirrosis
Presentacion del sangrado
Tension arterial
Frecuencia cardiaca
Alteracion del estado del alerta
Grado de Ascitis
Grado de Encefalopatia
Laboratorio Hemoglobina
Hematocrito
Plaquetas
Nitrégeno ureico (BUN)
Creatinina

TP
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Datos endoscopicos

Evolucion intra hospitalaria y complicaciones

Escala y puntaje

TTP
INR
Albdmina
Bilirrubina total
Sodio
Tiempo de EDA
Diagnostico endoscopico

Hallazgo endoscopico

Tipo de sangrado

Terapia endoscépica
Ingreso a UCI
Re sangrado
Terapia del resangrado
Transfusion
Numero de paquetes globulares
Fallece
Dias de hospitalizacién
AIMS65
ROCKALL
GLASGOW BLATCHFORD

CHILD




