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RESUMEN

Introduccion: En Ecuador la cirrosis hepatica y sus complicaciones ocupan el séptimo
lugar de mortalidad, para el sangrado digestivo alto en pacientes cirréticos se estima
una tasa de mortalidad del 39,9%. EI manejo farmacolégico inicial es de crucial
importancia para prevenir la mortalidad de los pacientes. En los ultimos afios, se han
establecido protocolos y guias de manejo internacional del sangrado digestivo alto en

pacientes cirréticos para disminuir la morbi mortalidad asociada.

Objetivo: Valorar el manejo farmacoldgico inicial del Sangrado Digestivo Alto en
pacientes cirrdticos de acuerdo a los hallazgos endoscopicos encontrados en el hospital

“Carlos Andrade Marin” durante los afios 2015 — 2019.

Materiales y métodos: Se realiz6 un estudio transversal descriptivo, para la muestra
se tomo el total de pacientes cirréticos con Sangrado Digestivo Alto atendidos en el
Hospital “Carlos Andrade Marin” durante el periodo enero del 2015 a diciembre del
2019 que cumplieron los criterios de inclusion y exclusion establecidos. Se realizé un
andlisis estadistico descriptivo con medidas de tendencia central y de dispersion para
las variables cuantitativas y frecuencias absolutas y relativas para las cualitativas, para

la inferencia se uso6 intervalo de confianza.

Resultados: Se obtuvo una muestra de 124 pacientes donde se identific un promedio
de edad de 64 +/- 11 afios, el mayor porcentaje fueron hombres (64,52%), mas de un

tercio de la muestra tenian escolaridad con estudios superiores, las comorbilidades
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previas méas frecuentes fueron DM Il en el 43,54% e HTA en 20,16%. EIl 44,16% de
los pacientes no tienen una etiologia determinada de su enfermedad, el 20,97% tienen
etiologia alcohdlica y el 16,13% metabdlica. El 66,13% de los pacientes presentaron
una cirrosis descompensada, con un MELD promedio de 14,6 +/- 6,02, el principal
motivo de atencidn identificado fue hematemesis y melena, el 46,77% presentaron un
shock grado I, un similar porcentaje siendo manejados en una sala de observacion
general. El 15,32% recibié como tratamiento farmacoldgico inicial un protocolo de
sangrado variceal segln guias internaciones que incluian analogo de la somatostatina,
antibiotico profilaxis y desaconsejado el uso de IBP el 40,32% recibié un manejo para
sangrado variceal asociado a IBP. Los hallazgos endoscopicos determinaron que en el
52,42% de los pacientes el sangrado fue de origen variceal. EI 82% de los pacientes
con sangrado no variceal tenian varices pequefias 0 ausencia de varices. EI promedio

de estancia hospitalaria fue de 6 +/- 4 dias y la mortalidad global fue del 12%.

Conclusiones: En el manejo farmacoldgico inicial del sangrado digestivo alto en
pacientes cirroticos atendidos en el Hospital “Carlos Andrade Marin” 2015 -2019, se
demostrd que hubo un alto uso de un protocolo para sangrado variceal con andlogo de
la somatostatina y antibioticoprofilaxis en asociacion con IBP, pudiendo justificarse
esta farmacoterapia con IBP sobre todo por los hallazgos endoscépicos encontrados
de una alta frecuencia de sangrado no variceal; con varices pequefias 0 ausencia de
varices ya sea por ligaduras previas o hipertension portal subclinica que predispuso a
un sangrado no variceal mas frecuente en esta poblacion. Ademas, esta farmacoterapia

no modifico la mortalidad del grupo estudiado.
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ABSTRACT

Introduction: In Ecuador liver cirrhosis and its complications occupy the seventh
place in mortality, for upper gastrointestinal bleeding in cirrhotic patients a mortality
rate of 39.9% is estimated. Therefore, the initial pharmacological management is of
crucial importance to prevent patient mortality. In recent years, protocols and
international guidelines for the management of upper gastrointestinal bleeding in

cirrhotic patients have been established to reduce associated morbidity and mortality.

Objective: To assess the initial pharmacological management of Upper Digestive
Bleeding in cirrhotic patients according to the endoscopic findings found in the

“Carlos Andrade Marin” hospital during the years 2015 - 2019.

Materials and methods: A descriptive cross-sectional study was carried out, for the
sample the total number of cirrhotic patients with upper digestive bleeding treated at
the Hospital "Carlos Andrade Marin" during the period January 2015 to December
2019 who met the inclusion and exclusion established criteria was taken. A descriptive
statistical analysis was carried out with measures of central tendency and dispersion
for the quantitative variables and absolute and relative frequencies for the qualitative

ones. Confidence interval was used for the inference.

Results: A sample of 124 patients was obtained where an average age of 64 +/- 11

years was identified, the highest percentage were men (64.52%), more than a third of
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the sample had schooling with higher education, previous comorbidities the most
frequent were Diabetes mellitus type 2 in 43.54% and high blood pressure in 20.16%.
The 44.16% of the patients do not have a determined etiology of their disease, 20.97%
have alcoholic etiology and 16.13% metabolic. The 66.13% of the patients had
decompensated cirrhosis, with an average MELD of 14.6 +/- 6.02, the main reason for
attention identified was hematemesis and melena, 46.77% had shock grade I, a similar
percentage being handled in a general observation room. As initial pharmacological
treatment, 15.32% received a protocol for variceal bleeding according to international
guidelines that included a somatostatin analog, antibiotic prophylaxis and the use of
PPIs was discouraged. The 40.32% received treatment for variceal bleeding associated
with PPIl. The endoscopic findings determined that in 52.42% of the patients the
bleeding was of variceal origin. The 82% of patients with non-variceal bleeding had
small varicose veins or no varices. The mean hospital stay was 6 +/- 4 days and the

overall mortality was 12%.

Conclusions: In the initial pharmacological management of upper digestive bleeding
in cirrhotic patients treated at the Hospital "Carlos Andrade Marin" 2015 -2019,
showed that there was a high use of a protocol for variceal bleeding with somatostain
analog and antibioticprophylaxis in association with PPI, this pharmacotherapy with
PPl can be justified by the high frequency of non-variceal bleeding endoscopic
findings with small varices or absence of varices either due to previous ligations or
subclinical portal hypertension that predisposed to a more frequent non-variceal

bleeding in this population. Furthermore, this pharmacotherapy did not modify the
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mortality of the group studied.

Key words: digestive bleeding, cirrhosis, endoscopic findings.
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CAPITULO |

1.INTRODUCCION

La cirrosis hepatica es definida como la fase final de una fibrosis hepética progresiva,
difusa, con dafio en la arquitectura del parénquima, con formacion de nddulos
regenerativos y distorsion de la anatomia vascular, de caracter irreversible en etapas
tardias. Es una enfermedad con sintomatologia inespecifica en etapas iniciales
llegando a sintomas de descompensacion hepatica como ictericia, prurito, ascitis,
sangrado digestivo alto y encefalopatia hepética en etapas avanzadas (Goldberg &

Chopra, 2020) (Heidelbaugh & Bruderly, 2006) (Garcia et al., 2012).

En los paises desarrollados, las causas comunes de cirrosis incluyen: Enfermedad
hepética alcohdlica, Enfermedad del higado graso no alcohdlico, Hepatitis viral

cronica (hepatitis B, C) y Hemocromatosis (Goldberg & Chopra, 2020).

En un estudio realizado en nuestro medio en el Hospital “Carlos Andrade Marin”, se
hizo el analisis de un periodo de 15 afios (1989- 2003) donde se incluy6 770 pacientes
determinando como la principal etiologia de cirrosis hepética a la de origen alcohdlico
con un 48,31%, sin causa determinada se obtuvo un 44,16%, viral con un 2,86% y un
4,67% restante repartido entre etiologia cardiaca, biliar secundaria, tdxica y
autoinmune. (Abarca et al, 2006). De acuerdo al estudio de Sanchez y Sigliencia.
(2018) realizado en dos hospitales de la ciudad de Quito también reportan una etiologia

mas frecuente a la causa alcoholica seguida de la esteatohepatitis no alcohdlica. Se

1



puede observar al alcoholismo como la principal causa de cirrosis hepéatica en nuestro

medio siendo acorde a la descripcion de etiologias en paises desarrollados.

La cirrosis es el estadio final de todas las enfermedades hepaticas cronicas progresivas,
en algunos paises de América Latina, como Chile y México, la cirrosis hepatica ocupa,
entre el 5° y 6° lugar como causa de muerte general, en nuestro pais se ubica como la

séptima causa de muerte en el afio 2017 (INEC, 2018).

Debido a los cambios fibréticos tisulares, la distorsion vascular por la formacién de
nddulos regenerativos y la disfuncion endotelial secundaria a una biodisponibilidad
reducida del 6xido nitrico; que se presentan en la cirrosis; se determina un incremento
en la resistencia al flujo portal lo que lleva a un estado hipertensivo del mismo. La
hipertension portal permitird la formacion de colaterales portosistémicas
concomitantemente una vasodilatacion esplacnica que conduce a un aumento del flujo
hacia el intestino y hacia el sistema venoso portal (Garcia-Tsao et al., 2017), dentro de
las complicaciones que pueden ocurrir se encuentran las varices secundarias a la
hipertensién portal que se pueden encontrar principalmente en es6fago y estémago
(World Gastroenterology Organization, 2015), sin embargo, esta etiologia no
representa la totalidad de los cuadros de sangrado digestivo en los paciente cirroticos,
presentandose sangrados no variceales en un porcentaje nada despreciable que van
hasta un 27% (Romcea et al., 2013), que incluirian Ulceras de origen péptico, lesiones
esofagicas de origen no variceal y gastropatia hipertensiva portal hemorragica. Se ha
descrito que en los pacientes cirrdticos estas patologias pueden ser de mayor

morbimortalidad. (Nojkov,2019)



El sangrado digestivo se define como la salida de material hemético proveniente del
tubo digestivo, para su estudio se divide en alto, intermedio y bajo; siendo el sangrado
alto el originado desde el es6fago hasta el angulo duodeno-yeyunal, o &ngulo de Treitz
(Sanchez et al., 2016), el sangrado bajo aquel que proviene del intestino grueso y el
sangrado intermedio aquel que proviene del intestino delgado después del &ngulo de
Treitz (Strate & Gralnek, 2016), el presente estudio se enfocd en el sangrado de origen
alto en pacientes cirréticos, para su estudio; por las implicaciones fisiopatoldgicas y
de morbimortalidad se divide al sangrado digestivo alto en dos grandes grupos:
primero el que se origina de vérices esofagicas o gastricas en relacion con la
hipertensién portal y el que se da por cualquier otra etiologia diferente a la variceal,
siendo su principal representante el origen péptico (American Society for

Gastrointestinal Endoscopy, 2012, 2014).

De acuerdo con el estudio de Abarca et al. (2005); se determiné que en el Hospital
“Carlos Andrade Marin” el sangrado digestivo alto es la principal causa de mortalidad
en pacientes cirréticos ocupando el 39.9% de los pacientes fallecidos; donde el 94,48%
(37,7%) correspondio al sangrado de origen variceal. Por lo que el sangrado digestivo
alto en cirroticos representa un motivo de consulta importante en el servicio de
emergencia, requiriéndose de un manejo multidisciplinario con experticia, coordinado
y con apoyo por anestesiologia, terapia intensiva, gastroenterologia / hepatologia, entre
otros. La prioridad sera proteger la via aérea y realizar una evaluacion del estado
respiratorio y circulatorio para definir el manejo adecuado del paciente. Los objetivos

inmediatos son el control del sangrado, reducir el riesgo de re sangrado y prevenir las



complicaciones asociadas al sangrado como infeccion, encefalopatia hepética y falla

renal aguda (Haq & Tripathi, 2017).

A pesar de tener diferencias clinicas que podrian orientar a su etiologia dentro del
estudio de la causa del sangrado se requiere de manera urgente o electiva la realizacion
de una endoscopia, por lo que su manejo se divide en relacion con esta en: pre-

endoscépico, endoscdpico y post endoscopico (Adrian & Laine, 2019).

En la fase pre endoscépica que es la que comprende desde el ingreso del paciente hasta
la realizacion de la endoscopia es cuando se realizan: el manejo hemodinamico ya sea
con liquidos intravenosos y/o hemoderivados; se estadifica el riesgo de resangrado y
por tanto se determina la necesidad de endoscopia lo que habitualmente se realiza en
base a escalas que toman datos clinicos y laboratoriales definiéndose ademas la terapia
farmacoldgica; la que se realiza en base a la sospecha diagndéstica (Adrian & Laine,
2019). En el caso de sospechar de un sangrado variceal se utilizaran analogos de la
somatostatina y profilaxis antibiética, mientras que en el sangrado no variceal se

administra un inhibidor de la bomba de protones (Saltzman, 2020).

La fase endoscopica es la que corresponde a la realizacion de la endoscopia digestiva
alta, en esta la conducta esta determinada por los hallazgos endoscopicos. De acuerdo
con el tipo de lesion ira orientada la terapéutica, en el caso del sangrado variceal el
tratamiento de eleccion es la ligadura con bandas y el tratamiento farmacologico

iniciado en la fase pre endoscopica se cambiara en relacion a los hallazgos encontrados



(American Society for Gastrointestinal Endoscopy, 2012b, 2014) (Gralnek et al.,

2015) (Wells et al., 2012).



CAPITULO 11

2.MARCO TEORICO

2.1CIRROSIS HEPATICA
La cirrosis hepatica es una enfermedad cronicay progresiva, definida histolégicamente
por la presencia de fibrosis, cambios parenquimatosos y vasculares del tejido hepatico

que alteran su funcién adecuada (Goldberg & Chopra, 2020).

2.1.1. EPIDEMIOLOGIA

De acuerdo con Torre. (2014) la cirrosis se considera la enfermedad hepéatica de mayor
prevalencia en el mundo ocupando el quinto lugar como causa de muerte de forma
global, con un incremento significativo de su mortalidad. De acuerdo a la
Organizacién Mundial de la Salud. (2018) es la novena causa de muerte en los paises

de ingreso mediano bajo.

La cirrosis es el estadio final de todas las enfermedades hepaticas cronicas progresivas,
en algunos paises de América Latina como Chile y Meéxico; la cirrosis hepética ocupa
entre el 5° y 6° lugar como causa de muerte general. En Ecuador se ubica como la
séptima causa de muerte en el afio 2017; presentando una tasa de mortalidad de 14,1

por cada 100.000 habitantes (INEC, 2018).



2.1.2. ETIOLOGIA

La cirrosis hepética es un estadio resultante de procesos cronicos de afeccion tisular
hepética tales como agentes bioldgicos, quimicos, procesos inmunolégicos o también
enfermedades hereditarias (Arrospide, 2007). Se ha establecido multiples causas de la

cirrosis hepatica entre las cuales se menciona (Ver Tabla 1):

Tabla 1. Causas de cirrosis en paises desarrollados

En los paises desarrollados, las causas comunes de cirrosis incluyen:

eHepatitis viral cronica (hepatitis B, C)
eEnfermedad hepética alcoholica
eHemocromatosis

eEnfermedad del higado graso no alcoholico

Las causas menos comunes incluyen:

e Hepatitis autoinmune

o Cirrosis biliar primaria y secundaria
eColangitis esclerosante primaria
eMedicamentos (p. Ej., Metotrexato , isoniazida)
eEnfermedad de Wilson

eDeficiencia de alfa-1 antitripsina

eEnfermedad celiaca

eDuctopenia idiopatica de la edad adulta
eEnfermedad granulomatosa del higado
eFibrosis portal idiopatica

eEnfermedad poliquistica del higado

elnfeccion (p. Ej., Brucelosis, sifilis, equinococosis)
e|nsuficiencia cardiaca del lado derecho
eTelangiectasia hemorragica hereditaria
eEnfermedad venooclusiva

Fuente: Heidelbaugh & Bruderly, 2006

2.1.3. ESTADOS CLINICOS DE LA CIRROSIS

De acuerdo a la condicion clinica del paciente podemos clasificarlo en cierto estado y
asociar una mortalidad para cada grupo, pero es de recalcar que los estados no se van
a presentar de forma progresiva ni existe una secuencia predecible. Ademas de que

una falla aguda sobre enfermedad créonica (ACFL) puede presentarse en cualquier


https://www.uptodate.com/contents/methotrexate-drug-information?search=CIRROSIS&topicRef=1253&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/isoniazid-drug-information?search=CIRROSIS&topicRef=1253&source=see_link

estado con una mortalidad a los 6 meses del 38 — 96%. Los estados se clasifican en

(D’ Amico et al., 2018):

2.1.3.1 ESTADO 1: CIRROSIS COMPENSADA SIN VARICES
Se define como un estado clinico precoz con una baja tasa de descompensacion y
mortalidad, aproximadamente el 50 % de los pacientes presentarian una hipertension
portal leve (presion venosa hepatica >5mmhg y <10mmHg) y el otro 50% vya
presentaria una hipertension portal clinicamente significativa (presién venosa hepética
> 10mmHg). Por lo que se podria dividir a un Estado 0 la cirrosis compensada sin
varices sin hipertension portal clinicamente significativa y Estado 1 a la cirrosis
compensada sin varices con hipertension portal clinicamente significativa. Es de tomar
en cuenta que los pacientes con una hipertensién portal leve tiene una respuesta
hemodindmica nula 0 muy baja a los betabloqueantes no selectivos y se ha demostrado
que la reduccién de la presion venosa hepatica estuvo presente cuando se controld la
etiologia de la hepatopatia en el caso de la hepatitis por virus C, por lo que es
importante lograr una cura 0 manejo adecuado de la etiologia de la enfermedad de

base.

2.1.3.2 ESTADO 2: CIRROSIS COMPENSADA CON VARICES
Este grupo de pacientes tiene una cirrosis compensada con varices, presentan una
hipertension portal clinicamente significativa, riesgo de descompensacion y riesgo de
un sangrado variceal, por lo que su tratamiento y seguimiento debe ser especifico. La
probabilidad de eventos a 5 afios es:

- Muerte antes de la descompensacion: 10%.
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- Sangrado variceal 8%.
- Descompensacion no hemorrégica, principalmente ascitis: 20%.

- Mas de un evento de descompensacion al mismo tiempo: 4%.

La descompensacion (presencia de sangrado variceal, ascitis, ictericia o encefalopatia)

ocurre en un 4 a 12% por afo.

2.1.3.3 ESTADO 3: SANGRADO VARICEAL
Se ha determinado que el sangrado sin asociacion de otra complicacion tiene mejor
tasa de sobrevida, a los riesgos a 5 afios en este estado son:

- Muerte antes de otras complicaciones: 18 — 20%.

- Mayor descompensacion: 45 — 54 %.

- Resangrado antes de una descompensacion mayor:19%

2.1.3.4 ESTADO 4: PRIMERA DESCOMPENSACION SIN SANGRADO
La complicacion no hemorragica mas frecuente es la ascitis seguida de forma muy
poco frecuente de la encefalopatia y la ictericia. Los riesgos a 5 afios descritos son:

- Lamortalidad global por cualquiera de estas complicaciones: 55 — 80%.

- Lamortalidad antes de que se desarrolle mas eventos de descompensacion:

25%.

2.1.3.5 ESTADO 5: DESCOMPENSACION ADICIONAL



Después de cualquier primer evento de descompensacion la mayoria de los pacientes
desarrollan una mayor descompensacion antes de fallecer. La mortalidad a los 5 afios

puede llegar al 88% asociandose principalmente el sangrado y ascitis.

2.1.3.6 ESTADO 6: DESCOMPENSACION AVANZADA TARDIA
Tras el aumento progresivo de la vasodilatacion esplacnica, la circulacién
hiperdinamica, la traslocacion bacteriana y la inflamacion sistémica se da como
resultado una descompensacion tardia mas avanzada con una disfuncién multiorganica
clinicamente evidente; presentdndose de forma tipica la ascitis refractaria, infecciones,
encefalopatia persistente, ictericia o disfuncion renal, circulatoria o respiratoria. La

mortalidad anual en este estado va del 60 — 80%.

2.1.4. COMPLICACIONES

El desarrollo de la hipertension portal dara como resultado la mayoria de las

complicaciones de la enfermedad llevando al paciente a una cirrosis descompensada.
“El intervalo que transcurre entre el diagnostico histologico de cirrosis y las
primeras manifestaciones clinicas de la cirrosis, (relacionadas con hipertension
portal), es de 12 afios en promedio, pudiendo en algunos casos superar los 20
afios de silencio clinico entre el desarrollo de cirrosis y la aparicion de
manifestaciones clinicas” (Colombato et al., 2015).

Las complicaciones de la hipertension portal incluyen:

Ascitis, Encefalopatia hepética, Sangrado variceal, Peritonitis bacteriana espontanea,

Sindrome hepatorrenal, Gastropatia hipertensiva portal, Hidrotérax hepatico,

Sindrome hepatopulmonar, Hipertension portopulmonar, Miocardiopatia cirrotica

(Goldberg & Chopra, 2020).
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2.1.4.1 SANGRADO VARICEAL

De acuerdo a De Franchis. (2015), el desarrollo de varices estard determinado por la
presencia de una hipertension portal clinicamente significativa es decir cuando el
gradiente de presion venosa hepética es >10mmHg.

Se pueden formar varices en cualquier nivel a lo largo del tubo digestivo, lo mas
frecuente es la presentacion esofagica. Alrededor del 50% de los pacientes con cirrosis
presentan varices gastroesofagicas. Las varices gastricas se encuentran presentes en
5-33% de los pacientes. Se estima que ante un sangrado variceal el cese espontaneo
ocurrird en el 40% de los pacientes, pero su mortalidad a las 6 semanas es de al menos
el 20%. El sangrado variceal se considera la complicacion fatal més frecuente de la

cirrosis (LaBrecque, 2013).

2.1.4.1.1 FACTORES PREDICTIVOS DE SANGRADO

De acuerdo a Sanyal et al. (2020) se definen factores clinicos y fisioldgicos para
predecir el riesgo de sangrado variceal en pacientes con cirrosis entre los que incluye:
la localizacion de las varices, el tamarfio de las varices, el aspecto de las vérices, las

caracteristicas clinicas del paciente y la presion variceal.

2.1.4.1.1.1 Localizacion de las varices: el desarrollo mas frecuente de las varices se
ubica en el es6fago distal, el estdmago y el recto. A nivel del eséfago medio las varices
se ubican en el espesor de la submucosa, pero en el esofago distal hacia la unién

gastroesofagica la capa de tejido de soporte se vuelve méas delgada por lo que el riesgo
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de sangrado es mayor. Las varices del fondo gastrico también son consideradas en

riesgo de sangrado frecuente.

2.1.4.1.1.2 Tamafio de las varices: Se debe considerar que sin un tratamiento de base
a la hepatopatia o profilaxis primaria las varices esofagicas aumentaran su tamafio un
5% por afio (Carpio & Cérdenas, 2016). El riesgo de sangrado estd relacionado
directamente con el didmetro de la variz, tomando en cuenta la Ley de Laplace a mayor
didmetro; mayor riesgo de sangrado debido primordialmente a un incremento de la

tension en la pared del vaso.

2.1.4.1.1.3 Aspecto de las vérices: durante el estudio endoscdpico de screnning o
seguimiento los hallazgos endoscOpicos que van a predecir un mayor riesgo de
sangrado es la presencia de manchas rojas sobre las varices vistas como:
- Estrias rojas longitudinales sobre el corddn varicoso.
- Machas rojo-cereza planas superpuestas a la variz.
- Manchas hematoquisticas que asemejan a una ampolla de sangre sobre la
variz.

- Eritema difuso que muestra una variz roja.

2.1.4.1.1.4 Caracteristicas clinicas: relacionadas al paciente (De Franchis & Prigmani,

1992):
- El grado de disfuncién hepatica es un gran predictor de sangrado variceal,
siendo til la clasificacion de Child Pugh, a mas puntaje mayor riesgo de

sangrado variceal.
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- El antecedente de sangrado variceal hace méas probable un sangrado
subsecuente, hasta el 70% de los pacientes experimenta un nuevo episodio
de sangrado, catalogdndose como resangrado temprano antes de las 6
semanas y resangrado tardio después de las 6 semanas (Sanyal et al., 2020).

- Pacientes mayores de 60 afios, aquellos insuficientes renales o con presencia

de ascitis.

2.1.4.1.1.5 Presion variceal: No se realiza esta cuantificacion de forma rutinaria sin
embargo se ha determinado que una variz con una presién mayor a 13 mmHg tiene

mayor riesgo de sangrado (Sanyal et al., 2020).

2.1.4.1.2 MODELOS PRONOSTICOS
Con el afan de determinar la gravedad de la enfermedad que permita calcular un
prondstico de sobrevida en los pacientes cirrdticos se han desarrollado varias escalas

entre las que mencionamos:

2.1.4.1.2.1 La clasificacion de Child-Pugh: ha sido catalogada y validada como un
buen método para evaluar el prondstico de los pacientes, fue desarrollada
especialmente para valorar el riesgo quirtirgico de los pacientes cirréticos, sin
embargo, es de utilidad para seguimiento de los pacientes en consulta (Campos et al.,
2008).

Esta clasificacion (ver tabla 2) surgi6é de la observacion clinica, si bien se aplican
criterios intuitivos y arbitrarios en cuanto a la valoracion de la encefalopatia, la

eficiencia y prondstico de esta clasificacion cuenta con multiples validaciones en
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pacientes con ascitis, hemorragia variceal, encefalopatia, hepatocarcinoma, en cirugia
hepéatica o de la hipertension portal en la estimacion de la sobrevida y su facil
aplicacion la convierten en una herramienta universal aceptada en la valoracion de la

severidad de la hepatopatia en la clinica (Colombato et al., 2015).

Tabla 2. Clasificacion de Child — Turcotte —Pugh y prondstico de sobrevida.

Clasificacion de Child-Turcotte-Pugh
y prondstico de sobrevida
Puntos 1 2 3
Ascitis Ausente Leve Moderada
Encefalopatia No Grado 1-2 Grado 3-4
Albdmina g/l > 3,5 2,8-3,5 <28
Bilirrubina mg/dl <2 2-3 >3
T protrombina % > 50 30-50 < 30
INR seg <1,7 1,8-2,3 > 2,3
Clasificacion Puntaje S;):ﬁre;,v:t‘i;}a szo:'.ir::i?::;
A 5-6 100 85
B 7-9 80 60
o 10-15 45 35

Fuente: Colombato et al., 2015.

2.1.4.1.2.2 Score MELD (Model for End stage Liver Disease): Este score fue
desarrollado en la clinica Mayo, surge como predictor de la supervivencia de los
pacientes sometidos a shunts portosistémicos (TIPS), posteriormente validado para
pacientes con hepatopatias crénicas y en la asignacién prioritaria en la lista de

trasplante hepatico (Campos et al., 2008).

En la siguiente férmula se registran transformaciones logaritmicas, cada componente

esta precedido por un coeficiente que otorga la méaxima precision en la prediccion de

mortalidad (Colombato et al., 2015):
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R =10 (0,957 log [creatinina en mg/dl] + 0,38 log [bilirrubina en mg/dl] + 1.120

log [INR] + 0,643)

Los pacientes con R > 18 presentan un alto riesgo de mortalidad y tienen una mediana

de supervivencia < 3 meses.

2.1.4.1.3 PROFILAXIS PARA EL SANGRADO VARICEAL ESOFAGICO (SVE)

Y DE VARICES GASTRICAS

2.1.4.1.3.1 PROFILAXIS PRIMARIA PARA SVE

Una vez que se determina la existencia de varices en el estudio endoscopico, la

profilaxis primaria intenta prevenir el primer sangrado variceal por ruptura de estas.

El objetivo de una adecuada profilaxis primaria es lograr la disminucion >10% del
gradiente de presion venosa hepética con el uso de beta bloqueadores no selectivos,
ademas se asocia esta reduccion no solo en la prevencion del primer sangrado variceal
sino también disminuye la incidencia de ascitis y muerte (Villanueva et al., 2009)

(Hernandez et al., 2012).

2.1.4.1.3.1.1 INDICACIONES DE PROFILAXIS PRIMARIA PARA PREVENIR EL

SVE
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La profilaxis primaria para sangrado variceal esté indicada en pacientes con alto riesgo

de hemorragia. Estos son:

- Pacientes con varices medianas / grandes.

- Pacientes con varices pequefias con puntos rojos.

- Pacientes descompensados con varices pequefias (Garcia-Tsao et al., 2017).

2.1.4.1.3.1.2 POSIBLES TRATAMIENTOS DE PROFILAXIS PRIMARIA PARA

PREVENIR EL SVE

Se establece que para la profilaxis primaria el uso de beta bloqueo o ligadura

endoscopica variceal son las opciones de tratamiento, no se aconseja el tratamiento

combinado, en la tabla 3 se menciona algunas de las alternativas disponibles.

Tabla 3. Posibles tratamientos como profilaxis primaria para prevencion del sangrado variceal

TERAPIA DOSIS OBJETIVOS
RECOMENDADA TERAPEUTICOS

PROPANOLOL | 20 -40mg VO BID. - FC 50-55 latidos x

minuto en reposo.
Dosis maxima:

- PA sist6lica no
- 320mg/dia en

pacientes sin ascitis.

<90mmHg.

- 160mg/dia en
pacientes con ascitis.
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MANTENIMIENTO/
SEGUIMIENTO

- Control de adherencia y
de beta bloqueo apropiado
en cada visita.

- Continuar
indefinidamente.

- No es necesario el
control endoscopico.



CARVEDILOL | Inicio 6,25mg QD. - PA sistélica no

<90mmHg.
- A'los 3 dias

incrementar a 12,5mg

- No exceder esa dosis
salvo hipertension

arterial.
LIGADURA Cada 2-4 semanas -Obliteracién de
VARICEAL hasta erradicacion de varices.

ENDOSCOPICA | vérices.
- Erradicacion de

nuevas varices luego de
obliteracion inicial

- Control de la PA en cada
visita.

- Continuar
indefinidamente.

- No es necesario el control
endoscopico.

- Endoscopia Post-
erradicacion a 3 meses.

- Luego cada 6-12 meses.

Fuente: Garcia-Tsao et al., 2017, Colombato et al., 2015.

2.1.4.1.3.1.3 RECOMENDACIONES PARA LA PROFILAXIS PRIMARIA PARA

PREVENIR EL SVE

Garcia-Tsao et al. (2017), recomiendan los beta bloqueadores no selectivos

tradicionales como propanolol, nadolol y carvedilol o la ligadura endoscépica de

varices como profilaxis primaria en pacientes con varices medianas o grandes. Los

pacientes que reciben beta bloqueo no necesitan monitorizacion con endoscopia

seriada, tampoco se recomienda la combinacion de beta bloqueo y ligadura.

La EASL en la guia de practica clinica para el manejo del paciente con cirrosis

descompensada del 2018 recomiendan que la ascitis no es una contraindicacion para

el beta blogueo, pero si hay que tener precaucion en ascitis severa o refractaria. En
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caso de hipotension progresiva cuando la PA sistolica es <90 mmHg o en pacientes
con sepsis, hemorragia aguda, peritonitis bacteriana espontanea o insuficiencia renal
aguda se debe suspender el beta bloqueo y después de recuperado el paciente

reinstaurar el mismo.

2.1.4.1.3.2 PROFILAXIS SECUNDARIA PARA SVE

El riesgo de resangrado tras un episodio de sangrado variceal es del 60% en el primer
afio con una mortalidad del 33%. El m&ximo riesgo se presenta en las primeras
semanas, se recomienda el inicio de la profilaxis secundaria al 6to dia del sangrado;
iniciando el beta blogueo al suspender los vasoconstrictores y antes del alta

hospitalaria. Es de gran importancia:

“Distinguir entre el paciente con hemorragia variceal como Unica
complicacidn, en el cual el objetivo es evitar el resangrado, de aquel otro con
cirrosis descompensada y complicaciones simultaneas en quien el objetivo es
prolongar la sobrevida” (Colombato et al., 2015).

2.14.1.3.2.1 RECOMENDACIONES PARA LA PROFILAXIS SECUNDARIA

PARA SVE

La EASL, AASLD, Baveno VI entre otras guias de practica clinica recomiendan:

- Para la profilaxis secundaria el uso combinado de beta bloqueo mas la ligadura

endoscopica variceal.

- Desalientan fuertemente al uso de monoterapia por el alto riesgo de resangrado.
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- Si se coloco TIPS durante el episodio agudo no requiere el uso de beta bloqueo ni de

ligadura adicional.

- Si hay la disponibilidad de un centro de experticia en la colocacion de TIPS se lo
recomienda como terapia de rescate en los pacientes con sangrado variceal pese al uso

de terapia combinada de beta bloqueo con ligadura endoscépica variceal previamente.

2.14.1.3.3 PROFILAXIS PARA PREVENIR EL SANGRADO DE VARICES

GASTRICAS

Las varices gastricas también secundarias a la hipertension portal se presentan de
forma aislada o juntamente con vérices esofagicas en aproximadamente el 20% de
pacientes cirréticos. De acuerdo con Sarin. (2014) se muestra su clasificacion en la
tabla 4. Representan la causa de sangrado en el 10 al 30% de estos pacientes, se reporta
menos frecuencia de sangrado, pero mayor severidad y mortalidad asociada (Sarin &

Kumar, 2014) (Torrea, 2014).

Tabla 4. Clasificacion de las varices gastricas segun Sarin.

Grupo ”Subgrupo Localizacion Caracteristica %
Varices Tipo | Curvatura menor  Son las mas 74
esofago-  (GOV 1) frecuentes
géstrigas Tipo Il Fondo gastrico ~ Mas grandes y 18
(GOV) (GOV 2) tortuosas
Varices Tipo | Fondo gastrico  Tortuosas y 8
gastricas  (IGV 1) complejas
aisladas Tipo Il Cuerpo, antroo  Son las menos 2
(IGV) (IGV 2) region prepilorica frecuentes

Fuente: Sarin et al., 1992.

2.1.4.1.3.3.1 RECOMENDACIONES PARA LA PROFILAXIS PARA PREVENIR
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EL SANGRADO EN VARICES GASTRICAS

La AASLD (2017) recomienda: como profilaxis primaria para varices gastricas GOV2
0 IGV1 el uso de beta blogqueadores no selectivos. Para las tipo GOV1 las mismas

recomendaciones que para varices esofagicas.

La inyeccion de cianoacrilato no se recomienda para la profilaxis primaria contra la
hemorragia por vérices géastricas (Arun, 2020). Sin embargo, de acuerdo al estudio
realizado por Mishra et al. (2011), sugiere que la inyeccion con cianocrilato es mas
efectiva que los beta bloqueadores para prevenir el primer sangrado en pacientes con
varices esofagogastricas tipo 2 o0 varices gastricas aisladas tipo 1. Hay que tomar en
cuenta ademés las complicaciones asociadas al uso de cianocrilato propias del
procedimiento, sépticas o embolicas y que el cianocrilato no ha sido aprobado por la

Food and Drug Administration (FDA).

2.1.4.1.4 SANGRADO VARICEAL AGUDO

El sangrado variceal agudo debe sospecharse en todos los pacientes cirréticos que
presentan un sangrado digestivo alto e iniciar el tratamiento oportuno a la brevedad
posible (EASL, 2018). Pese a la profilaxis prescrita en el paciente cirrotico un evento
de sangrado variceal puede suscitarse asocidndose a una mortalidad del 15% durante
las primeras 6 semanas, es la emergencia mas importante en cirroticos, por lo que el
manejo multidisciplinario y la asistencia en unidades de cuidados intensivos es
primordial con el objetivo de lograr una pronta estabilidad hemodinamica, control del

sangrado y la prevencion de complicaciones (Colombato et al., 2015) (Garcia — Tsao,
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2017).

Los objetivos de manejo de estos pacientes son: controlar el sangrado, prevenir una
recurrencia temprana durante los 5 primeros dias y prevenir la mortalidad en las 6

semanas posteriores (Garcia — Tsao, 2017).

Previo a la formacion y emision de consensos o guias de practica clinica en las Ultimas
2 décadas, gracias al advenimiento de nueva tecnologia, un mejor entendimiento de la
fisiopatologia aunado al pronéstico del paciente cirrético de acuerdo a la etiologia de
su enfermedad y las opciones terapéuticas disponibles, se evidencia también una

evolucion en el manejo de un sangrado activo variceal (Moreira et al., 2018).

En las décadas de los afios 80 y 90 se realizan multiples estudios para determinar la
validez del uso de la somatostatina o sus analogos como el octredtide vs placebo en el
tratamiento del sangrado variceal, en algunos se determin6 beneficio en el tratamiento
por la menor necesidad de hemoderivados transfundidos, en otros sin embargo no se
determiné superioridad al placebo o la necesidad de otra terapéutica como el uso de
taponamiento mecanico; procedimiento descrito desde 1950 por Sengstaken y
Blackmore o cirugia en casos refractarios (Avgerinos, 1997) (Getzsche, 1998)
(Valenzuela, 1989). Parra et al. (2013) acertadamente hacen referencia a la endoscopia
como la principal herramienta diagndstica y terapéutica ante un sangrado digestivo
alto en un paciente cirrotico. Por mencionar las terapéuticas descritas ante un sangrado
variceal esOfago gastrico se incluye la inyeccion de sustancias esclerosantes o
adhesivas sean de forma intravaricosa o paravaricosa, testado con diferente volumen,
por supuesto con complicaciones descritas como dolor torécico, disfagia, derrames

pleurales, estenosis esofagicas, entre otros (Moreira et al., 2018). Varios estudios
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demuestran que la ligadura es altamente hemostatica con menores complicaciones y
efectos colaterales que la escleroterapia por lo que hoy en dia se considera de eleccion
en el sangrado variceal esofagico. Pero denotando que el tratamiento farmacoldgico y

endoscdpico es superior a una monoterapia (Vorobioff, 2016).

Hoy en dia un referente de amplio uso para el manejo de pacientes cirr6ticos
descompensados por sangrado variceal lo encontramos en la guia de manejo EASL
(2018) donde se indica que la terapia inicial debe ser dirigida a restaurar la volemia,
inicio de drogas vasoactivas y antibiotico profilaxis tan pronto como se sospecha de

sangrado variceal agudo.

2.1.4.1.4.1 REANIMACION INICIAL

Ante un sangrado variceal dentro de la reanimacion inicial debe considerarse la
proteccion de la via aérea, preservar la perfusién tisular, mantener la estabilidad
hemodinamica con restitucion del volumen con cristaloides, conducta de trasfusion
restrictiva manteniendo una hemoglobina en 7 y 8 g/dl. (Pelaez, 2018) (De Franchis,
2015). La EASL y la AASLD también mencionan mantener restriccion en las

trasfusiones y el objetivo de una hemoglobina entre 7 y 9 mg/dl.

2.1.4.1.4.2 ANTIBIOTICO PROFILAXIS
Las ultimas guias de manejo tanto europea como americana para el manejo de
sangrado variceal en cirroticos recomiendan la administracion de antibi6tico profilaxis

ya que ha mostrado una disminucion en el desarrollo de infecciones, recurrencia del
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sangrado y de la mortalidad. Se recomienda el uso de Ceftriaxona 1g /24h por 7 dias.
Sin embargo, la eleccidon del antibidtico debe ser individualizada y tomando en cuenta

las resistencias antibidticas de cada centro hospitalario.

2.1.4.1.43 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Ante la sospecha de sangrado variceal debe iniciarse de forma precoz drogas
vasoactivas (ver tabla 5), este hecho ha demostrado una reduccién de la mortalidad y
requerimientos transfusionales. Administrado antes del estudio endoscopico
disminuye la incidencia de sangrado durante la endoscopia, facilitando la terapia
endoscépica y mejora el control del sangrado (Colombato et al., 2015) (EASL, 2018)

(Pelaez, 2018).

Tabla 5. Drogas Vasoactivas para el tratamiento de la Hemorragia Variceal.

Farmaco Dosis de Inicio Mantenimiento
TERLIPRESINA Bolo EV de 2mg Bolo de 2mg EV cada 4h durante las
primeras 48h y luego 1mg cada 4h

durante 72h

OCTREOTIDE 50ug en bolo EV En infusion continua por bomba a
50ug/hora
SOMATOSTATINA Bolo EV lento de 250ug En infusién continua a 250pg/h. Se

puede aumentar a 500ug/h en caso
de falla o resangrado

Fuente: Colombato et al 2015.

Una vez que se ha confirmado el sangrado de origen variceal, la terapia con
vasoactivos debe administrarse por 5 dias para evitar resangrado temprano (EASL,

2018).
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2.1.4.1.4.4 TRATAMIENTO ENDOSCOPICO
Las ultimas guias de manejo tanto europea como americana para el manejo de
sangrado variceal en cirréticos recomiendan una vez estabilizado el paciente realizar

el estudio endoscopico lo mas pronto posible o dentro de las 12 horas desde su ingreso.

Indicaciones de tratamiento endoscépico (Colombato et al., 2015):

Sangrado variceal activo.

- Coégulo adherido a las varices.

- Presencia del signo del “White nipple” o “botdén blanco” sobre las varices
(signo de sangrado reciente).

- La presencia de varices esofago-gastricas en ausencia de otra lesion

potencialmente sangrante.

Se recomienda: Ligadura con bandas elasticas para varices esofagicas, para varices
GOV1 ligadura mas aplicacion de cianocrilato, para varices GOV2 e IGV aplicacion

de cianocrilato.

2.1.5. USO DE OMEPRAZOL EN CIRROTICOS

El uso de IBP en cirréticos puede incrementar el riesgo de desarrollar peritonitis
bacteriana espontanea por lo que su uso debe ser restrictivo a los pacientes con
indicaciones claras. No han mostrado eficacia en el manejo del sangrado variceal en

cirréticos (EASL,2018).
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Kalaitzakis (2008) sefiala la existencia de una inadecuada prescripcion de IBP en

pacientes cirroticos en el 42 — 81 %.

El uso de IBP no esta recomendado en pacientes cirréticos para control de un sangrado
a menos que el paciente haya sido diagnosticado de enfermedad por Ulcera péptica

(Tripathi et al., 2015).

En el articulo publicado por Garcia et al. (2016) describe que, si bien existe una mayor
prevalencia de Ulcera péptica y de sus complicaciones en pacientes cirréticos con una
cicatrizacion mas lenta y mayor recidiva, se debe tener precaucién ante el uso de IBP
u otros antisecretores gastricos. Se ha reportado un incremento en el riesgo de
infecciones debido a que la supresién acida facilita la colonizacion bacteriana y por
ende se permite la translocacion bacteriana por un aumento de la permeabilidad
intestinal. Ademas, se asocia mayor incidencia de infeccion por Clostridioides
difficile. Determinando asi un compromiso de la morbilidad de los pacientes ante el

uso de IBP.
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CAPITULO III

3.METODOS

3.1JUSTIFICACION

Las cifras de mortalidad demostradas por el Instituto nacional de estadisticas y censos
(INEC) ubica a la cirrosis hepética y por ende sus complicaciones como la séptima

causa de muerte en Ecuador en el afio 2017 (INEC,2018).

A nivel mundial el sangrado digestivo alto por hipertensién portal en cirréticos
comprende una tasa de sangrado variceal entre el 10 hasta el 15% por afio (Garcia et
al., 2017) (EASL, 2018). En estudios realizados en nuestro medio en el Hospital
“Carlos Andrade Marin” se determindé una tasa de mortalidad del 39.9% por

hemorragia digestiva alta en pacientes cirréticos (Abarca et al., 2006).

Ante cifras altas de mortalidad este estudio valor6 el manejo farmacoldgico inicial en

emergencia de acuerdo a los hallazgos endoscdpicos encontrados.

Sabiendo que el manejo del sangrado digestivo alto en pacientes cirroticos debe
realizarse con analogos de la somatostatina y antibiotico profilaxis (Saltzman, 2019).
Mientras que el uso de Inhibidores de bomba de protones sugiere un incremento en el
riesgo de infecciones como peritonitis bacteriana espontanea, infeccion

por Clostridioides o encefalopatia hepéatica (Kockerling et al., 2019). Por lo que se
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recomienda evitar el uso de estos farmacos en pacientes cirroticos (Jennings J. et al,
2020). En un estudio realizado en el Hospital de especialidades “Eugenio Espejo” en
el periodo 2010-2015 se determiné que la segunda causa més frecuente de sangrado
en pacientes cirroticos fue el sangrado por Ulcera gastrica en un 19.6% (Albuja, 2016),
contrastado con el estudio realizado en el Hospital “Carlos Andrade Marin” en el
periodo 1989 — 2003 donde se determind la mortalidad en cirréticos por sangrado
digestivo de origen péptico en el 2.2% (Abarca et al., 2005); lo que demuestra que
puede existir una diferencia interinstitucional debido a que la poblacion varia en

factores socioecondmicos.

Siendo importante identificar en nuestro medio y realizar una adecuada caracterizacion
de pacientes, ya que una terapia inadecuada aumenta costos y expone al paciente a una

mayor morbimortalidad.

Identificar de forma temprana una adecuada actuacién frente al sangrado digestivo alto
en pacientes cirréticos en la emergencia permitird generar lineamientos que puedan

ser empleados en los servicios de salud.

Considerando que el manejo en las unidades hospitalarias no siempre puede ser
realizado de manera idéntica a los lineamientos de sociedades internacionales debido
a diversas situaciones dentro de las que destacan la falta de recursos o protocolos de
manejo; hemos realizado el presente estudio para determinar el adecuado manejo
farmacologico inicial que deben recibir los pacientes cirroticos con sangrado digestivo

alto de acuerdo a los hallazgos segun la estadistica encontrada.
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3.2PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Conocemos la gran relevancia y repercusion en el manejo de una patologia en las
primeras horas, el sangrado digestivo alto no es la excepcién, sobre todo en un grupo
con una comorbilidad tan destacable como son los pacientes con cirrosis. Por lo que

se requiere describir el impacto del tratamiento farmacoldgico inicial.

3.3. PROBLEMA DE INVESTIGACION:
¢El manejo farmacoldgico inicial del Sangrado Digestivo Alto en pacientes cirroticos
atendidos en el Hospital “Carlos Andrade Marin”, se justifica de acuerdo a los

hallazgos endoscopicos encontrados?

3.4. OBJETIVOS

3.4.1. Principal:

Valorar el manejo inicial farmacoldgico del Sangrado Digestivo Alto en pacientes

cirréticos de acuerdo a los hallazgos endoscopicos encontrados en el Hospital “Carlos

Andrade Marin” durante los afios 2015 — 2019.

3.4.2. Especificos:

- Analizar las caracteristicas sociodemogréaficas en los pacientes cirroticos que
acuden con Sangrado Digestivo Alto.

- Determinar la frecuencia del Sangrado Digestivo Alto en relacion con cada una de

las etiologias de la cirrosis.
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- Describir la severidad del Sangrado Digestivo Alto, el manejo de la volemia y la
sala de atencidn asignada de acuerdo con el triaje de los pacientes cirroticos que
acudieron a emergencia.

- Medir la frecuencia de comorbilidades y mortalidad en los pacientes cirr6ticos con

Sangrado Digestivo Alto.

3.5. HIPOTESIS:
El manejo farmacoldgico inicial del Sangrado Digestivo Alto en pacientes cirréticos
no se justifica de acuerdo a los hallazgos endoscépicos encontrados en el HCAM en

los afios 2015-2019.

3.6. METODOLOGIA:

3.6.1. Operacionalizacion de variables del estudio:

Ver la Tabla 6.
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Tabla 6. Operacionalizacidn de variables.

pulmonar y renal.

. Ninguno
. Mdltiples comorbilidades

DEFINICION 2 UNIDAD DE TIPO DE
VARIABLE CONCEPTUAL DEFINICION OPERACIONAL MEDIDA VARIABLE ESCALA INDICADORES
Tiempo desde el Afios transcurridos desde la fecha I Media, med_lar)e},
EDAD nacimiento de una | de nacimiento al momento de la Afios C_uantltatlva Numérica mo/da, deswgmon .
persona. atencion recibida. discreta estanplar, max.y min,
cuartiles.
. Sexo registrado en la apertura de la Cualitativa 1.Femenino Frecuencia absoluta y
SEXO |dentidad sexual. historia clinica del paciente. nominal 2.Masculino relativa.
1.Ninguna
2.Centro de Alfabetizacion
3.Primaria completa
4.Primaria incompleta
INSTRUCCION Escolaridad Escolaridad registrada en la historia Cualitativa 5.Secundaria c_ompleta Frecgencia absoluta 'y
cursada. clinica del paciente. Ordinal 6. Secundaria incompleta relativa.
7. Educacién Superior
completa
8. Educacion superior
incompleta
1.Diabetes mellitus
Enfermedades Enfermedades previgs deplgradas 0 2. HTA _
cronicas encc_mtra_das como dlagno_stlcos en o 3. Enfermedad cardiaca _
COMORBILIDAD adicionales que la historia clinica d_el paciente Cual_ltatlva 4. Enfermedad renal Frecuencia absoluta y
PREVIA oresente el como: Diabetes, Hipertension nominal 5. Enfermedad pulmonar relativa.
; arterial, Enfermedad cardiaca, 6. Otros
paciente. 7
8
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1. Metabdlica

ETIOLOGIADE LA |Causadefinida —Etiologia de lacirrosis Cualitativa 2. Alcohglica Frecuencia absoluta y
como etiologia de | documentada en la historia clinica . 3. Viral X
CIRROSIS T : nominal . -~ relativa.
la cirrosis. del paciente. 4. Criptogénica
5. No determinada
Dilatacion venosa | Diagnostico de varices esofagicas L Varlces esofagicas
VARICES esoféagica reportado por estudios Cualitativa pequenas Frecuencia absoluta
ESOFAGICAS giea, portado p ; . . 2. Vérices esofagicas . y
secundarias a endoscépicos previos realizados en nominal - relativa.
PREVIAS : ., - 3. No varices
hipertensién portal. | el paciente. .
4. No cuenta con endoscopia
1.NSBBs
A Descripcidn del tratamiento 2.Carvedilol
Terapeutica para reviamente prescrito en la historia 3.Ligadura
PROFILAXIS prevencién del prev pr . Cualitativa =19 . Frecuencia absoluta y
PRIMARIA primer sangrado clinica del pacn_ente como: Uso de nominal 4'NSBBS. * I|quura. relativa
. NSBBs, carvedilol, Ligadura de 5.Carvedilol + ligadura '
variceal. - - X
varices esofagicas. 6.Ninguno
7. N/JA
1.NSBBs
Descripcion del tratamiento 2.Carvedilol
PROFILAXIS Terapeu_t!ca para plrf: \{lamerllte pr_escrlto en !a historia Cualitativa 3.Ligadura I Frecuencia absoluta y
SECUNDARIA prevencion d_e re clinica de paciente como: Uso de nominal 4.NSBBs * |gad_ura. relativa
sangrado variceal. | NSBBs, carvedilol, Ligadura de 5. Carvedilol + ligadura '
varices esofagicas. 6.Ninguno
7. N/A
Hemodinamica del | Inestabilidad hemodinamica segdn 1. Shock grado |
COMPROMISO paciente con el grado de shock (AHA) que se Cualitativa 2. Shock grado Il Frecuencia absoluta y
HEMODINAMICO sangrado digestivo | registra al ingreso del paciente en el nominal 3. Shock grado 111 relativa.
alto. &rea de emergencia. 4. Shock grado 1V
1. Liquido 1V en grandes
Medidas utilizadas | Medidas correctivas para la volimenes
para correccion de | hipovolemia del paciente con SDA 2. Liquido IV en grandes
MANEJO DE LA la hipovolemia del |como: hidratacion basal o de Cualitativa volimenes + Transfusion Frecuencia absoluta y
VOLEMIA paciente con mantenimiento, administracion de nominal sanguinea relativa.

Sangrado
Digestivo Alto.

liquido IV en grandes volumenes o
transfusion sanguinea.

3. Solo transfusion sanguinea
4 Hidratacién basal
5 Ninguna
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Lugar donde se
atendio al paciente

Lugar en donde se realiz6 la

1.Manejo en sala general
2. Manejo en cuidados

SALA DE MANEJO de acuerdo con el | atencion del paciente de acuerdo Cualitativa - : Frecuencia absoluta y
DEL PACIENTE triaje realizado en | con el triaje realizado en el area de nominal mtermed.los . relativa.
j : 3. Manejo en terapia
el &rea de emergencia. ; .
. intensiva
emergencia.
Prondstico del
paciente con Score prondstico para cirrosis 1. Child Pugh A
PRONOSTICO DE LA | cirrosis hepatica hepatica registrado en la historia Cualitativa 2. Child Pugh B Frecuencia absoluta y
CIRROSIS HEPATICA | establecido por un | clinica del paciente como la escala nominal 3. Child Pugh C relativa.
score. de Child Pugh
Severidad de la Score de severidad para cirrosis Media, mediana,
SEVERIDAD DE LA | cirrosis hepatica hepaética registrado en la historia Unidades Cuantitativa Numérica moda, desviacién
CIRROSIS HEPATICA | establecida por un | clinica del paciente como la escala discreta estandar, max. y min,
score. de MELD. cuartiles.
Ausencia o Determinar en base a los Cualitativa 1. Compensada Frecuencia absoluta y
presencia (0 antecedentes la presencia de nominal 2. Descompensada relativa.
ESTADO DE LA :F]mteceden_tes) de cpmpl_icaciones previas de la
CIRROSIS emorragia por cirrosis
varices, ascitis,
ictericia o
encefalopatia.
1.Octreotide
TERAPIA Descripcion del tratamiento 2.0ctreotide +
FARMACOLOGICA Manejo con farmacologico usado a la llegada antibioticoprofilaxis
INICIAL PARA somatostatina o un del paciente con Sangrado Cualitativa 3.Terlipresina Frecuencia absoluta y
SANGRADO anélogo Digestivo Alto como: Uso de nominal 4.Terlipresina + relativa.
DIGESTIVO ALTO ' Terlipresina, Octreotide y antibioticoprofilaxis
EN CIRROTICOS antibioticos. 5. antibidtico solo
6.Ninguno
Descripcion del tratamiento inicial, 1.0meprazol
TERAPIA Tratamiento registrado en la historia clinica Cualitativa 2. Acido tranexédmico Frecuencia absoluta y
FARMACOLOGICA | farmacoldgico como: Uso de cualquier farmaco - ' .
nominal 3.0tros relativa.

INICIAL ADICIONAL

usado de forma
inicial.

diferente somatostatina o sus
analogos.

4. Ninguno
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TIPO DE
TERAPEUTICA
FARMACOLOGICA

Enfoque
terapéutico de
acuerdo con
protocolos de
manejo.

Descripcién de manejo
farmacoldgico enfocado en el
conjunto de farmacos utilizados de
acuerdo con el enfoque clinico del
tipo de sangrado y sus
combinaciones

Cualitativa
nominal

1.Manejo de sangrado no
variceal

2. Manejo de sangrado
variceal

3. Manejo de sangrado
variceal incompleto

4. Manejo de sangrado
variceal + uso de IBP

5. Manejo de sangrado
variceal incompleto + IBP
6. Ninguno

Frecuencia absoluta y
relativa.

TIEMPO DE ESPERA Tiempo de espera Tiempo desde la llegada del Horas Media, mediana,
PARALA para la realizacion paciente a emergencia (triaje) hasta Cuantitativa Numérica moda, desviacién
ENDOSCOPIA de EDA la realizacién de la EDA, registrado discreta estandar, max. y min,
DIGESTIVA ALTA ' en la historia clinica del paciente. cuartiles.
ENDOSCOPIA eTﬁézpsggt'.C; enla Ne(;;emda(_j dj. terapetgtlcg dlurante la Cualitativa LSi Frecuencia absoluta y
TERAPEUTICA Prapara | endoscopia diagnostica de nominal 2.No relativa.
tratar alguna lesion | sangrado digestivo

1 Vérices esofégicas sin

signos de sangrado

2 Varices esofagicas con

signos de sangrado

3 Sangrado activo variceal

4 Gastropatia hipertensiva

con sangrado activo

5 Ulcera gastrica
RESULTADO E:gg;ézgg Eﬁgggéggiiézsrss:l?rzgj?s en la Cualitativa 6 Ulcera duodenal Frecuencia absoluta y
ENDOSCOPICO nominal 7 Lesion esoféagica no relativa.

digestiva alta.

historia clinica del paciente.

variceal

8 Varices gastricas/ eséfago-

gastricas

9 Lesion vascular no variceal

10 Sin lesiones que
justifiquen el sangrado

11 Lesién tumoral

12 Sangrado activo gastrico
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COMORBILIDADES

Comorbilidades

1. Infecciosos
2. Descompensaciones de

AGUDAS agudas descritas Comorbilidades agudas descritas en Cualitativa comorbilidades previas Frecuencia absoluta
CONCOMITANTES |29 la historia clinica del paciente . S previa: . y
durante la oo T nominal 3. Encefalopatia hepatica relativa.
AL SANGRADO hospitalizacién durante la hospitalizacién. 4. Falla renal
DIGESTIVO ALTO P ' NP
5.Ninguna
CONDICION DE Condicién vital del Condicion .V'tal como VIvo o Cualitativa 1. Vivo Frecuencia absoluta y
. .~ | muerto registrado al egreso del . .
EGRESO egreso hospitalario - nominal 2. Muerto relativa.
. paciente.
del paciente
Tiempo
i transcurrido desde | Tiempo transcurrido desde la Media, mediana,
DIAS DE ) la llegada del Ilegada del paciente a emergencia Cuantitativa moda, desviacion
HOSPITALIZACION | paciente a hasta el alta definitiva registrado en ) discreta . estandar, max. y min,
emergencia hasta | la historia clinica del paciente. Dias Numeérica cuartiles.

el alta definitiva.
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3.6.2. Poblacion y Muestra:

Poblacion: Pacientes cirrdticos que acudieron con un cuadro de sangrado digestivo

alto al area de emergencia del hospital “Carlos Andrade Marin”.

Muestra: No probabilistica de tipo casua
se tomd el total de pacientes cirrdticos

Marin” desde enero del 2015 a diciem

I, incidental o por conveniencia. Por lo que
atendidos en el Hospital “Carlos Andrade

bre del 2019 que hayan acudido con un

diagnostico de Sangrado digestivo alto y cumplieron los criterios de inclusion del

presente estudio.

Tabla 7. Criterios de inclusion y exclusion.

Inclusién

Exclusion

- Pacientes con diagnoéstico previo de cirrosis
hepatica.

- Pacientes cirréticos con sangrado digestivo alto
que acudan con un estudio de endoscopia
emergente realizado fuera de la institucion.

- Mayores de 18 afios.

- Pacientes cirréticos con sangrado digestivo alto
que fueron transferidos durante su atencion en el
Hospital “Carlos Andrade Marin” a otra unidad
hospitalaria.

- Pacientes que acudan con signos de sangrado
digestivo alto como melena, hematoquecia o
hematemesis.

- Pacientes cirroticos con Sangrado Digestivo
Alto que hayan fallecido sin realizarse el estudio
endoscépico alto.

3.6.3. Tipo de estudio:

Se trat6 de un estudio descriptivo, transversal en el que se trabajé con la totalidad del

universo.
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3.6.4. Procedimientos de recoleccion de informacion:
Se recolectd la informacion del sistema informatico del Instituto Ecuatoriano de
Seguridad Social (IESS) AS400, previamente autorizados por el departamento

correspondiente del Hospital “Carlos Andrade Marin”.

3.6.5. Plan de analisis de datos:
Una vez recolectada la informacion se utilizo el programa “Epi Info” para el analisis

estadistico el cual se realizo6 de la siguiente manera:

e Para las variables cuantitativas se utilizé las medidas de tendencia central: media,
mediana y moda, ademas medidas de dispersién: desviacion estandar y cuartiles;
se presentan en diagramas de cajas.

e Para las variables cualitativas se realizd un analisis de frecuencia absoluta y
relativa, se presentan en gréaficos circulares y tablas.

e Como medida de inferencia se utiliz6 el intervalo de confianza al 95%.

3.6. ASPECTOS BIOETICOS:

La siguiente investigacion no involucré riesgos a los que se expongan los pacientes
objeto de estudio, pues se baso en la revision de historias clinicas, no se utilizé sus
nombres por lo que se guardo confidencialidad de la informacion obtenida, por lo cual

esta investigacion no requirio un consentimiento informado.
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CAPITULO IV

4 RESULTADQOS

El presente estudio se realizo en el Hospital Carlos Andrade Marin de la ciudad de
Quito, en la provincia de Pichincha, los datos se obtuvieron del periodo comprendido
desde enero del 2015 a diciembre del 2019. En total se analizaron 3453 historias
clinicas correspondientes a pacientes atendidos en emergencia con un cuadro de
sangrado digestivo alto, de las cuales 364 correspondieron a pacientes con cirrosis, sin
embargo, solo 124 pacientes cumplieron con los criterios de inclusion, esta muestra
representa el 34,44% de lo planificado.

Para una mejor descripcion de los objetivos planteados, se han dividido los resultados

en los siguientes acapites:

4.1. DESCRIPCION SOCIODEMOGRAFICA

e EDAD

100

20 90

80

73

" T Xe4,70967742 %6
e 60 56,25
Z 50
< a0 -

30 °30

20
10
0

Gréfico 1. Distribucién de la edad.
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
Se observé un promedio de edad de 64,7 afios (desviacion estandar 11,19). EI 50% de
las personas se encontraban entre 56 y 73 afios.
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e SEXO

= Femenino (n: 44, 1C 95% 27,10% - 44,58%)

= Masculino (n: 80, IC 95% 55,42% - 72,90%)

Gréfico 2. Distribucidn del tipo de sexo.

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

e INSTRUCCION

5,65% . .
° Educacion superior completa

25 81%‘ 34,68% = Educacion superior incompleta
S Ninguno

= Primaria completa

\

6,45% 1,61% = Primaria incompleta

0.81% Secundaria completa
f 0

= Secundaria incompleta

Gréfico 3. Distribucidn del tipo de instruccion.
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

En la muestra podemos observar que el 36,29% tienen una educacion superior
completa o incompleta mientras que el 62,91% tienen una instruccion secundaria

completa o inferiores.
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4.2. PATOLOGIAS ASOCIADAS

e COMORBILIDAD PREVIAS

En el 27,64% de la muestra no se observo patologias previas reportadas. Las patologias
mas frecuentes encontradas fueron: diabetes mellitus Il en el 43.54% de la muestra,
hipertension en el 20.16%, enfermedad renal cronica en el 5.64% vy el 3.02% restante
se identific6 reportado hipotiroidismo, artritis reumatoidea, obesidad,
hepatocarcinoma y Alzheimer.

El 14.51% de la muestra son diabéticos e hipertensos, el 10.48% de los pacientes

presentan multiples comorbilidades (mas de tres patologias).

4.3. CARACTERIZACION DE LA CIRROSIS

e ETIOLOGIA DE LA CIRROSIS

Tabla 8. Distribucién de la etiologia de la cirrosis.

ETIOLOGIA DE LA Frecuencia Frecue_ncia Porcentaje Ifir?]‘?:f IEir?qsi:?
CIRROSIS Absoluta Relativa acumulado | . . .

inferior | Superior
Alcohélica 26 20,97% 20,97% | 14,18% 29,19%
Autoinmune 5 4,03% 25,00% 1,32% 9,16%
Biliar 1 0,81% 25,81% 0,02% 4,41%
Criptogénica 4 3,23% 29,03% 0,89% 8,05%
Metabélica 20 16,13% 4516% | 10,14% 23,81%
No determinada 60 48,39% 93,55% | 39,32% 57,53%
Toxica/Medicamentosa 1,61% 95,16% 0,20% 5,70%
Vascular/Cardiaca 2 1,61% 96,77% 0,20% 5,70%
Viral 4 3,23% 100,00% 0,89% 8,05%
Total 124 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
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e HALLAZGOS DE ENDOSCOPIA PREVIA

10,48%

' 15,32%

41,13%

= No cuenta con endoscopia (n:13, IC 95% 5,70

-17,26%)
No varices (n:19, IC 95% 9,48 -22,89%)

VE grandes (n:51, IC 95% 32,37% -50,32%)

= VE pequefias (n:41, IC 95% 24,88 -42,08%)

Gréfico 4. Distribucién de los hallazgos endoscopicos previos.

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

e PROFILAXIS PRIMARIA

Tabla 9. Distribucion de la profilaxis primaria.

PROFILAXIS Frecuencia Frecuencia Porcentaje Il?iisiff Il?irisi:f
PRIMARIA Absoluta Relativa acumulado . - .
inferior Superior
Carvedilol 1 1,23% 1,23% 0,03% 6,69%
Fa”’ed"o' " 1 1,23% 2,47% 0,03% 6,69%
igadura
Ligadura 2 2,47% 4,94% 0,30% 8,64%
Ninguno 55 67,90% 72,84% 56,60% 77,85%
NSBBs 14 17,28% 90,12% 9,78% 27,30%
NSBBS + ligadura. 8 9,88% 100,00% 4,36% 18,54%
Total 81 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
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e PROFILAXIS SECUNDARIA

Tabla 10. Distribucion de la profilaxis secundaria.

PROFILAXIS Frecuencia | Frecuencia | Porcentaje Ifir%?s? Ilfiri?:?
SECUNDARIA Absoluta Relativa | acumulado | . - .
inferior Superior

Ligadura 6 13,95% 13,95% 5,30% 27,93%
Ninguno 1 2,33% 16,28% 0,06% 12,29%
NSBBs 2 4,65% 20,93% 0,57% 15,81%
NSBBS + esclerosis 2 4,65% 2558%|  057%|  1581%
(polidocanol)
NSBBS + ligadura. 32 74,42% 100,00% 58,83% 86,48%
Total 43 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

e PRONOSTICO DE LA CIRROSIS

25,81%

‘ 40,32% "

= Child Pugh A (n: 42, IC 95% 25,62% - 42,91%)
Child Pugh B (n: 50, IC 95% 31,61% - 49,51%)
Child Pugh C (n: 32, IC 95% 18,37% - 34,43%)

Gréfico 5. Distribucién del pronéstico de la cirrosis de acuerdo a la clasificacion de Child Pugh.
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
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e SEVERIDAD DE LA CIRROSIS (MELD)

45
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35 033
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PUNTAJE MELD

Grafico 6. Severidad de la cirrosis de acuerdo al puntaje de MELD.
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

La muestra de personas observadas es de 124, con un promedio de MELD de 14,6
(desviacion estandar 6,02), entre 7 y 40 puntos una mediana de 13 y una moda de 14.

El 50% de las personas se encontraban entre 10 y 17 puntos

e ESTADO DE LA CIRROSIS

EE

= Compensada (n: 25, IC 95% 13,49% - 28,31%)
= Descompensada (n: 99, IC 95% 71,69% - 86,51%)

Gréfico 7. Distribucion del estado de la cirrosis.
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
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4.4. CARACTERISTICAS CLINICAS Y TRATAMIENTO DE INGRESO

e TIEMPO DE EVOLUCION EN HORAS PREVIO A LA ATENCION POR

EMERGENCIA.
350
300 288
250 328
i -
x 150
100 :120 -
= *8
. 1

Graéfico 8. Distribucién del tiempo de evolucién en horas previo a la atencién por emergencia.

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

La muestra observada es de 124 personas, presenta un promedio de tiempo de
evolucion en horas previo a la tencion por emergencia de 41,2 horas (desviacion

estandar 55.15) entre 1 y 288 horas con una mediana y moda de 24 horas.

e MOTIVO DE ATENCION.

Tabla 11. Distribucion de la clinica presentada por el paciente como motivo de atencién en emergencia.

(0) (0)
MOTIVO DE Frecuencia | Frecuencia | Porcentaje Ilc_:ir?q?t? Iﬁ,r?]?t?
ATENCION Absoluta Relativa acumulado . . .
inferior Superior
Hematemesis 32 25,81% 25,81% 18,37% 34,43%
Hematemesis y 44 35,48% 6120% |  27,10%|  44,58%
melena
Hematoquecia 3 2,42% 63,71% 0,50% 6,91%
Melena 43 34,68% 98,39% 26,36% 43,75%
Sincope/ Lipotimia 2 1,61% 100,00% 0,20% 5,70%
Total 124 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
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e TIPO DE SANGRADO.

52,42%

= No Variceal (n: 59, IC 95% 38,54% - 56,74%)
Variceal (n: 65, IC 95% 43,26% - 61,46%)

Grafico 9. Distribucién del tipo de sangrado observado tras el estudio endoscopico.
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

e COMPROMISO HEMODINAMICO GLOBAL.

6%
‘ = Shock grado | (n: 58, 1C 95% 37,76% - 55,94%)

Shock grado Il (n: 31, IC 95% 17,66% - 33,57%)

= Shock grado 111 (n: 28, 1C 95% 15,56% -
- 30,96%)

= Shock grado IV (n: 7, 1C 95% 2,30% - 11,29%)

Gréfico 10. Distribucion del compromiso hemodinamico presentado en los pacientes a su llegada a
emergencia.

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
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COMPROMISO HEMODINAMICO DE ACUERDO AL TIPO DE SANGRADO.

o SEVERIDAD DEL COMPROMISO HEMODINAMICO EN EL

SANGRADO NO VARICEAL.

Tabla 12. Distribucion de la severidad del compromiso hemodinamico en el sangrado no variceal.

SEVERIDAD Porcentaie IC95% ([ IC 95%
COMPROMISO | Frecuencia | Porcentaje J Limite Limite
HEMODINAMICO acumulado | e rior | superior
Shock grado | 26 44,07% 44,07% | 31,16% 57,60%
Shock grado |1 15 25,42% 69,49% | 14,98% 38,44%
Shock grado 11 14 23,73% 93,22% | 13,62% 36,59%
Shock grado IV 4 6,78% 100,00% 1,88% 16,46%

Total 59 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

o SEVERIDAD DEL COMPROMISO HEMODINAMICO EN EL

SANGRADO VARICEAL

Tabla 13. Distribucion de la severidad del compromiso hemodindmico en el sangrado variceal.

SEVERIDAD _ : Porcentaje IC' 95_;% IC, 95_;%
COMPROMISO | Frecuencia | Porcentaje acumulado _L|m|_te L|m|Fe

HEMODINAMICO inferior Superior
Shock grado | 32 49,23% 49,23% 36,60% 61,93%
Shock grado 11 16 24,62% 73,85% 14,77% 36,87%
Shock grado 111 14 21,54% 95,38% 12,31% 33,49%
Shock grado IV 3 4,62% 100,00% 0,96% 12,90%
Total 65 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
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e MANEJO INICIAL DE LA VOLEMIA

4% i Hidratacion basal (n: 58, IC 95% 37,76% -
55,94%)

i Liquido IV en grandes volimenes (n:29, IC
95% 16,26% - 31,83%)

Liquido IV en grandes volimenes +
Transfusién sanguinea (n:32, IC 95% 18,37%
- 34,43%)

& Solo Transfusion sanguinea (n: 5 IC 95%
1,32% - 9,16%)

Graéfico 11. Distribucion del manejo inicial de la volemia en emergencia.
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

e AREA DE MANEJO

16,94% 10,48%
72,58%

= Manejo en cuidados intermedios (n: 13, IC 95% 5,70% - 17,26%)
Manejo en sala general (n: 90, IC 95% 63,85% - 80,21%)
= Manejo en terapia intensiva/Area critica (n: 21, IC 95% 10,80% - 24,72%)

Grafico 12. Distribucion del area donde fueron manejados los pacientes en emergencia.
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
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e AREA DE MANEJO CON NIVEL DE COMPROMISO HEMODINAMICO

Tabla 14. Distribucién del nivel de compromiso hemodindmico con el area donde se manejé al paciente.

AREA DE MANEJO
NIVEL DE . . . ]
COMPROMISO Mar}?tcéfr?]ecéjilglsados Manejo en sala general Maneicii(:ir:x?srea s Total
HEMODINAMICO
Frecuencia | Frecuencia | Frecuencia | Frecuencia | Frecuencia | Frecuencia
Absoluta Relativa | Absoluta Relativa | Absoluta Relativa
Shock grado | 1 1,72% 57 98,28% 0 0,00% 58
Shock grado 11 4 12,90% 25 80,65% 2 6,45% 31
Shock grado 111 8 28,57% 8 28,57% 12 42,86% 28
Shock grado IV 0 0,00% 0 0,00% 7 100,00% 7
TOTAL 13 10,48% 90 72,58% 21 16,94% | 124
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
e TRATAMIENTO INICIAL
Tabla 15. Distribucion del tratamiento farmacolégico inicial administrado en emergencia.
TRATAMIE'NTO Frecuencia Frecuencia Porcentaje 1C B e Ebv
FARMACOLOGICO ; J Limite | Limite
Absoluta Relativa acumulado . . .
INICIAL inferior | Superior
Antibidtico solo 12 9,68% 9,68% 5,10% | 16,29%
Ninguno 23 18,55% 28,23% | 12,14% | 26,52%
Octreotide 20 16,13% 44,35% 10,14% | 23,81%
Octreotide + 69 55,65% 100,00% |  46,45% | 64,56%
antibidtico profilaxis
Total 124 100,00% 100,00%
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
e TRATAMIENTO ADICIONAL
Tabla 16. Distribucion del tratamiento farmacoldgico adicional administrado en emergencia.
VRSV ENTO Frecuencia Frecuencia Porcentaje . L e
FARMACOLOGICO | "yttt Rolativa acumulagio Limite | Limite
ADICIONAL inferior Superior
Acido tranexamico 1 0,81% 0,81% 0,02% 4,41%
Ninguno 26 20,97% 21,77% 14,18% 29,19%
Omeprazol 96 77,42% 99,19% 69,04% 84,44%
Ranitidina 1 0,81% 100,00% 0,02% 4,41%
Total 124 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
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e TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Tabla 17. Distribucion del tratamiento farmacolégico inicial administrado en emergencia.

0, (o)
TRATAMIENTO Frecuencia Frecuencia Porcentaje IE"?]SH? Ifir?q?tf
FARMACOLOGICO absoluta relativa acumulado . . h
inferior Superior
Manejo péptico 21 16.94% 16.94%|  10.80% 24.72%
Ninguno 2 1.61% 18,55% 0,20% 5,70%
Igr?]tslr:t'(‘j”to variceal 19 15.32% 33.87% 9,48% 22.89%
;rcitr?]rgl':gto variceal 7 5,65% 39,5206 2.30% 11,29%
Igr?wtp?lr:tﬁrlt?ggmea' 50 40,32% 10000%|  31.61% 49,51%
;rcitr?]rgl':gti V,aBj;C‘*a' 25 20,16% 50.68%|  1349% 28.31%
Total 124 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

o TRATAMIENTO FARMACOLOGICO EN EL SANGRADO NO

VARICEAL

Tabla 18. Distribucion del tratamiento farmacoldgico inicial administrado en emergencia en el

sangrado no variceal.

(0) 0,
TRATAMIENTO Frecuencia | Frecuencia | Porcentaje II(_:iriSitf II(_:iriSit?
FARMACOLOGICO Absoluta Relativa acumulado . . .
inferior Superior
Manejo péptico 15 25,42% 25,42% 14,98% 38,44%
Ninguno 1 1,69% 27,12% 0,04% 9,09%
Tratamiento variceal 7 11,86% 3898%|  491%|  22.93%
completo
Tratamiento variceal 2 3,39% 42,37% 0,41% 11,71%
incompleto
Tratamiento variceal 18 30,51% 72,88% |  19,19% 43,87%
incompleto + IBP
variceal completo + IBP 16 27,12% 100,00% 16,36% 40,27%
Total 59 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
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o TRATAMIENTO FARMACOLOGICO EN EL SANGRADO VARICEAL

Tabla 19. Distribucion del tratamiento farmacoldgico inicial administrado en emergencia en el

sangrado variceal.

(o) (0)
TRATAMIENTO Frecuencia Frecuencia Porcentaje IE"?]SH? Ifir?q?tf
FARMACOLOGICO Absoluta Relativa acumulado . . .
inferior | Superior
Manejo péptico 6 9,23% 9,23% 3,46% 19,02%
Ninguno 1 1,54% 10,77% 0,04% 8.28%
Igr?]tsl';'g”to variceal 12 18.46% 2023%|  9.92% 30,03%
;rcit;rgl':tr(‘)to variceal 5 7.69% 36,92%|  2,54% 17,05%
H&ﬁf&'ﬁt@ti VlaBgcea' 7 10.77% 4769%|  4.44% 20,94%
‘I’ggcea' completo + 34 52,31% 100,00% |  39,54% 64,85%
Total 65 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

e TIEMPO DE ESPERA EN HORAS HASTA LA REALIZACION DE LA EDA.
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Grafico 13. Distribucion del tiempo de espera en horas hasta la realizacion de la endoscopia digestiva

alta.

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

La muestra observada es de 124 personas, presenta un promedio de tiempo de espera

en horas hasta la realizacién de la EDA de 10,9 horas (desviacion estandar 7,89) entre

2y 48 horas con una mediana de 9,5 horas y una moda de 2 horas.
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4.5. HALLAZGOS ENDOSCOPICOS.

Dentro de los hallazgos endoscopicos mas relevantes del total de pacientes se observé

que el 27,42% (n:34) IC 95% 19,10% - 39,71%) presentd varices con signos de

sangrado, el 26,61% (n:33) IC 95% 15,75% - 41,15%) presento Ulceras pépticas

gastricas o duodenales.

Dentro de las Ulceras pépticas gastricas o duodenales se identifico que el 39,29%

pertenecian a la clasificacion Forrest Il (IC 95% 26,50 - 53,25%). Para un mejor

analisis se exponen a continuacion los resultados dicotomizados.

o HALLAZGOS ENDOSCOPICOS EN EL SANGRADO NO VARICEAL.

Tabla 20. Distribucion de los hallazgos endoscopicos en el sangrado no variceal.

0, 0,
HALLAZGOS Frecuencia Frecuencia Porcentaje IEir?wEi)t? Ifir?ﬁtf
ENDOSCOPICOS Absoluta Relativa acumulado o ;
inferior Superior
Gastropatia
hipertensiva con 3 5,08% 5,08% 1,06% 14,15%
sangrado activo
\';aeii'gg‘afso‘cag'ca no 15 25,42% 30,51% 14,98%|  38,44%
Lesion tumoral 1 1,69% 32,20% 0,04% 9,09%
baers_i'g:a‘l’ascu'ar no 3 5,08% 37,29% 1,06%|  14,15%
:::t?rffo activo 1 1,69% 38,98% 0,04%|  9,09%
Sin lesiones que
justifiquen el 3 5,08% 44,07% 1,06% 14,15%
sangrado
Ulcera duodenal 16 27,12% 71,19% 16,36% 40,27%
Ulcera gastrica 17 28,81% 100,00% 17,76% 42,08%
Total 59 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”
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o FRECUENCIA DE SANGRADO NO VARICEAL DE ACUERDO AL

ESTADO DE LA CIRROSIS.

i COMPENSADOS (n: 13)

i DESCOMPENSADOS (n: 46)

Gréfico 14. Frecuencia de sangrado no variceal de acuerdo al estado de la cirrosis
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

o FRECUENCIA DEL SANGRADO NO VARICEAL SEGUN EL

PRONOSTICO DE LA CIRROSIS.

u CHILD A (n: 16)
= CHILD B (n: 27)
 CHILD C (n: 16)

Gréfico 15. Frecuencia del sangrado no variceal segln el pronéstico de la Cirrosis visto con la escala
de Child Pugh.

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
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o DISTRIBUCION DE HALLAZGOS ENDOSCOPICOS ADICIONALES

EN EL SANGRADO NO VARICEAL

5% 3% u Sin varices (n: 27)

\

10%

u Varices pequefias (n: 21)

Varices grandes (n: 6)

u Varices esofagicas pequefias y esofago gastricas
(n: 3)

Vérices gastricas (n:2)

Gréfico 16. Distribucidn de los hallazgos endoscopicos adicionales en el sangrado no variceal.
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

o DISTRIBUCION DE LOS HALLAZGOS ADICIONALES EN EL
SANGRADO NO VARICEAL SEGUN EL PRONOSTICO DE LA

CIRROSIS

Tabla 21. Distribucion de los hallazgos endoscopicos adicionales en el sangrado no variceal segun el

prondstico de la cirrosis.

HALLAZGOS ENDOSCOPICOS PRONOSTICO DE LA CIRROSIS
ADICIONALES CHILDA |CHILDB |CHILDC |TOTAL
Sin vérices 6 (22,2%) |14 (51,9%) |7 (259%) |27
Varices pequefias 7(333%) [9(429%) |5(238%) |21
Varices grandes 1(16,7%) |1(16,7%) |4(66,6%) |6
Varices esofagicas pequefias y eséfago
gastricas 1(33,3%) |2 (66,6%) 3
Varices gastricas 1 (50%) 1 (50%) 2

16 (27,1%) |27 (45,8%) |16 (27,1%) |59

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
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o HALLAZGOS ENDOSCOPICOS EN EL SANGRADO VARICEAL.

Tabla 22. Distribucion de los hallazgos endoscopicos en el sangrado variceal.

(0) (0)
HALLAZGOS Frecuencia | Frecuencia | Porcentaje Ifir??itf II(_:i?rﬁtf
ENDOSCOPICOS Absoluta Relativa acumulado . . .
inferior Superior
Sangrado activo 5 7,69% 7,69% 2,54% 17,05%
variceal
Varices con signos de 33 50,77% 58,46%|  38,07% 63,40%
sangrado
Varices con signos de
sangrado / Ulcera 1 1,54% 60,00% 0,04% 8,28%
gastrica
Varices gastricas/ 10 15,38% 75,38% 7,63% 26,48%
esofagogastricas
Varices sin signos de 16 24.62% 100,00% |  14,77% 36,87%
sangrado
Total 65 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

e TIPO DE SANGRADO DE ACUERDO A LA ETIOLOGIA DE LA CIRROSIS.

Tabla 23. Distribucion del tipo de sangrado de acuerdo a la etiologia de la cirrosis.

ETIOLOGIA DE LA MIILSIPES A NCRADO N
No Variceal Variceal
CIRROSIS - - - - Total
Frecuencia | Frecuencia | Frecuencia | Frecuencia
Absoluta Relativa Absoluta Relativa

Alcohélica 11 42,31% 15 57,69% 26
Autoinmune 4 80% 1 20% 5
Biliar 0 0,00% 1 100,00% 1
Criptogénica 2 50,00% 2 50,00% 4
Metabodlica 2 10,00% 18 90,00% 20
No determinada 37 61,67% 23 38,33% 60
Toxica/Medicamentosa 0 0,00% 2 100,00% 2
Vascular/Cardiaca 1 50,00% 1 50,00% 2
Viral 2 50,00% 2 50,00% 4
TOTAL 59 47,58% 65 52,42% 124

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
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e NECESIDAD DE ENDOSCOPIA TERAPEUTICA.

Tabla 24. Distribucion de la necesidad de endoscopia terapéutica

MECSSIBAD Dis Frecuencia | Frecuencia Porcentaje e 95.% IC 95.’%
ENDIOECOL Absoluta Relativa acumulado _Liml_te Limlfce
TERAPEUTICA inferior Superior
NO 61 49,19% 49,19% 40,11% 58,32%
Si 63 50,81% 100,00% 41,68% 59,89%

Total 124 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

e NECESIDAD DE ENDOSCOPIA TERAPEUTICA Y EL TIPO DE SANGRADO.

Tabla 25. Necesidad de endoscopia terapéutica de acuerdo al tipo de sangrado.

TIPO DE ENDOSCOPIA TERAPEUTICA
SANGRADO NO SI Total
No Variceal 45 (76,27%) 14 (23,74%) 59
Variceal 16 (24,62%) 49 (75,38%) 65
TOTAL 61 (49,19%) 63 (50,81%) 124

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 9,8438 (IC 95% 4,32 - 22,4302), con un valor de p de

0,00000000001. Con estos resultados podemos decir que el sangrado variceal es un

factor que aumenta 9,8 veces la probabilidad de requerir terapéutica endoscépica en el

sangrado digestivo.

e NECESIDAD DE ENDOSCOPIA TERAPEUTICA EN RELACION CON EL USO

DE FARMACOS.
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o FRECUENCIA DE LA NECESIDAD DE ENDOSCOPIA TERAPEUTICA

EN RELACION CON EL USO DE OCTREOTIDE

Tabla 26. Frecuencia del uso de octreétide con respecto a la necesidad de endoscépica terapéutica.

ENDOSCOPICA
Uso[o3 TERAPEUTICA
OCTREOTIDE o) S e
No 24 (69%) 11 (31%) 35
Si 37 (42%) 52(58%) 89
TOTAL 61 (49%) 63(51%) 124

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 3,0663 (IC95% 1.3386 - 7,0241), con un valor de p de
0,00679525. Con estos resultados podemos decir que el uso de octreotide represento

un factor de riesgo para requerir terapéutica endoscépica.

o FRECUENCIA DE LA NECESIDAD DE ENDOSCOPIA TERAPEUTICA
EN RELACION CON EL USO DE OCTREOTIDE EN EL SANGRADO NO

VARICEAL.

Tabla 27. Frecuencia del uso de octre6tide con respecto a la necesidad de endoscopica terapéutica en
el sangrado no variceal.

ENDOSCOPIA TERAPEUTICA
OCTREOTIDE NG - —
No 18 (69%) 8 (31%) 26
Si 27(82%) 6(18%) 33
TOTAL 45 (76%) 14 (24%) 59

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 0,50 (IC 95% 0,1484-1,6851) con un valor de p de 0,2591808993.
Observamos que el uso de octredtide no es un factor de riesgo ni protector en el

sangrado no variceal para la necesidad de endoscopia terapéutica.
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o FRECUENCIA DE LA NECESIDAD DE ENDOSCOPIA TERAPEUTICA
EN RELACION CON EL USO DE OCTREOTIDE EN EL SANGRADO

VARICEAL.

Tabla 28. Frecuencia del uso de octre6tide con respecto a la necesidad de endoscopica terapéutica en
el sangrado variceal.

ENDOSCOPIA TERAPEUTICA
OCTREOTIDE
NO Sl Total
No 6 (67%) 3 (33%) 9
Si 10 (18%) 46 (82%) 56
TOTAL 16 (25%) 49 (75%) 65

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 9,2 (IC 95% 1,9615 -43,1496), con un valor de p de 0,001604217.
Con estos resultados podemos decir que el uso de octredtide es un factor que aumenta

la probabilidad de usar terapéutica endoscopica en el sangrado variceal.

o FRECUENCIA DE LA NECESIDAD DE ENDOSCOPIA TERAPEUTICA

EN RELACION CON EL USO DE OMEPRAZOL

Tabla 29. Frecuencia del uso de omeprazol con respecto a la necesidad de endoscdpica terapéutica.

ENDOSCOPICA
TERAPEUTICA
OMEPRAZOL NO sl Total
No 12 (43%) 16 (57%) 28
Si 49 (51%) 47 (49%) 96
TOTAL 61 (49%) 63 (51%) 124

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 0.7194 (IC 95% 0.3079- 1.6810), con un valor de p de
0,44592519. Observamos que el uso de omeprazol no represento un factor de riesgo

ni protector para la necesidad de terapéutica endoscopica.
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o FRECUENCIA DE LA NECESIDAD DE ENDOSCOPIA TERAPEUTICA
EN RELACION CON EL USO DE OMEPRAZOL EN EL SANGRADO NO

VARICEAL.

Tabla 30. Frecuencia del uso de omeprazol con respecto a la necesidad de endoscopica terapéutica en
el sangrado no variceal.

ENDOSCOPIA TERAPEUTICA
OMEPRAZOL NO SI Total
No 10 (100%) 0 (0%) 10
Si 35 (71%) 14 (29%) 49
TOTAL 45 (76%) 14 (23%) 59

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

La tabla muestra un valor de 0 por lo que no es posible el célculo de ninguna medida

de asociacion ni de significancia.

o FRECUENCIA DE LA NECESIDAD DE ENDOSCOPIA TERAPEUTICA
EN RELACION CON EL USO DE OMEPRAZOL EN EL SANGRADO

VARICEAL.

Tabla 31. Frecuencia del uso de omeprazol con respecto a la necesidad de endoscopica terapéutica en
el sangrado variceal.

ENDOSCOPIA
OMEPRAZOL TERAPEUTICA
NO Sl Total
No 2 (11%) 16 (89%) 18
Si 14 (30%) 33 (70%) 47
TOTAL 16 (25%) 49 (75%) 65

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 0,2946 (IC 95% 0,0596-1,4556), con un valor de p de
0,1177889816. Observamos que el uso de omeprazol no es un factor de riesgo ni

protector en el sangrado variceal para la necesidad de endoscopia terapéutica.
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4.6. EVOLUCION DURANTE LA HOSPITALIZACION

e DIAS DE HOSPITALIZACION
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Gréfico 17. Distribucion de los dias de hospitalizacion.
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

De la muestra observada de 124 pacientes, presentan un promedio de hospitalizacion

de 6 dias (desviacién estandar de 4 dias), entre 1 y 35 dias con una mediana y moda

de 5 dias. El 50% de los pacientes tuvieron entre 4 y 8 dias de hospitalizacion.

e PATOLOGIAS AGUDAS CONCOMITANTES

Tabla 32. Distribucion de las patologias agudas concomitantes presentadas durante la hospitalizacién

del paciente.
PATOLOGIAS . . . IC 95% 1C 95%
AGUDAS Frecuencia Frecue_nua Porcentaje Limite Limite

CONCOMITANTES Hlzslit SiElauE S el inferior | Superior
Descompensaciones de 5 4,03% 403%|  1,32% 9,16%
comorbilidades previas
Encefalopatia hepatica 17 13,71% 17,74% 8,19% 21,04%
Falla renal 7 5,65% 23,39% 2,30% 11,29%
Infecciosas 13 10,48% 33,87% 5,70% 17,26%
Ninguna 82 66,13% 100,00% | 57,09% 74,38%
Total 124 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

58




e ESTADO DE LA CIRROSIS Y LA PRESENCIA DE PATOLOGIAS AGUDAS

CONCOMITANTES

Tabla 33. Distribucion del estado de la cirrosis con las patologias agudas concomitantes presentadas
durante la hospitalizacion del paciente.

PRESENCIA DE PATOLOGIAS
ESTADO DE LA CIRROSIS AGUDAS CONCOMITANTES
No Si Total
Compensada 22 (88%) 3 (12%) 25
Descompensada 60(61%) 39 (39%) 99
TOTAL 82 (66%) 42 (34%) 124

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 4,76 (IC 95% 1,3361-17,0054), con un valor de p de 0,00971089.

Observamos que el tener una cirrosis compensada es un factor protector para disminuir

la presencia de complicaciones.

e ESTADO DE LA CIRROSIS EN RELACION CON LOS DIAS DE

HOSPITALIZACION

Tabla 34. Distribucion del estado de la cirrosis con respecto a los dias de hospitalizacion.

ST AEE B LA S FEERS DIAS DE’ HOSPITALIZACION
70 MAS menos de 7 Total
Compensada 3 (12%) 22 (88%) 25
Descompensada 43 (43%) 56 (57%) 99
TOTAL 46 (37%) 78 (63%) 124

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 0,1776 (IC 95% 0,0499-0.6324), con un valor de p de
0,00364667. Observamos que el tener una cirrosis compensada es un factor protector

para disminuir los dias de estadia hospitalaria.
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Tabla 35. Distribucion del estado de la cirrosis con respecto al tipo de sangrado.

ESTADO DE LA CIRROSIS EN RELACION CON EL TIPO DE SANGRADO

ESTADO DE LA TIPO DE SANGRADO
CIRROSIS No Variceal Variceal Total
Compensada 13 (52%) 12 (48%) 25
Descompensada 46 (46%) 53 (54%) 99
TOTAL 59 (48%) 65 (52%) 124

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 1,2482 (IC 95% 0,5185-3,0045), con un valor de p de
0,6204746536. Observamos que el tener una cirrosis compensada no es un factor de
riesgo ni protector para un tipo especifico de sangrado, con un valor de p de

0,6204746536.

e ESTANCIA HOSPITALARIA EN RELACION A FARMACOS USADOS
o ESTANCIA HOSPITALARIA EN RELACION CON EL USO DE

OCTREOTIDE EN EL SANGRADO NO VARICEAL.

Tabla 36. Estancia hospitalaria en relacion con el uso de octreotide en el sangrado no variceal.

OCTREOTIDE DIAS DE HOSPITALIZACION
7 0 mas menos de 7 Total
No 6 (23%) 20 (77%) 26
Si 13 (40%) 20 (60%) 33
TOTAL 19 (32%) 40 (68%) 59

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 0,4615 (IC 95% 0,1463-1,4560), con un valor de p de
0,1829616101. Observamos que el uso de octreotide no es un factor de riesgo ni

protector en el sangrado no variceal para los dias de hospitalizacion.
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o ESTADIA HOSPITALARIA EN RELACION CON EL USO DE

OCTREOTIDE EN EL SANGRADO VARICEAL.

Tabla 37. Estadia hospitalaria en relacion con el uso de octreétide en el sangrado variceal.

OCTREOTIDE DIAS DE HOSPITALIZACION
7 0 mas menos de 7 Total
No 4 (44%) 5 (56%) 9
Si 23 (41%) 33 (59%) 56
TOTAL 27 (42%) 38 (58%) 65

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 1,1478 (IC 95% 0,2779-4,7416), con un valor de p de
0,8488411377. Observamos que el uso de octredtide no es un factor de riesgo ni

protector en el sangrado variceal para los dias de hospitalizacion.

o ESTADIA HOSPITALARIA EN RELACION CON EL USO DE

OMEPRAZOL EN EL SANGRADO NO VARICEAL.

Tabla 38. Frecuencia de la estadia hospitalaria en relacién con el uso de omeprazol en el sangrado no
variceal.

OMEPRAZOL Dias de hospitalizacion
7 0 mas menos de 7 Total
No 6 (60%) 4 (40%) 10
Si 13 (27%) 36 (73%) 49
TOTAL 19 (32%) 40 (68%) 59

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 4,1538 (IC 95% 1,0088-17,1032), con un valor de p de
0,0389927919. Con estos resultados podemos que el uso de omeprazol es un factor
que disminuyo los dias de hospitalizacion en el sangrado no variceal.

o FRECUENCIA DE LA ESTADIA HOSPITALARIA EN RELACION CON

EL USO DE OMEPRAZOL EN EL SANGRADO VARICEAL.
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Tabla 39. Frecuencia de la estadia hospitalaria en relacién con el uso de omeprazol en el sangrado
variceal.

DIASDE
OMEPRAZOL HOSPITALIZACION
7 0 mas menos de 7 Total
No 7 (39%) 11 (61%) 18
Si 20 (43%) 27 (57%) 47
TOTAL 27 (42%) 38 (58%) 65

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
Con un odds ratio de 0,8591 (IC 95% 0,2831-2,6071), con un valor de p de
0,7884974867. Observamos que el uso de omeprazol no es un factor de riesgo ni factor

protector para los dias de hospitalizacion en el sangrado variceal

o FRECUENCIA DE LA ESTADIA HOSPITALARIA EN RELACION CON
EL USO DE ANTIBIOTICO PROFILAXIS EN EL SANGRADO NO

VARICEAL.

Tabla 40. Frecuencia de la estadia hospitalaria en relacién con el uso de antibiotico profilaxis en el
sangrado no variceal.

5 DIAS DE HOSPITALIZACION
ANTIBIOTICO 7 0 mas menos de 7 Total
No 8 (31%) 18 (69%) 26
Si 11 (33%) 22 (67%) 33
TOTAL 19 (32%) 40 (68%) 59

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 0,8889 (IC 95% 0,2949-2,6794), con un valor de p de
0,8342407526. Observamos que el uso de antibidticos no es un factor de riesgo ni

protector en el sangrado no variceal para los dias de hospitalizacion.
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o FRECUENCIA DE LA ESTADIA HOSPITALARIA EN RELACION CON
EL USO DE ANTIBIOTICO PROFILAXIS EN EL SANGRADO

VARICEAL.

Tabla 41. Frecuencia de la estadia hospitalaria en relacion con el uso de antibidtico profilaxis en el
sangrado variceal.

DIAS DE
5 HOSPITALIZACION
ANUIEIDTIIEO 7 0 mas menos de 7 Total
No 6 (35%) 11 (65%) 17
Si 21 (44%) 27 (56%) 48
TOTAL 27 (42%) 38 (58%) 65

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 0,7013 (IC 95% 0,2228-2,2073), con un valor de p de
0,5432028591. Observamos que el uso de antibiéticos no es un factor de riesgo ni

protector en el sangrado variceal para los dias de hospitalizacion.

4.7CONDICION DE EGRESO

12%

Muerto (n: 15,1C 95% 38,54% -
56,74%)

= Vivo (n: 109, IC 95% 38,54% -
\ / 56,74%)

Gréfico 18. Distribucion de la condicion de egreso.
Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
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e CONDICION DE EGRESO DE ACUERDO AL TIPO DE SANGRADO

Tabla 42. Distribucion de la condicidn de egreso de acuerdo al tipo de sangrado.

CONDICION DE EGRESO

TIPO SANGRADO

Muerto Vivo Total
No Variceal 7 (12%) 52 (88%0) 59
Variceal 8 (12%) 57 (88%0) 65
TOTAL 15 (12%) 109 (88%) 124

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 0,9591 (IC 95% 0,3251-28294), con un valor de p de 0,93973783.

Observamos que el tener un sangrado variceal no es un factor de riesgo ni protector

para la condicién de egreso

e CONDICION DE EGRESO DE ACUERDO AL ESTADO DE LA CIRROSIS

Tabla 43. Distribucion de la condicidn de egreso con respecto a el estado de la cirrosis.

NDICION DE
ESTADO DE LA co EGI;:ECS)O
CIRROSIS Muerto Vivo Total
Compensada 0 (0%) 25 (100%) 25
Descompensada 15 (15%) 84 (85%) 99
TOTAL 15 (12%) 109 (88%) 124

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

La tabla muestra un valor de O por lo que no es posible el calculo de ninguna medida

de asociacion ni de significancia.
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CAUSAS DE MUERTE

Tabla 44. Distribucion de las causas de muerte.

CAUSAS DE | Frecuencia Frecue_ncia Porcentaje Il?irisi:? Ilfir?ﬁs:’
MUERTE Absoluta Relativa acumulado | . . .
inferior Superior

FALLA

RENAL 1 6,67% 6,67% 0,17% 31,95%
AGUDA

INFECCIOSO 8 53,33% 60,00% | 26,59% 78,73%
SANGRADO 6 40,00% 100,00% [ 16,34% 67,71%
Total 15 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

o CAUSAS DE MUERTE EN EL SANGRADO NO VARICEAL

Tabla 45. Distribucion de las causas de muerte en el sangrado no variceal.

Tabla 46. Distribucion de las causas de muerte en el sangrado variceal.

CAUSAS DE | Frecuencia Frecue_ncia Porcentaje Il?ir?if Ifir?qfi)f?
MUERTE Absoluta Relativa acumulado | . . .
inferior | Superior

FALLA
RENAL 1 14,29% 14,29% 0,36% 57,87%
AGUDA

INFECCIOSO 4 57,14% 71,43% | 18,41% 90,10%
SANGRADO 2 28,57% 100,00% 3,67% 70,96%
Total 7 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

o CAUSA DE MUERTE EN SANGRADO VARICEAL

CAUSAS DE | Frecuencia Frecue_ncia Porcentaje Ifir?ﬁ:? Ifirifi):?
MUERTE Absoluta Relativa | acumulado | . - .

inferior Superior
INFECCIOSO 4 50,00% 50,00% 15,70% 84,30%
SANGRADO 4 50,00% 100,00% 15,70% 84,30%
Total 8 100,00% 100,00%

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
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e CAUSAS DE MUERTE DE ACUERDO AL TIPO DE SANGRADO.

Tabla 47. Distribucion de las causas de muerte de acuerdo al tipo de sangrado.

CAUSAS DE MUERTE
TIPO DE FALLA
SANGRADO RENAL INFECCIOSO SANGRADO Total
AGUDA
No Variceal 1 (14%) 4 (57%) 2 (29%) 7
Variceal 0 (0%) 4 (50%) 4 (50%) 8
TOTAL 1 (7%) 8 (53%) 6 (40%) 15

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

e CONDICION DE EGRESO EN RELACION A FARMACOS USADOS.

o CONDICION DE EGRESO EN RELACION CON EL USO DE

OCTREOTIDE.

Tabla 48. Distribucion de la condicién de egreso en relacion con el uso de octreotide.

CONDICION DE
USO DE EGRESO
SevEeiEE Muerto Vivo Total
No 3 (9%) 32 (91%) 35
Si 12 (13%) 77 (87%) 89
TOTAL 15 (12%) 109 (88%) 124

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 0,6016 (IC 95% 0,159-2,2760), con un valor de p de 0,45028297.
Observamos que el uso de octre6tide no es un factor protector ni de riesgo para la

mortalidad.
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o CONDIC;ION DE EGRESO EN RELACION CON EL USO DE
OCTREOTIDE EN EL SANGRADO NO VARICEAL.

Tabla 49. Distribucion de la condicion de egreso en relacion con el uso de octre6tide en sangrado no
variceal.

USO DE CONDICION DE EGRESO
OCTREOTIDE Muerto Vivo Total
No 3 (12%) 23 (88%) 26
Si 4 (12%) 29 (88%) 33
TOTAL 7 (12%) 52 (88%) 59

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 0,9457 (IC 95% 0,1921-4,6552), con un valor de p de
0,945210165. Observamos que el uso de octredtide no es un factor de riesgo ni

protector en el sangrado no variceal para la condicion de egreso

o CONDICION DE EGRESO EN RELACION CON EL USO DE
OCTREOTIDE EN EL SANGRADO VARICEAL

Tabla 50. Distribucién de la condicion de egreso en relacién con el uso de octredtide en sangrado
variceal.

USO DE CONDICION DE EGRESO
CCvRECT P Muerto Vivo Total
No 0 (0%) 9 (100%) 9
Si 8 (14%) 48 (86%) 56
TOTAL 8 (12%) 57 (88%) 65

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

La tabla muestra un valor de 0 por lo que no es posible el calculo de ninguna medida

de asociacion ni de significancia.
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e CONDICION DE EGRESO EN RELACION CON EL USO DE USO DE

OMEPRAZOL.

Tabla 51. Distribucion de la condicién de egreso en relacién con el uso de omeprazol.

OMEPRAZOL CONDICION DE EGRESO
Muerto Vivo Total
No 6 (21%) 22 (79%) 28
Si 9 (9%) 87 (91%) 96
TOTAL 15 (12%) 109 (88%) 124

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 2.6364 (IC 95% 0,8483-8,1937), con un valor de p de
0,08524977. Observamos que el uso de omeprazol no es un factor protector ni de

riesgo para la mortalidad.

o CONDICION DE EGRESO EN RELACION CON EL USO DE
OMEPRAZOL EN EL SANGRADO NO VARICEAL

Tabla 52. Distribucién de la condicion de egreso en relacion con el uso de omeprazol en sangrado no
variceal.

OMEPRAZOL CONDICION DE EGRESO
Muerto Vivo Total
No 3 (30%) 7 (70%) 10
Si 4 (8%) 45 (92%) 49
TOTAL 7 (12%) 52 (88%) 59

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
Con un odds ratio de 0,48214 (IC 95 0,8847-26,2767), con un valor de p de

0,0516449357. Observamos que el uso de omeprazol no es un factor de riesgo ni

protector en el sangrado no variceal para la condicion de egreso.
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o CONDICION DE EGRESO EN RELACION CON EL USO DE

OMEPRAZOL EN EL SANGRADO VARICEAL

Tabla 53. Distribucion de la condicién de egreso en relacidn con el uso de omeprazol en sangrado
variceal.

CONDICION DE EGRESO
OMEPRAZOL
Muerto Vivo Total
No 3 (17%) 15 (83%) 18
Si 5 (11%) 42 (89%) 47
TOTAL 8 (12%) 57 (88%) 65

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 01,68 (IC 95% 0,3573-7,8998), con un valor de p de
0,5079699887. Observamos que el uso de omeprazol no es un factor de riesgo ni

protector en el sangrado variceal para la condicidn de egreso.

o CONDICION DE EGRESO EN RELACION CON EL USO DE

ANTIBIOTICO PROFILAXIS

Tabla 54. Distribucion de la condicion de egreso en relacion con el uso de antibi6tico profilaxis.

ANTIBIOTICO CONDICION DE EGRESO

PROFILAXIS Muerto Vivo Total
No 3 (7%) 40 (93%) 43
Si 12 (15%) 69 (85%) 81
TOTAL 15 (12%) 109 (88%) 124

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

Con un odds ratio de 0.4313 (IC 95% 01148 -1,6205), con un valor de p de
0,20269622. Observamos que el uso de antibi6tico no es un factor protector ni de

riesgo para la mortalidad.
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o CONDICION DE EGRESO EN RELACION CON EL USO DE

ANTIBIOTICO PROFILAXIS EN EL SANGRADO NO VARICEAL.

Tabla 55. Distribucién de la condicion de egreso en relacion con el uso de antibi6tico profilaxis en el
sangrado no variceal.

ANTIBIOTICO CONDICION EGRESO

PROFILAXIS Muerto Vivo Total
No 3 (12%) 23 (88%) 26
Si 4 (12%) 29 (88%) 33
TOTAL 7 (12%) 52 (88%) 59

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.
Con un odds ratio de 0,9457 (IC 95% 0,1921-4,6552), con un valor de p de
0,945210165. Observamos que el uso de antibidticos no es un factor de riesgo ni

protector en el sangrado no variceal para la condicion de egreso.

o CONDICION DE EGRESO EN RELACION CON EL USO DE

ANTIBIOTICO PROFILAXIS EN EL SANGRADO VARICEAL

Tabla 56. Distribucién de la condicion de egreso en relacion con el uso de antibiético profilaxis en el
sangrado variceal.

2 CONDICION DE EGRESO
LIS Muerto Vivo Total
No 0 (0%) 17 (100%) 17
Si 8 (17%) 40 (83%) 48
TOTAL 8 (12%) 57 (88%) 65

Fuente: Expedientes clinicos del Hospital “Carlos Andrade Marin”, Quito, 2015 — 2019.

La tabla muestra un valor de O por lo que no es posible el calculo de ninguna medida

de asociacion ni de significancia.
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CAPITULOV

5.DISCUSION
Debido al periodo asintomatico de la cirrosis determinar una prevalencia mundial y
local es de dificil realizacién, para Ecuador en varios estudios realizados como en el
de Flores K, et al (2019) realizado en la ciudad de Guayaquil en el Hospital Teodoro
Maldonado Carbo 2014 -2015, se determiné una moda en la edad de presentacion de
67 afios y el mayor diagnostico se hizo en hombres. Para Abarca J. et al (2006) en la
ciudad de Quito el promedio de edad al diagnostico fue de 64,1 afios con mayor
prevalencia en los hombres. En el presente estudio pese al transcurso de varios afios
encontramos una data similar a los estudios mencionados con pacientes cirréticos con
una edad promedio de 64,7 afos, siendo el mayor porcentaje correspondiente a sexo
masculino. Roesch-Dietlen, F. et al (2020) realizan un estudio epidemioldgico en
México, determinando que el mayor porcentaje de pacientes cirréticos tienen una
escolaridad basica o media y solo el 11% cursaron estudios superiores, se determind
una significancia estadistica entre el consumo de alcohol y la escolaridad béasica, en el
presente estudio se determind que mas del 36% tienen una escolaridad correspondiente
a estudios secundarios incompletos o inferiores y un porcentaje similar tienen estudios
superiores, por lo que no podriamos asociar a la escolaridad con el alcoholismo y por
ende como causa de la cirrosis. También debe tomarse en cuenta que esta investigacién
se realiza en un hospital con atencién dirigida a la poblacion que cuenta con seguridad

social y no engloba una poblacién general.
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De acuerdo a Abarca J. et al 2006 en el Hospital “Carlos Andrade Marin” (HCAM),
se hizo el anélisis de un periodo de 15 afios (1989- 2003) determinando como la
principal etiologia de cirrosis hepética a la de origen alcohdlico con un 48,31%, sin
causa determinada se obtuvo un 44,16%, el resto de las etiologias con porcentajes
inferiores. De acuerdo al estudio S&nchez P. Y Siguencia, (2018) realizado en dos
hospitales en la ciudad de Quito también reportan una etiologia mas frecuente a la
causa alcohdlica seguida de la esteatohepatitis no alcohélica. En el presente estudio
que corresponde a la misma instituciéon médica mencionada vemos como en el periodo
evaluado del 2015 al 2019 de los pacientes que acudieron con sangrado digestivo alto
el mayor porcentaje de etiologia de la cirrosis corresponde a la no determinada,
entendiéndose que en la toma de muestra se detectd falta de examenes para poder
incluirla o excluirla en algan grupo etioldgico, ademas se determind un significativo
porcentaje que corresponde al 20,97% la causa alcohdlica y Ilama la atencién que un
porcentaje del 16,13% se identifica ya como causa metabdlica, pudiendo asumir este
hallazgo debido al mayor enfoque y estudio actual hacia la obesidad y sindrome
metabdlico. Las otras etiologias como de origen viral, biliar, autoinmune se reportan

con poca frecuencia; menores al 5%.

Respecto a la presentacion de las comorbilidades previas que presentan los pacientes
de este estudio el mayor porcentaje son portadores de Diabetes Mellitus Il seguido de
hipertension arterial, en el estudio realizado por Flores K. et al (2019) en la ciudad de
Guayaquil, tuvo un mayor diagnostico los antecedentes cardiovasculares que incluian
HTA e IAM seguidos de Diabetes Mellitus I, podemos apreciar que tanto la DM como

la HTA son comorbilidades que pueden catapultar al desarrollo de una cirrosis
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metabolica y mayores complicaciones de la misma, por lo que su enfoque hacia una
prevencion, manejo y seguimiento adecuado deben ser los pilares de la medicina en el

Ecuador sin importar la region.

De acuerdo al estudio de Romcea A, et al (2013) y Goldis A, (2017) en Romania, se
determiné que el 73% y el 70% respectivamente de los pacientes cirrdticos con
sangrado digestivo alto presentaron un origen de causa variceal. En nuestro estudio
vemos una diferencia contrastando a los estudios mencionados ya que del total de la
muestra se observé que el 52,42% eran de origen variceal, necesitando nuevos estudios
en nuestro medio para determinar las posibles causas de un sangrado no variceal
significativo en los pacientes cirroticos, se puede hacer inferencia como posibles
causas la administracion de terapéuticas para otras patologias de base, factores
psicolégicos, uso indiscriminado de corticoides, AINEs, la presencia de H. Pylori con

mayor prevalencia en nuestro medio entre otros.

De acuerdo a Arguello y Lara, 2021, quienes realizaron un estudio en temporalidad
similar al presente estudio (2014 -2019), identificaron que el 32.9% de la poblacién
presentd un sangrado de origen no variceal, dato que difiere en la frecuencia con
respecto a los resultados de nuestro estudio; donde el porcentaje del sangrado no
variceal fue mayor con un 47,58%, sin embargo se debe destacar que las muestras si
bien corresponden al mismo hospital y tiempo similar de estudio en el estudio de
Arguello y Lara, 2021 no se toma en cuenta a pacientes con estado compensado de su

cirrosis y el enfoque principal de analisis fue hacia pacientes con un debut de
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diagndstico o primer ingreso hospitalario por descompensacion, mientras que nuestro
estudio abarca a todos los pacientes con un diagndstico de cirrosis previamente
establecido, excluyendo a los pacientes con debut de cirrosis, ademas incluimos en

nuestro estudio todos los episodios de sangrado que hayan presentado los pacientes.

Como se ha sefialado son varias guias de manejo clinico (EALS, ASSLD, UK) que
recomiendan que ante la sospecha de un sangrado digestivo alto en pacientes cirrdticos
debe ser manejado de forma temprana como un cuadro de sangrado variceal, donde
debe incluirse el uso de analogos de la somatostatina, inicio de antibioticoprofilaxis y
evitar el uso de IBP, los hallazgos en el presente estudio demuestran que solo el
15,32% de los pacientes cumplieron este esquema y un gran porcentaje que
corresponde al 40, 32% cumplen el esquema de manejo variceal pero asociado a la
prescripcion de IBP. Sorprendentemente el 44,36% a pesar de tener un diagnostico de
cirrosis hepatica fue manejado con IBP o un esquema incompleto para sangrado

variceal.

Haciendo un anélisis al respecto del manejo farmacologico inicial proporcionado a los
pacientes cirroticos en este estudio Ilamd la atencion que casi un 50% de los pacientes
no recibidé un esquema de tratamiento de acuerdo a los protocolos internacionales
establecidos para el sangrado digestivo alto en cirréticos, pero una vez que se obtienen
los resultados del anélisis del estudio endoscopico se determino que casi el 50% de los
sangrados eran de origen no variceal, remarcando una diferencia importante a las

prevalencias de varios estudios citados (Romcea A., et al, 2013 y Goldis A., 2017),
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por lo que es dificil desestimar el valor de la utilidad de IBP a pesar de que su uso es

desaconsejado en las guias de practica clinica.

En el presente estudio se analizo el uso de IBP encontrandose que no es un factor de
riesgo ni de proteccion al asociarlo con la necesidad de terapéutica endoscopica
emergente o a la mortalidad en los pacientes, por lo que podria utilizarse IBP asociado
al protocolo de manejo de sangrado variceal. Sin embargo, se sugiere el uso de IBP
con mayor precaucion en los pacientes que presentan ascitis ya que presentan mayor
riesgo de translocacion bacteriana y mayores complicaciones (Tripathi D. et al, 2015).
Ademés de tomar en cuenta que fisiopatolégicamente se describe una menor
produccion de acido en los cirréticos y que en caso de necesitar el uso de IBP debe
ajustarse su dosis debido a una mayor vida media del farmaco (Lodato F. et al, 2008).
Por cuanto es necesario realizar estudios en nuestro medio para determinar beneficios

clinicos y de costo del uso o no de IBP en sangrado digestivo en cirréticos.

En cuanto al area de manejo se mostré una mayor proporcion de pacientes atendidos
en el area de sala general, que corresponde a la observacion del area de emergencia o
la hospitalizacion; seguida por un manejo en el area critica o terapia intensiva en el
16.94% de los casos, sin embargo, hay que recalcar que de nuestro estudio fueron
excluidos aquellos pacientes que fueron transferidos a otra unidad hospitalaria, los
cuales en todos los casos fueron referidos por necesidad de terapia intensiva. No se

tiene un dato claro del area de manejo en otros estudios, aunque se tiene muy claro que
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es indispensable el manejo en el area adecuada a la condicidn del paciente, siendo asi
que todas las fuentes consultadas coinciden en que el manejo debe ser de preferencia
en una unidad de cuidados intensivos o en un &rea con una adecuada monitorizacion
hemodindmica y debe ser realizada por un equipo médico experimentado (Vorobioff

J., 2016), (Chuecas J., et al 2019), (Siau k., et al 2020).

El manejo de la volemia debe ser realizado de acuerdo con la condicion hemodindmica
del paciente, encontramos que en la mayoria de los casos representado en el 46.7% se
necesitd Gnicamente la hidratacion basal, lo que concuerda con los pacientes con un
choque grado I, es decir, sin alteracion en sus constantes vitales (46,77%). A la par los
estados de mayor compromiso hemodinamico que corresponde al 25.8% requirieron
el uso de hemoderivados en asociacion a cristaloides en grandes volumenes y un
pequefio porcentaje correspondiente al 4,03% usaron solo hemoderivados como Unica
terapéutica relaciondndose con cuadros de anemia sin compromiso hemodindmico.
Esto se soporta en lo descrito en revisiones con respecto a dichas proporciones, aunque
sin especificar valores. Hay que mencionar que en el estudio de Goldis A. et al (2017)
el sangrado variceal presentd un shock manifiesto en el 18.3% de los casos, mientras
que el no variceal 9.5% y se representa de una manera global el 15.7%, aunque no
especifican que escala utilizan para la graduacion del shock hay que recalcar que
difiere del presente estudio, ya que encontramos shock grado 111 en el 22,58% y shock
grado 1V en el 5,56%. No hubo diferencia significativa entre los tipos de sangrado ante

el shock con el que llego el paciente, Presentaron una proporcionalidad similar.

En cuanto a lamortalidad, en este estudio encontramos una mortalidad global del 12.10

76



% (sangrado variceal 12,31%, sangrado no variceal 11,86%), cifra similar a lo
encontrado en el estudio retrospectivo de Goldis A. et al (2017) en donde se reporta
una mortalidad del 17% en etiologia variceal y un 9% en etiologia no variceal, con una
mortalidad global de 14.5%. Consideramos importante situar a la frecuencia de la
mortalidad en relacidn a las otras complicaciones de la cirrosis, como lo muestran en
el estudio de Sanchez P. y Sigliencia E. (2018), realizado en la ciudad de Quito, en dos
instituciones hospitalarias, una de ellas el hospital Carlos Andrade Marin, ellos
encontraron que el sangrado variceal fue la tercera causa de muerte, siendo superada
en primer lugar por causas ajenas a la hepatopatia y en segundo lugar por el sindrome
hepatorrenal. Mientras que en un estudio realizado por Espinosa P. y Zambrano J.,
(2019), en donde analizaron la mortalidad en el sangrado digestivo indistintamente de
su etiologia, se mostré una mortalidad del 21,88% en el sangrado variceal, y del

10,27% en el sangrado no variceal.

El uso de octredtide en pacientes con sangrado variceal demostrd ser un factor de
riesgo solamente para la necesidad de endoscopia terapéutica, no intervino en la
mortalidad en la estancia hospitalaria. En nuestro estudios identificamos un dato
Ilamativo, ya que contrario a todo lo que indica la literatura el uso de octredtide
muestra un riesgo de 9.2 veces de necesitar terapéutica durante la endoscopia en los
casos de sangrado variceal, a diferencia de lo mostrado en un metaanalisis (Zou et al.,
2019) en el cual se indica que el octredtide muestra un equilibrio entre el efecto
curativo y la tolerabilidad, y por tanto lo muestran como el farmaco vasoactivo

preferido para facilitar la endoscopia, ademas se indica que es el mas efectivo para
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disminuir el resangrado al quinto dia, es el que muestra méas probabilidad de mejorar

la hemostasia inicial, y que muestra menos efectos adversos.
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CAPITULO VI

6.CONCLUSIONES, RECOMENDACIONES Y LIMITACIONES

6.1. CONCLUSIONES

En el manejo farmacolégico inicial del sangrado digestivo alto en pacientes cirréticos
atendidos en el Hospital “Carlos Andrade Marin” 2015 -2019, se demostr6 que hubo
un alto uso de un protocolo para sangrado variceal con analogo de la somatostatina y
antibioticoprofilaxis en asociacién con IBP, pudiendo justificarse esta farmacoterapia
con IBP sobre todo por los hallazgos endoscépicos encontrados de una alta frecuencia
de sangrado no variceal; con varices pequefias 0 ausencia de varices ya sea por
ligaduras previas o hipertensién portal subclinica que predispuso a un sangrado no
variceal mas frecuente en esta poblacion. Ademas, esta farmacoterapia no modifico la

mortalidad del grupo estudiado.

Los pacientes cirrdticos que acudieron con sangrado digestivo alto tenian una edad
promedio de 64 afios y el mayor porcentaje fueron hombres, con porcentajes similares

de escolaridad basica o superior.

La etiologia de la cirrosis con mayor frecuencia no ha sido determinada, ocupan un
porcentaje significativo las causas alcohdlica y metabolica. En la cirrosis de causa
metabolica el mayor porcentaje de sangrado fue de origen variceal, en la de etiologia
autoinmune predomind el sangrado no variceal y en el resto de las etiologias hubo una

distribucion similar tanto para origen variceal y no variceal. EI mayor porcentaje de

79



los pacientes atendidos presentaron una cirrosis descompensada (Child B o C o historia
previa de sangrado variceal). El estado de la evolucion de la cirrosis (compensada/no
compensada) es un factor importante para el manejo de los pacientes cirroticos;
teniendo menor necesidad de terapéutica endoscopica, menos dias de hospitalizacion,
menores complicaciones agudas concomitantes, mayor sobrevida en los compensados.
El sangrado no variceal presenta una incidencia relevante en los pacientes con cirrosis
en nuestra poblacion contrario a lo descrito en la literatura y estudios similares,
tomando en cuenta que este estudio incluye al total de pacientes cirr6ticos sin
excluirlos por su prondstico o estado e incluir sangrados subsecuentes de algunos

pacientes.

Alrededor del 50% de los pacientes no tuvo un compromiso significativo de la
hemodinamia por lo que no se requirié un manejo activo de la volemia, sin embargo,
se vio el uso de hemoderivados en un cuarto de la muestra. Se concluy6 que la sala de
manejo para los pacientes fue predominantemente en una sala general. El tiempo
promedio de espera para la realizacion del estudio endoscopico fue de 11 horas,

cumpliendo con el tiempo determinando por las guias de manejo.

La mortalidad recogida en estos pacientes fue del 12%, siendo el factor que modifica
la presencia de complicaciones es el estado de la cirrosis. Ademas, se concluye que la
principal patologia concomitante aguda fue el desarrollo de encefalopatia hepatica

seguido de la presentacion de cuadros infecciosos.
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El uso de omeprazol no demostrd ser un factor protector ni de riesgo para determinar
los dias de hospitalizacion ni la condicién de egreso en el manejo de sangrado
digestivo alto en cirréticos. El uso de octredtide mostro ser un factor de riesgo en
cuanto a la necesidad de terapéutica endoscopica, sin embargo, no mostro repercusion

sobre la estadia hospitalaria ni sobre la condicion de egreso.

6.2. RECOMENDACIONES

Realizar estudios similares al actual en otras unidades hospitalarias para corroborar los

resultados encontrados.

Promover estudios que tomen en consideracion de una manera mas detallada las
enfermedades concomitantes con la cirrosis y la medicacion que se utiliza para
tratarlas, ya que esto podria ser el determinante del cambio en las proporciones del tipo
de sangrado en los pacientes cirréticos y por tanto en las medidas farmacologicas que

se requiere en el tratamiento del sangrado digestivo.

Incluir una evaluacion integral de los pacientes cirréticos de manera precoz en la
consulta externa para lograr determinar la etiologia de la cirrosis, pues al determinar
la causa de la hepatopatia se podria tener una cirrosis compensada y por tanto una

mejoria en el pronostico del paciente.
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Realizar estudios en nuestro medio para determinar beneficios clinicos y de costo del

uso o no de IBP en sangrado digestivo en cirréticos.

Protocolizar el manejo de los pacientes en el area de emergencia para poder a futuro
replicar este estudio, o realizar estudios similares que ayuden a comprender el

comportamiento de todas las complicaciones de la cirrosis.

6.3 LIMITACIONES
Las limitaciones en nuestro estudio encontradas fueron el nimero de pacientes que no
cumplieron con nuestra proyeccion inicial siendo menos del 50% de lo programado;

la falta de un formato establecido por la institucion para los informes de endoscopia.
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