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\
| .- GENERALIDADLS. HEMORRAGIA DIGEETIVA ALTA ( H.D.A.)

CONCEPTO:

Se denomina H.D.A.la originada en el Tramo Digestivo Supe-
rior - entre el esfinter esofagico superior Yy el dngulo
duodeno-yeyunal o de TREITZ- manifestandose en frrma de
Hematemesis y/o Melenas; Y que obedece a miltiples causas

HISTORIA DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

La H.D.A.debid de ser conocida por el hombre des—
de hace muchos miles de afos, pero las primeras descrip-
ciones llegadas hasta nosotros proceden de manuscritos
chinos datados unos 2.400 afios a.C.. En ellos se identifi-
can los puntos de acupuntura a utilizar para tratar e! pro-
ceso (z, 13%).

En antiguos papiros egipcios se han encontrado
referencias de la H.D.A..

En el papiro de EBERS (i.550 a.C.), que es el mas
extenso, se describen las complicaciones de la Glcera cas-
trica ¥y entre ellas la hemorragia.En el tratado sobre co-
mo “"expeler e! WEHEDU®" , que se consideraba el principio
toxico del cuerpo, se proponia como una de las formas la
produccién de hemorragia gastrointestinal (2, 139).

Los griegos creian que el sangrado constituia una
respuesta natural frente al exceso de "humor sanguinolento"
e intentaban favorecerlo con sangrias (2, 139).

CELSUS describid la aparicidn de uUlceras en scl-
dados romanos, que habian sufrido heridas , durante la gue-
rra de las GALIAS ( 10 ).

EWALD, en 1892, continuaba sugiriendo la utiliza-
cion de sangr as refinadas para los sangrantes, aconse-
jando la colocacidn de sanguijuelas sobre el epigastrio del




paciente ron H.D.A.C 137 ). Todo esto no viene sinc a de-
mostra® los pocos avances producidos en este campo en todos
esos siglos. ‘

; TREILLE ¢1.814)y DUPUYTREN (1.833) observaron me-=

- diante autopsia la presencia de lesiones en el tramo diges-

_}ftivo superior, de soldados fallecidoes en combate o de in-
- #Auviduoe aquemados, respectivamen’ > ( 19 3.

En 1.901 ¥ con el descubrimiento del sistema

"A B 0* de los grupoc sanguineos por LANDSTEINER (2,139)
, se posibilitd la realizacion de un tratamiento sintoma-
ticp, pero sin poder actuar sobre el origer del problema.

: Fue, sin lugar a dudas, un jalecn fundamental en
el tratamiento de !'a H.D.A. disminuyende la mor talidad de
los sangrantes. : :

- (]

Los avances en la asepsia-antisepsia ¥ las mejo—
ras en !a anestesia y en la cirugia determinaron ia reali-
zacion de las primeras intervenciones’ quirdrgicas en san-
gran* ..En su inicio con tan alta mortalidad que HURST en
ol akc 1.929 solamente habia intervernido a dos de é00 pa-
cientes, considerando mayor la mortalidad por la interven-
cion que por el sangrado en si ( 2, 144 ) . Con frecuencia
los hallazgos quirdrgicos no eran los presumidos, eviden-—
ciandose lesiones secundarias a Hipertensién Portal o tu-
moral siendoc la intervencién un riesgo adicional para el
ernfermo.

Se cesprende,logicamente, que una cirugia precoz
precisase de un diagnostico precoz.

Decde finales del siglo XIX proliferaron los mé-
todos diagnosticos, alguno de ellos sumamente ingeniocsc ¥
practico. Entre eilos; merece atencion especial, el- idea-
do por EINHORN en 1.90%9, el 1lamado test de ‘'a cuerda.Con-
cictia en la deglucidr por el paciente de un cordel de al-
godon iastrado, de %0 cm. de longitud, fijando un extremo
del mismo en la mejilla del enfermo.Al dia siguiente se a-
nalizaban,al retirarlo, las manchas de sangre existentes ¥
el nivel de su localizacion ¢ 164 ). A pesar de lo simple
de la prueba ha permanecido vigente, con minimag variacio-
nes, hasta 1.765 ( 164 ).




CANNON en 1.898 fue el primer radicdlogo que con-
siguio la vigualizacidn radioiogica del estcmago, mediante
la utiiizacion de contraste de bario ( 2, 3% ).

Lla radiolcgia , no hay duda , ha constituido ¥
constituye aun un método Jdiagndstico de primera mano.

Pero se enfrenta, en el sangrante, con una serie
de dificultades a veces insalvables. La primera de ellas
viene dada por la presencia de sangrado activo o por la e-
xistencia de restcs de sangre en el tramo digestive , que
entorpece tanto la realizacion, comd la interpretacicn de
la exploracion. Otra traba se produce por la gravedad cdel
sangrante que impide su traslado al Departamento de radio—
logia ¥y d- poder trasladarlo eilo limita grandemente la
exploracion.Tambien se podian objetivar lesiones, pero sin
asegurar que eran realmente las causantes de la hemorragia

Las lesiores superficiales tampoco suelen ser
evidenciadas por la radiologia convencicnai.

Hasta los afos sesenta era habitual aplazar la
exploracion hasta despues del cese de la hemorragia ¢ 5%,
&6 ).

Un tragasables fue el primer paciente sometido a
una encoscopia digestiva alta. El hecho acontecio en 1.868
y su autcr fue KUSSMAUL. EIl instrumento era un gastrosco-
pio rigido y se consiguic visuvalizar el cardias ¢ 2, 43,
139, 175 ).

MIKULICZ, WOLF, y EDER modificaron el rudimenta-
rio endoscopio inicial haciendolo,progresivamente,mas fle-
xible ¢( 2, 43 ).

HIRSCHOWITZ? con su conocido fibroscopio, creado
en 1.958, es el verdadero iniciador de la Era Endoscopica
propiamente dicha; considerandcle de manera universal como
el Padre de la Endoscopia Moderna ( 2, 43, 13%, 173 ;.

Desde esa époccta las posibilidades tecnicas de
los endoscopios no han hechc sino progresar de manera es-
pectacular ¢ 35, 175 ).

PALMER con su " diagnostico vigorosc * en la H.D
A., publicado en 1.96% ( 165 ), tras realizar endoscopia
precoz a 1.400 sangrantes, revoluciono el manejo diagnos-
tico de estos enfermos marcando un hito historico.




A pesar de la mejoria en los métodos diagnosti-
cos, el pronostico de la H.D.A. no ha sufrido variaciones
substanciales en lcs Ul timos venticinco afios ¢ 37, 44, 4S5,
53, 55, 99, 100, 143, 147, 148, 150, 196, 199, 211, 218,
245 ).

IMPORTANCIA DE LA H. D. A.

La Hemorragia Digestiva Rlta constituye un reto
apasionante para la medicina actual y un problema acucian-
te para los profesionales relacionados con el mismo.

Es una de las urgencias meédicas mas frecuentes,
-onstiturendo la mas espectacular y grave de las situacio-
nes a las que debe enfrentarse un gastroenterélogo.

Con frecuencia se precisa una decision correcta
en el momentoc oportunc, debido a los serios problemas que
plantea, tanto diagnosticos como terapeuticos.

1 interes que despierta la H.D.A.viene justifi-
cado por su elevada incidencia ¥ e! elevado riesgo que
comporta ( 224 ).

En Estados Unidos se ingresan, anualmente, segun
ultimas estimaciones ( 170 ), 250.000 pacientes con hemo-
~ragia gastrointestinal, con una mor tal idad cercana al
10 %4 , 1o que suponen 25.000 muertes anuales ¢ 170 ).

En nuestro pafs supone el 0.61% de todas las ur-—
gencias atendidas en el Hospita! Clinico de Barcelona, con
un numeroc superior a la del infarto agudo de miocardio
que represento el 0.44% ( 224 Y. En la serie de MILICUA ¥
cols.( 143 ), se estima en el 2.03% de todos los ingresos
hospi talarios y el ?1 por mil de todas las urgencias.

La incidencia en Oxford fue de 47 por 100.000
habitantes y ako; ¥ en Suecia de 144 por 100.000 hab./ afio
¢ 2 ). Con una cifra intermedia de 116. En Inglaterra VY
Pais de Gales se estiman en unas 25.100 personas anualmen-
te las ingresadas por este problema ¢ 2 ).




Todas las series publicadas dan cifras similares
v una incidencia alrededor de 100 casos por 100.000 ha-
tantes y afio ( 5T, 143, 199, 218 ).

Se puede estimar que por causa de hemorragia
gastro-intestinal se ingresan , en nuestros hospitales en
Espafia, unas 40.000 personas cada afio.Ello sin cuantificar
los episodios acontecidos en pacientes previamente ingre-
sados por otra patologia.

Es interesante valorar gue la H.D.A incide mu-
chas veces en pacientes previamente sancs Yy que si sobre-
viven a la enfermedad pueden incorporarse a su quehacer
habi tual sin ningun tipo de secuelas.

La mortalidad constituye el parametro mds impor-—
tante ¥ quiza el unico para valorar el pronostico de la H.
D.A.

En los Ultimos venticinco afios ha permanecido
invariable la mortalidad debida a sangrado gastrointesti-
nal, cifrandose en un 10 ¥ ( 2, 37, 55, 98, 99, 105, 106,
107, 110, 143, 148, 169, 170, 178, 206, 211, 218 ).

En el 4.5.G.E. National Bleeding Survey la mor-
talidad global fue del %.4 Z ¢ 76 ) ¥ LANGMAN en 1.985 =i~
gue obteniendo en sangrantes, excluyendo los secundarios a
varices, una mortalidad entre 9.8 % y 2.9 /4 € 123 ).

Barajando todos los Zaius disponibles se puede
estimar que en Espafia fallwcen anuaimente entre 4.200 ¥
3.360 personas por causa ce la H.D.A.

Las cifras anteriores con ser escalofriantes son
sin embargo, incompletas puesto que al numero de falleci-
mientos, hay que afadir las consecuencias economicas gue
se derivan de esta situacidén. En los Estados Unidos se ha
valorado el costo hospitalario de los pacientes con H.D.A.
no sometidos a intervencion quirurgica,estimandolo en 3.8%1
+- 2.128 ¢ ( 153 ). Sobre 250.000 ingresos / a%o, es facil
imaginar la magnitud del costo economico, sin haberse com-
putado el debido a los pacientes operados, que como es ob-
vio, incrementaria mucho el costo.




En resumen la hemorregia gastrointestinal sigue
siendo un problema clinico de primera linea, CcOnh una inci-
dencia muy elevada, que la convierta en una de las urgen-
cias mas frecuente y dramatica.

La mortalidad permanece entre el 8 ¥ el 10 X ¥
aunque la mayor parte de los pacientes cesan espontanea-—
mente de sangrar, aproximadamente un 257 recidiva o conti-
nua sangrando despues de su hospitalizacidn, precisando un
20 % cirugia con muy alto riesgo.( 109 ).

El manejo clinico se veria facilitado si se pu-
diera predecir que pacientes presentan riesgo de resangra-
do o de cersistencia. E1 autor del presente trabajo desa-

rrolla su actividad medica en un Servicio de Gastroentero-

logia; ¥ la idea de poder realizar algdn tipo de interven-
cion con capacidad potencial de mejorar el prondstico in-
mediato ¥ tardio de ios pacientes con Hemorragia Digestiva
Alta, excluyendo las causadas por varices, ha sido una mo-
tivacion suficientemente sugestiva para el.

El planteamiento del trabajo, que se describe

con detalle en las pdginas siguientes, incluye el estudio,
sobre un protocolo propio, de una doble valoracidn endos—
copica ¥ clinica, predictiva de resangrado o de persis-—

tencia y de su aplicacion a la clinica.




11.- FUNDAMENTOS Y ANTECEDENTES DEL TRABAJO
FACTORES DETERMINANTES DEL PRONOSTICC

Desde hace unos afios ha sido una de las constan-
tec en los diversos grupos de trabajo, el determinar que
parametros podrian servir para evaluar el prondstico de
los enfermos sangrantes.

El prorostico sélo tendria utilidad si facilita-
se el conocer que grupo de pacientes se beneficiaria de
una politica terapéutica diferente a la establecida habi-
tualmente ¢ 47 ). Los indices pronésticos deberian, para
ser Utiles, poder aplicarse al ingreso del paciente.

El estudio de los factores pronosticos, implica

el estudio de la mortalidad como unica valoracion posible
de la utilidad o rio de estos.

Perc los metodos para cuantificar el pronostico,
es decir el riesgo, siguen teniendo el grave inconveniente
de ser muy enrevesados ( 191 ).

La mayoria de los autores estan de acuerdo @n
considerar que LA EDAD SUFPERIOR A 40 ANOS, LA INTENSIDAD
INICIAL DE LA HEMORRAGIA, LA ETIOLOGIA, LA NO INGESTA DE
FARMACOS, LA PRESENCIA DE ENFERMEDADES ASOCIADAS Y LA PER-
SISTENCIA O RECIDIVA, son los factores prondsticos mas
prestigiados(S, 12, 17, 16, 21, 25, 36, 37, 42, 47, 48, S5
72. 76, 78, 88, 97, 99, 128, 131, 143, 143, 170, 171, 183
194, 199, 212, 218, 240 ).

A.-EDAD

La no mejoria en las cifras de mortalidad en las
Jltimas decadas, se achaca en gran parte, al incremento en
el numero de pacientes con H.D.A. de mas de é0 afios de e-
dad ¢ 2, 17, 99, 128, 183, 218 ).

Estudios recientes indican que casi la mitad de
los pacientes tienen mas de 40 afios ( Fig 1 ), Habiendose
producido un aumentc constante en la proporcidn de pacien-
tes mayores ingresados por H.D.A.( Fig. 2 ).




Ingresos en relacion
con la poblacién

Edad (décadas)

FIGURA 1.- Proporcion de pactientes sangrantes ingresados
en relacion a su edad.
o- Varones, x- Hembras. Tomada de
Ref. 2
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E! ingreso de pacientes mayores de é0 aNos sue-
le plantear serios problemas meédicos.En gran parte deriva-
cdos de que la etiologia del sangrado suele variar con loe
grupos de edad, siendo mas frecuente la ulcera gas*rica en
pacientes mayores » las lesiones agudas en los jovenes (21
ay, 170 3.

Los pacientes con mayor edad, suelen padecer ma-
yor numero enfermedades asociadas ( 168 ).

Por Ultimo, las repercusiones tantoc renales, co-
mo cardiacas, cerebro-vasculares O pulmonares, que se pre-
sentan en el shock hipovoiémico son especialmente severas
en los pacientes de edad avanzada ( 25, 42 ).

Es indudable, que la EDAD supone un factor pro-
nostico de primera magnitua. DOMBAL ¥y cols. comprobaron
que la mortalidad se elevaba del 4%, en los sangrantes me-—
nores de 50 afios, hasta el 33 % para aquellos con edad su-
perior ( 47 ).

Desgraciadamente es un factor sobre el que no se
puede actuar.

B.~-INTENSI1DAD SANGRADOC

Es logico que los pacientes con shock hipovole-
mico ¥ los que requieren transfusion de grandes volumenes
de sangre tambien se incluyan entre los de riesgo elevado
( 51 ). La gravedad de la hemorragia inicial esta indicada
por la existencia de hipotensién,niue!es bajos de hemoglo-
bina o !a necesidad de transfusiones { 152 ).

Ademas los pacientes que ingresan con hemorragia
severa, en el hospital,es mas probable que resangren( 17 )
empeorsndo aun mas su futuro.

Para PEREZ DE AYALA y su grupo la presencia de




hematemesis ¥ los niveles bajos de Hb. se relacionan con
un peor pronostico ¢ 169 ). Otros autores han considerado
a la hematemesis, que se produce cuando el sangrado es mas
intenso, de mal prondstico ¢ 88, 131, 237 ).

Las cifras de Hb. por debajo de 8 gr.,al ingre-
so, se considera que ensombrecen el porvenir de 'Js paci-
entes con H.D.A. ¢ 42, 88, 131, 169, 240 ).

BYRNE, CABRERA y CONN han demostrado, como era
obvio, que los pacientes con hemorragia gastrointestinal
masiva presentan una muy alta mortalidad ¢ 24, 25, 31 ).

La intensidad del sangrado parece indudable que
modifica de forma substancial la morbi-mortalidad del san-
grante. Estoc es admitido de forma genera. considerando la
intervencion quirdrgica urgente de primer orden,ern las he-
morragias masivas ¢ 24, 25 , 31 ), aunque aun no han sido
unificados los criterios para cuantificar la intensidad de
la hemorragia digestiva.

Igual que sucedia con la EDAD ocurre con la IN-
TENSIDAD INICIAL DEL SANGRADO: que es un factor independi-
te de nuestra actuacion.

c,~ET]10LDBGI!A

La ulcera gastro - duodenal constituye la causa
mas comin de hemorragia gastrointestinal ¢ 17, 237 ).

Las tres etiologias que mas frecuentemente pro-
ducen H.D.A.y reportadas en casi todas las series,tanto de
autores nacionales ( FIGURA 3 ), como extranjeras ( FIGURA
4 > son: La dlcera peptica duodenal ¢ U P D )>,con una fre-
cuencia de 1 de cada 3 sangrantes; la ulcera peptica gas—
trica ( UP G ) con 1 de cada 53 » las lesicnes agudas (
LAMG ) con una incidencia de 1| de cada 10 rnacientes
17 ),
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fa primera causa de H.D.A. la ocupa, en casi to-
das las series, la UPD (¢ 11, 17, 63, 70, 72, 143, 150,
165, 170, 185, 186, 234, 238 ) con un porcentaje del 20 “
al 30 % , aunque se han comunicado porcentajes del 17 % (
73 ) y superiores al 35 % ( 7 ). Para autores como COTTON,
GARCIA-PAREDES, HOARE y VAZQUEZ IGLESIAS ¢ 36, 73, 100,
232 ) sin embargo, el primer puesto le corresponde a la U
PG .

La UP G ocupa, salvo en las series antes men-—
cionadas, la segunda plaza en orden de frecuencia ( 7, .1,
17, &9, 72, 78, ¥8, 294, 238 ) con un porcentaje entre el
18 y el 24 %. La U P G suele aparecer en pacientes de ma-
yor edad que la U P D ¥y que las LAMB ¢ 2, 17, 21, 25,
143 ), 10 cual, en gran parte, es una de las causas del
peor pronostico de la dlcera gastrica respecto de! resto
de las etiologias.

Las L AM G aunque siempre se encuentran entre
las tres primeras causas de H.D.A.C1., 7, 11, 78, 98, 121,
143, 185, 238 )Jsu frecuencia oscila,de unas series a otras
mucho mas que las demas causas de sangrado,dependiendo,por
un lado, de la precocidad de la endoscopia ya que este ti-
po de lesiones pueden evolucionar en poco tiempo( 17, 143
186 ) y por otro, de las lesiones que se incluyan en este
epigrafe. La Ulcera aguda para algun autor es parte inte-
grante de las L AM G ¢ 17, 185, 186, 187 ), mientras que
para WVAZQUEZ IGLESIAS ¥ cols ( 231 ), aunque su caracter
agudo es innegable,corresponden a procesos totalmente dis-
tintos.

Las varices esofagicas suelen ser la cuarta caus<
de sangrado, con una incidencia de 10 % - 12 % ¢ 72, 143 ,
186, 234 ). Dado que no han sido incluidas en este trabajo
no se van a considerar.

El sindrome de Mallory-Weiss ( M-W dsuele ser el
responsable del sangrado en el 10 % de los casos ¢ 8, 140,
174, 214 ). Su curso es generalmente autolimi tado¢ 140 )

E1 1S5S - 20 % restante engloba & un gran numero
ge causas. Algunas, relativamente frecuentes, como sucede
con la esofagitis pepticat asociada o no a hernia hiatall,




el carcinoma gastro-esofagico y la uUlcera marginal( 72,143
163, 186, 222, 234 ). Y otras muy infrecuentes,como diver-—
ticulos ( 190 ),leiomiomas (14, 34 ), angiomas ( 61, 181 )
fistlula aorto-esofagica ( 188 ), hemobilia { 19, 26, 83 7,
amiloidosis ¢ 205 ), vasculitis ¢ 187 ), etc ¢ B, 20, %8,
13¢, 134, 138, 170, 182, 204, 208 ).

Una vez analizadas las distintas causas de H.D.A
y las {recuencias relativas de cada unha de ellas, intenta-
remoz valorar sus diferentes implicaciones pronosticas, si
bien lo haremos sdlo de las consideradas como frecuentes.

De las otras, por inusuales, seria imposible ex-
traer de su valoracion ningun tipo de conclusion signifi-
cativa.

Es incuestionable que el ulcus gastrico compor-=
ta una mortalidad superior a la de otras etiologias¢ 2, 17
20, 21, 25, 3%, 47, 51, é%, 170, 237 ). Esto podr{a deber-
ce a una mayor gravedad intrinseca de la misma; 8 su apa-
ricion en personas de edad avanzada o a una mayor morbili-
dad de la gastrectomia que la de otros procederes Qui-
rurgicos realizados en el sangrante ¢( 25 ).Tambien ha si-
do comunicada ( 17 ) una incidencia de resangrado superior
en la Ulcera gastrica que en la duodenal, 1o cual haria su
pronostico aun mas incierto.

Las tasas de mortalidad publicadas en la litera-
tura han sido para el UP G entre un 8.7 ¥y 10.2 X .Pa~
ra el UPD entre 4.6 y BS.6 % y entre 1.5y 3.1 %4
e las L ARNB 2, 3, 70, 104, 10Y, 169, 199, 245 ).

ANTLER y cols ¢ 5 ) comparando la mor talidad en
di ferentes grupos de edad encontraron una mayor mortali-
dad en el ulcus gastrico, sobretodo, cuando incidia en pa-
cientes mayores { 41 % sobre un 14 /).

La H.D.A.por gastritis hemorrdgica es una terri-
ble complicacion de los pacientes con enfermedades organi-
cas descompensadas ¢ i, 10, 29, 231 ).




Como conclusion puade admitirse que la U P G
tienc peor pronostico que las otras causas de hemorragia
gastrointestinal, sobretodo, en personas de edad. La UP D
en personas jovenes, suele presentar poca agresividad. Las
LAMG son preccupantes cuando inciden en pacientes en
estado critico.

Al igual que comentamos con otros factores pro-
nosticos,la etiologia no es modificable con nuestra actua-
cién, aunque si es fundamental nuestro concurso para loca-
vizar el origen del sangrado y establer un proncsticec a l1a
vista de los hallazgos.

I MBEST A D E FARMACOS

Desde hace afos, es conocida la asociacion de la
H.D.A. con la ingesta de salicilatos -A.A.5.- ( 94, 197 ).

Man sido numerosos los farmacos en relacion con
el sangrado gastrointestinal: A.A.S. , Antinflamatorios no
esteroideos - A.1.N.E.- , Corticoides, Hipotensores, Anti-
coagulantes, etc. ( 86, 94, 184, 187, 197, 238, 239, 240 ).

En el 40 % de ios pacientes existe el antece-
dente de ingestion de farmacos, en las 48 horas previas ai
inicio de! cuadro ¢ %4, 103, 107, 186, 187, 197, 238, 239,
240 ).,

El mecanismo de accion de los salicilatos y los
Al NE, parece estar en relacion con la disminucién de la
actividad de la prostaglandina disponible ¢ 86, 94 ),dismi-
nuyendo el efecto citoprotector de la misma.

La adminictracion de prostaglandinas ha evitado,
sequn alguncs estudios ( 86, 94 ) , las lesiones inducidas
por medicacion gastroerosiva.Y se ha aconsejado como tera-
peutica en las lesicnes producidaz por A A S ¥ AINE
( 86 ).

Las lesiones que mas frecuentemente han sido co-
municadas,en pacientes con ingesta de medicacicn gastroto-




xica, han sido las L A M G.Es mas que dudosa su asociacion
con el ulcus peptico, aunque se ha svidenciado un aumento
del ulcus qastrico en pacientes tomadores habituales de
Aspirina ( 86, %4, 18¢, 2.9 ). El papel de los corticoides
aun no ha sido dilucidado ¢ 94 ).

La menor mortalidad de los pacientes que recono—
cen ingesta previa de farmacos, es un hecho contrastado
suficientenente ¢ 88, 94, 23%, 240, 242 ), quiza debido al
mejor pronostico de las lesiones producidas por estos.

VILLAR ¥ cols ¢ 239 Yhan comunicadc una mor tali-
dad de 3 /44 en pacientes con ingesta previa de farmacos,
y de 19740 en los que no ingirieron farmacos. Creemus que
los resul tados son suficientemente demostrativos per se.

En conclusi~n : La ingesta de farmacos, previa-
mente al sangrado gastrointestinal, suele ser un factor de
buen pronostico, siendo la mayor parte de las hemorragias,
producidas por este mecanismo, autolimitadas.

E.-ENFERMEDALES ASOCIADAS

Los analisis de las causas de mortalidad sugie-
rer due una gran mayoria acontece en casos de grave en-—
fermedad concomitante ¢ 2, 37, 47, 51, ss, 72, 76, 78, 123
128, 194, 199 ).

Una historia de enfermedad, preferentemente car-—
dio-vascular, puimonar o hepatica, ensombrece extraordina-
riamente ! prondstico de los enfermos con H.D.A..Al pare-
cer es debido, por un lado, a descompensacidén del proceso
de base por el episodio hemorragico. Por otra parte a la
alta mortalidad que la cirugia de urgencia presenta en es-
tos pacientes, »y a veces a la imposibilidad de llegar a un
diagnéstico previo o incluso, de realizar la intervencion
Quirurgica precisa ,por incapacidad de los pacientes para
scportar dichos procederes ( 47, B1, 74, 78 ).




Esta ~°s una de las causas, indefectiblemente,in-
vocadas para justificar la no mejot ia de las cifras de mor-
talidad en los sangrantes. Con la edad logicamente,se in-
crementa la incidencia de enfermedades asociadas y la se-
veridad de las mismas, por supuesto con una mayor mor ta-
lidad ¢ S1, 128, 143 ).

El interes pronostico que tiene la existencia de
enfermedades asociadas,en el paciente con H.D.A., es indu-
dable.Depende,en gran parte,de la propia enfermedad de ba-
se, de la edad del enfermo ¥ de la cuantia de l'a hemorra-
gia.

Nuestra actuacion debe encaminarse a impedir la
des-ompensacion del proceso, sin que podamos modificar, de
forme sustancial el grado,ni el tipo de patologia prrexis-
tente.

D.-RECIDIVA Y PERSISTENCI!IA

Primero creemos indicado el definir los concep-—
tos de PERSISTENCIA y RECIDIVA hemor ~dgicas.

Se considera que una H.D.A. es PERSISTENTE cuan-
do se prolonga, activamente, por un periodo superior a &0
horas o cuando requiere reposicicn con mas de 3.000 cc.de
sangre ( 25 ).

Una hemorragia es RECIDIVANTE cuando reaparece

una vez cesada, durante la estancia hospitalaria ¢ 235 ).

Desde hace afios los diversos autores han coin-
cidido en el pronostico adverso que producfa la persisten-
cia o la recidiva hemorragica, estando admi tido, de manera
casi general,la necesidad de intervencion quirudrgica cuan-
do concurria alguna de estas premisas ¢ 2, 17, 25, %7, B,
58, 170, 171; 212 ).

Esta conducta terapeutica ha sido gravada con u-
na altisima mortalidad ¢ 55 ),cercana al 30 % , al parecer
por las repercusiones,sobre los diversos 6rganos,del shock
hemodinamico; amen de las complicaciones inherentes a las




trasfusiones reiteradas, etc.( 25 ). Considerandose que el
momento elegido para la intervencion no era el idoneoc pues
el deterioro del estado del paciente se intensifica con la
continuacion de la hemorragia ( 25 ).

La posibilidad de recidiva se ha demostrado que
es algo meyc: en los pacientes con mas de 40 afios de edad,
siendo tambien mas frecuente en ulceras gastricas (48%4)que
en duodenales (26%4) y LAMG (294).

BENNETT » DYKES ( 17 ) consideran que las hemo-
rragias que reaparecen tras el ingreso constituyen el mas
grave de los indices prondstxcos, con una tasa de mortali-
dad superior de é a 12 veces a aquellas en las que no exis
tia recidiva ¢ 17, 199 ).

El gran problema surge a la hora de aplicar di-
cho indice pronostico,pues no es posible el hacerlo al in-
gresc del paciente sino que debe aplicarse evolutivamente
perdiendc toda utilidad.

Lo verdaderamente interesante seria el encontrar
un indicador eficaz de resangrado © de persistencia que
pudiera aplicar al ingreso de! enfermo en el hospital.

EN RESUMEN: Tras analizar, de manera critica, el
prondstico en !a H.D.A. nuestro trabajo so6lo puede ir en-
caminado a modificar, cubstancialmente, aquellos factores
suceptibles de tal eventualidad; es decir LA PERSISTENCIA
y LA RECIDIVA hemorragicas. Los demas factores, al ser in-
dependientes de nuestro concurso, no admiten posibilidades
de intervencion.Ese ha sido uno de nuestros objetivos pri-
mordiales al planificar este trabajo.




BASES DEL TRATAMIENTO DE LA H.D.A.

A.- DIAGNOSTICO CORRECTO

La evolucion de los metodos diagnosticos se ha
producido con Jran celeridad, adecuandose a la impor tancia
del problema.

Para que un diagnostico sea exacto, no basta con
demostrar la presencia de una lesion con potencial de san-
grado,sino que es preciso demostrar el sangrado de la mis-—
ma o la existencia de signos,inequiuocos, de haber sangra-
do.

Los medios para llegar al diagnostico pueden en-
cuadrarse en los siguientes epigrafes:

a Diagnostico clinico.

b Diagndstic. radiologico.

c Diagndstico endoscopico.

d Otros meétodos.

a.- DIAGNOSTICO CLINICO.

Aunque la realizacion de una buena historia cli-
nica, en el paciente con H.D.A.,es ineludible, por desgra-
cia tiene poca utilidad como base para efectuar un diag-
nostico seguro ( 20, 47, S1, 170, 237 ).

Puede ser de ayuda la recogida de antecedentes @
La ingesta de alcohol,en presencia de hematemesis roja,po-
dria sugerir un Mallory Weiss.La toma previa de A A S o de
A1 NE, estaria a favor de L A M G.El tratamiento con he-
parina o dicumarinicos coexistirfa con una alteracicn mar-
cada de la coaguiacion. El sangrado previo podria indicar
que el origen del sangrado era el mismo. Las operaciones
quirurgicas gastro-duodenales abogarian por la presencia
de ulcus de boca anastomotica, estomitis o neoplasia del
mufion. Fero en la gran mayoria de los casos dichas apre-

s

ciaciones conducen & un diagnostico erroneo( 47, 51, 234 )

La historia clinica suele, asimismo, tener escaso
valor diagnostico. En ocasiones existe una dispepsia ulce-
Il - . . . .
rosa tipica o una historia de reflujo gastro—esoféglco,etc.




pero soiamente en el 50 v de los casos se logra el acierto
( 47 ».Con frecuencia las Ulceras no son sintomdticas o la
clinica es atipica. Sobretodo, en pacientes ancianos ( 17,
20 >, la ulcera duodenal es clinicamente indistinguible
de la gastrica, amen de que lacs L A M G no tienen una sin-
tomatologia establecida ¢ 47, 170, 237 ). No hay que olvi-
dar que en una alta proporcion de casos se asocian varias
l2siones potencialmente sangrantes ( 47, 170, 237 ).

La exploracion fisica puede ser de inestimable
ayuda al evidenciar :estigmas de hepatopatia cronica( spi-
ders, eritrosis palmar, Dupurtren, etc. 2} telangiectasias
muco-cutaneas, sugerentes de Rendu-Osler; lesiones purpu-
ricas, compatibles con vasculitis; anomalias cutaneas del
Seudoxantoma elastico, Ehlers-Danlos © Neurofibromatosis.

Pueden observarse adenopatias o masas abdomina-
nales. Puede palparse una masa pulsatil u orgaroumegalias;
que conduzcan a una sospecha diagnostica, aunque ho sueie
servir para establecer un diagndstico definitivo ¢ 20, 164
170 ).

La historia clinica puede servir como guia dtil
para el diagnéstico , complementando a las otras teécnicas
pero sin tener un verdadero valor a la hora de aseverar el
origen de la hemorragia.

b.- DIAGNOSTICO RADIOLOGICO.

El1 estudio radiologico convencional posee una
serie de inconvenientes que le proporcionan una utilidad
limitada en el sangrante.

Las lesiones que pueden pasar desapercibidas du-
rante la exploracidn, son numerosas: ulceraciones superfi-
ciales, Mallory-Weiss, ylceras de Fornix,etc.( 28, 5¢, 140
170, 174, 214, 234 ). El achacar el sangrado, cuando ro se
ha objetivado causa, a una de las lesiones mencionadas con
anterioridad, entrafa una gran posibilidad de cometer un
error diagnostico ¢ é6 ).

El evidenciar una lesion con potencial hemorra-
gico, no significa que sea la responsable de ia H. D. A.
porque como ya quedo dicho,es frecuente que se asocien va-
rias; y solo puede asegurarse que una jesion es la causan-
te de 1a hemorragia cuando se la observa sangrar o existe
evidencia de que ha sangrado ¢ 59, 83, 170, 234 ).




La radiologia baritada tiene como Ultimo incon-
conveniente el de entorpecer la realizacion de exploracio-
nes posteriores( endoscopia, arteriografia, ecografia, ga-
mmagrafia ) por el contraste utilizado. El uso de contras-
tes hidrosolublies disminuye, de forma impor tante,la cali-
dad de la exploracion ( 66 ).

El indice de aciertos con la radiologia conven-
cional es muy inferior al logrado con la endoscopia, ron-
dando el S0 %¢( 36, 43, 72, 73, 8%, 100, 143, 145, 147, 150
170, 173; 311 >,

Como alternativa a la radiologia standard nacio
la de doble contraste. Aunque de dificil realizacion e in-
terpretacion ha mostrado una eficacia, cercana al 80 “,en
localizar el origen del sangrado ( 35, 66, 125, 170, 171 )

Esta tecnica puede, en manos expertas, mostrar
sangrado activo o la presencia de defectos de relleno en
el crater ulceroso, sugerentes de codgulos ¢ &6, 234 ).

La complejidad de la exploracion v el no estar
disponible en la mayoria de los centros,son sus peores in-
convenientes ( &4, 234 ). En pacientes con hemorragias ma-
sivas o con muy mal estado general su uso es muy 1imi tado.

Se aconseja su utilizacion para pacientes con H.
D. A. no filiada por otros medios y con sangrado leve ( 57
b6, 96 ).

c.- DIAGNOSTICO ENDOSCOPICO.

Desde que PALMER ( 165 ) preconizd el uso de la
endoscopia en los pacientes con hemorragia gastro-intesti-
nal, esta tecnica se ha encaramado al primer lugar de los
procederes diagnosticos en 1la H. D. A. Actualmente su u-
tilizacion es habitual en todos los grupos de trabajo ¢ 4,
7, 11, 20, 30, 35, 36, 37, 51, ss, &0, 72, 73, 143, 146,
176, 177, 178, 187, 211, 234, 237 ).

El porcentaje de diagndsticos exactos verian en-
tre el 86 ¥ y @l 93 % ( 43, 73, 125, 143, 165, 185, 219,
224, 234 ). Los motivos comunicados para justificar el nu-
mero de endoscopias no diagndsticas son : Ausencia de le-
siones ¢ 35, 36, 63, 100, 234 ) ; coexistencia de varias
lesiones,sin indicios de sangrado en ninguna de ellas ¢ 35
36, &3, 100, 234 ); presencia de gran cantidad de sangre 4
35, 36, 100, 176, 234 )} estenosis infranqueables ( 234 )3

falta de coBaboracion del paciente ¢ 100, 176, 234 J ¥ la




inexperiencia del explorador ( 226 ) .Pero aun en estos ca-
sos puede ser Gtil, al excluir algunas causas de hemorra-
gia o sugerir otras ( 176 ).

La exploracion se debe realizar en la sala de
endoscopia, salvo que por alguna circunstancia se desacon-
seje la movilizacion cel enfermo; realizandola en la U Vi
quirofano, etc. ( 176 ). Se efectuara con un endoscopio de
vision axial,a fin de lograr un buen acceso a todas las zo-
nas, ¥ sin utilizar premedicacidn -salvo en casos especia-
les- , por el peligro de aspiracion ¢ 35, 176 ).El pacien-
te se colocara en decubitc lateral izquierdo, yda que en e-
sa situacion, el lago mucoso reposa sobre la curvatura ma-
yor gastrica- que es un lugar muy poco frecuente de asien-
to de lesiones-( 35, 176 ).Debe explorarse hasta la segun-—
da porcibén duodenal y observar todo el recorrido, durante
la introduccion,para evitar la confusion con lesiones pro-
ducidas durante la endoscopia ( 176 ).

El diagnéstico de que una lesion es la responsa-
ble de la hemorragia se establecera cuando 3

-Se evidencie una lesion con sangrado activo

-Existan, sobre la lesion, evidencias de sangra-
do previo ( coagulos, esfacelos negros, etc. ).

-AUn no existiendo evidencias de sangrado, haya
solamente una lesion potencialmente sangrante.

La exptoracidn endoscopica es generalmente bien
tolerada y con escasa morbi-mortalidad ¢ 23, 43 ), incluso
en presencia de transtornos broncopulmonares o cardiacos (
4 ). Han sido reportadas depresiones respiratorias ( 23,
220 ), alteraciones del ritmo cardiaco ¥ cambios electro-
cardiograficos de isquemia ( 23, 68, 111, 124 ). Pero las
complicaciones, de todas formas, son escasas ¢ 23, 35, 43,
176, 211, 226 ).

El motivo mds importante de controversia, surge
en reiacion al momento de realizar la endoscopia.

Para unos autores la fibroscopia no ha repor ta-
do beneficios, cara al proncstico de los pacientes, y por
tanto consideran que puede post-ponerse su realizacion ( &
30, 37, 853, 148, 171 ).

La gran mayoria, sin embargo, preconizan su rea-
lizacion precoz ¢ 38, 57, é2, &%, 89, 90, 91, 107, 109,




131, 151, 173, 216, 211, 212, 217, 234, 241, z43 ). Esta
decantacion a favor de la precocidad se ha producido en
los Ul timos alos, al vislumbrarse la posibilidad de emitir
un pronostico y efectuar una actitud terapeutica mediante
la endoscopia.

De cualquier forma si la endoscopia posee alguna
utilidad, tanto para el diagndstico,prondstico o tratamien-—
to, resulta logico el realizarla lo antes posible. Tanto
mas cuanto que las lesiones agudas pueden desaparecer en
pocas horas; y los estigmmas de sangrado son mas dificiles
de reconocer con el paso del tiempo ( 63, 176 ).

La Unica limitacion a la precocidad seria el es-
tado hemodinamico del paciente, que debe de ser controlado
previamente, salvo en casos de hemorragia severa, a fin de
descartar la existencia de varices sangrantes, Yya que su
tratamiento es radicalmente distinto ( 176 ). .

La ventaja adicional de la endoscopia sobre las
otras tecnicas radica en que es Capaz de visualizar todo
tipo de lesiones, localizandolas con gran exactitud y su-
gerir su naturalezajinformando de la existencia de sangra-
do activo -ocasionalmente a chorro- ,de coagulos, de vasos
prominentes en su crater o de limpieza total del fondo ul-
ceroso ¢ 35, 43, 145, 176 ). Esto la convierte en la téc-
nica "Princeps” en la H. D. A.

d.- OTRAS TECNICAS.
1.-Arteriografia.

Es considerada actualmente como la segunda ex-
pioracidn a realizar en el sangrante ( 3, 170, 211, 234 ).

En caso de hemorragias masivas o de pacientes
con mal estado general, puede ser utilizada como el primer
proceder diagndstico ¢ 3, 143 ).

Localiza el sitio de sangrado en cerca del 80 %
de 1os enfermos ¢ 3, 170, 211, 234 )siempre que esten san-
grando. Puede, a veces, poner de manifiesto lesiones vas—
culares o tumorales ¢ 167, 211 ).

Para que la demostracion arteriografica tenga-
exito es preciso @

- Que persista la hemorragia activa en el momen-




to de la inyeccion de contraste ¢ 3, 83, 170,
211, 234 ).

- Que exista un caudal de hemorragia superior a
0.5 ml./ min. ¢ 3, 83, 170, 211, 234 ).

- Que se invecte el contraste en el vaso apropia-
do ( 83 ).

El inconveniente mayor radica en que se precisa
un equipo de arteriograffa experto y con presencia durante
24 horas al dia ¢ 83, 170 ).

2.- Gammagrafia

; Al igual que sucede con la Arteriografia solo es
util si existe sangrado activo ¢ 80, 170 ). Pero se preci-
ca menos debito de sangre que con la Arteriografia.

Se ha utilizedo el Tecnecio-%9 ( Tc 99> con
culfuro coloidal. Que es extraido dvidamente por el higa-
do y bazo de la circulacidn cistémica ,por lo que la hemo—
rragia solo podria ser detectada durante un breve periodo
de tiempo ( 170 ).

GJERLOFF y su grupo ¢ 80 ) han comunicado mejo-
res resul tados con gammagrafia, realizada de forma secuen—
cial, tras inyectar plaquetas marcadas con Indio-111 ¢ In
111 ), que retrasa el tiempo de aclaramiento y puede ser
un buen metodo para localizar el puntc de sangrado.

Tampoco €s una tecnica de uso habitual en todos
los centros y se precisa un personal adiestrado,que este
disponible a todas horas ¢ 170 ).

Como CONCLUSION para rexlizar un DIAGNOSTICO CO-
RRECTO, en pacientes con H. D. A., puede mantenerse la
siguiente secuencia de actuacion (una vez compensado hemo-
dinamicamente el enfermo) :

- Realizacioh de una historia y exploracion cli-
nica, todo 1o exhaustivas que se pueda, con vistas a una
presuncion diagndstica.




e Exploracidn endoscopica precoz ( en las prime-
ras 12 horas ) valorando la lesion sangrante, localizacion
de la misma, la presencia de estigmas de sangrado y de le-
siones asociadas.

En caso de no conseguirse un diagndstico exac-
to con la endoscopia se puede proceder de la siguiente ma-
nera : a) En H.D.A.moderadas © severas realizacion de Ar-
teriografia del tronco Celiaco o Gammagrafia secuencial
con In 111, segun posibilidades del Centro.

b} En H.D.A.leves o si no se dispone de Arteriogra-
§ia o Gammagrafia, estudio radiologico con doble contras-
te o en su defecto estudio radioldgicc convencional.

- Si despues de los diversos procederes mencio-
nados no se logra un diagnostico correcto pueqe valorarse
la realizacion de una nueva exploracién endoscopica, siem-—
pre que se hayan modificado las condiciones que existian
cuando se practicd la anterior exploracidn. En Ultimo ex-
tremo,y si persiste el sangrado, puede recurrirse a la la-
parotomia como tecnica diagnostico-terapéutica.

: Lo habitual es no tener que recurrir a un meétodo
diagnostico distinto de la endoscopla.

B.- TRATAMIENTO MEDICO DE LA H.D.A.

Los pacientes sangrantes en un 80 # de los ca-
s0s siguen un curso autolimi‘ado de su procesc. En un muy
alto porcentaje, su intensidad es leve o moderada. No obs-
tante "siempre" debe srr considerado como un cuadroc po-
tencialmente severo; y el enfermo debe ser remitido a un
centro hospitalario para su diagnostico ¥ tratamiento( 101
139, 170, 173, 228 ).

Una vez el paciente en el Hospital ,debe evaluar-
se con prontitud, la graveduad del sangradoc y actuar pre-
cozmente® para estabilizar el proceso.No debe demorarse es-—
ta recuperacion por mor de un diagndstico rapido ¢ 170 ).

La cuidadosa atencion de los signos vitales Jjun-
to con 'as determinaciones de Hemoglobina ( Hb ) ¥ Hema to-
crito ¢ Hto ), son el mejor modo de valorar la estabilidad
de los enfermos, aunque el Hto ¥ la Hb no reflejan, de ma-
nera inmediata, las perdidas sanguineas;j ya que se piercen




igual cantidad de hematies que de plasma ¢ 170, 228 ).
Segin su intensidad ia HsD.A. puede clasificar=

se en : Hemorragia LEVE, MODERADA ¥y GRAVE. ¢ 13, 20, 170,

228 ). :

Se considera que una hemorragia es L E V E cuan-
do : el pulso es inferior a 100 lat./ min.; la Tension ar-
terial ( TA ) sistolica es superior a 100 mm Hg; no existe
trastorno postural; la diuresis es normal ( superior a 0.5
mi/ Kg 7/ h.) ¥ no hay evidencia .de alteracion en la perfu-
sion tisular. Se estima que la perdida es menor de S00 cc

de sangre ( 13, 20, 170, 228 ).
. wh

MODERSADA cuando:se conservan las constan-
tes con el enfermo en decubi to, pero con el ortostatismo
se produce un descenso de 10 - 15 mm Hg de la TA sistdlica
y un aumento de 20 lat/min el pulsoj que traducen mecanis-
mos de adaptacidn. El volumen de orina esta en los 1imi tes
de 1a normalidad y hay minimos signos de hipoperfusion(pa=
lidez de piel, sudoracion etc. ). Las perdidas se calculan
cercanas a 1000 cc de sangre ¢ 13, 20, 176, 228 ).

En la hemorragia G RAVE: existe una altera-
cion marcada de la perfusién tisular; taquicardia superior
a 120 lat / min; TA sistélica por debajo de 100 mm Hg, con
modificaciones evidentes con el artostatismo.Existe oligu-
ria o anuria. El paciente esta en Snock. Las perdidas son

superiores a 1000 cc de sangre ¢ 13, 20, 170, 228 ).

Una vez realizada la valoracidn del paciente, 10
mas exacta posible, se procedera a la reposicion del vo-
Jumen sanguineo. Debe cateterizarse una via venosa perife-
rica, empleando cdnulas de diametro interno grande ; soél'o
se canalizeard una vena central en casos de hemorragia gra-
ves, ctuando existan enfermedades cardiocirculatorias o re-
nales asociadas o en caso de no poder cateterizarse otra
via ( 139 ).Debe aprovecharse la puncién para extraer san—
gre con vistas a determinar Hb, Hto, urea, glucemia ¥y gru-
po sanguineo ( 20, 170, 180, 228 ).

La reposicidn del volumen vascular debe reali-
zarse preferente con cristaloides, como la solucion fisio-
logica o la solucion Ringer Lactato ( que tiene la ventaja
de ser una solucion tamponante).El ritmo de perfusion debe
adecuarse al sistema cardiovascular del paciente. Los
cristaloides disminuyen la viscosidad sanguinea, favore-~
ciendo la recuperacidn de la microcirculacidn vy mejorando




la perfusion tisular ( 13, 20, 139, 170, 228 ).

Las soluciones de Coloides ( Dextrano de alto ¥
bajo peso molecular ) pueden expander el espacio intravas-
cular, pero tienen el inconveniente de alterar la coagula-
cion, interferir en la tipificacién de la sangre ¥y modifi-
car los mecanismos inmunes.Ademas solo pueden administrar-
se en pequefias cantidades (¢ 20, 129, 170, 228 ).

De ahi que sean preferibles las soluciones de
cristaloides. -

La utilizacion de sangre, cuyo fin es mejorar la
oxigenacion » la coagulacjdn, debe realizarse si : persis-—
te la hemorragia ; en pacientes con sintomas relacionados
con la hipoperfusidn y en pacientes con Hto inferiores al
30 % ¢ &, 13, 20, 170, 228 ).

En pacientes estabilizados,con Hto menor del 304
puede compensarse la perdida con concentrados de hematies,
que reducen el volumer de liquido trasfundido ¢ 170 ).

Debe transfundirse hasta la estabilizacion del
estado hemodinamico o hasta el cese de la hemorragia( 228)

Salvo en casos de urgencia vital la reposicidn
debe ser efectuada con sangre del mismo grupo sanguineo ¥
tras realizar las correspondientes pruebas cruzadas. Cuan-
do la necesilad de sangre es inmediata puede prescindirse
de cruzarla , utilizando sangre del mismo grupo. Solamente
si no se dispone de la del paciente,se utilizara del gru-
po 0 negativo ( 228 ).

Estabilizado el estado circulatorio, &1 objetivo
prioritario del tratamiento medico es controlar la persis-
tencia del sangrado y prevenir su recidiva ¢ 101, 173 ).

Se ha sugerido una terapeutica empirica, con ob-
jeto de detener la hemorragia activa ¢ 228 ).

LAVADO GASTRICO

Es la medida mas antigua de las utilizadas para
conseguir la hemostasia.Consiste en la instilacién de sue-
ro fisioldgico helado o de agua helada en el estomago, por
medic de una sonda nasogdstrica( 20, Sé, 77, 101, 106, 170
173 ).




Se sabe aue las temperaturas de 17 - 20 grados c
en el estomago, disminuyen la secrecion gastrica y la ac-
tivacion del pepsinégeno; pudiendose evitar la destruccion
de los codgules ¢ 101 ).

De hecho, la hipotermia logra detener el sangra-
do inicialmente, en una alta proporci&n de pacientes ( 20,
56, 170 ). Pero la incidencia de resangrado no es despre-
ciable ¢ 101, 17?3 . Esto unido a las complicaciones que
se producen - neumonia por aspiracidn, arritmias cardiacas
etc.-¢ 101, 173 dhacen que no Sea una medida utilizada ha-
bitualmente.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Ua encaminado a disminuir la secrecion acida del
estomago, en un intento de :

frenar la retrodifusion de iones H+; inhibir la
accion proteolitica, que la pepsina ejerce sobre el codgu-
lo, ¥ procurar estabilizar la agregacion plaquetaria ¢ 101
196, 179 ).

a.- ALCALINOS.

La dosis necesaria para lograr la neutralizacion
del pH gastrico es muy variable. En ocaciones se precisan
altas concentraciones y muy frecuente administracion ¢ 101
173 ).

No existen estudios controlados que demuestren
cu utilidad en producir e! cese de la hemorragia ¢ 40, 101
120, 170 ). Solamente ha sido comunicada su eficacia en la
prevencion de la H.D.A. por L.A.M.G. ( 173 ).

ZUCKERMAN ¥y su grupo no lograron disminuir el
numero de recidivas, con un tratamiento con alcalinos ver-
sus placebo ( 248 ).

Ademas de esta escasa efectividad , a "larga ma~
nu" pueden producir diarrea, alcalosis metabolica e hiper-
magnesemia ( 101 ). A pesar de lo cual, siguen siendo uti-
lizados de forma habitual ( 170 ).

b.- ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES H2 DE LA HISTAMINA




Los H2 bioqueadores disminuyen la secrecidh de
acido en un 75-80 % ( 101 ), facilitando la cicatrizacidn
de las Ulceras gastro-duodenales ( 173 ).

Parece ser que poseen actividad antiagregante
plaquetaria, atribuibie al anillo imidazolico( 142 ), pre-
cente er la Cimetidina, pero no en la Ranitidina ¢ Ver FI-
GURA S »{ 140 ).

LA BROODY y cols. ( 22 ) encontraron igual nume-—
ro de recidivas y persistencias en e! grupo tratado con
Cimetidina, que en el grupa control- 21% y 24% -.El nume-
ro de intervenciones tambien fue similar. Resul tados con-
cordantes han sido comunicados por otros autores ¢ 101,203
248 ) .Sobretodo en Ulcus duodenal no se han encontrado me-
jorias de la Cimetidina sobre el PlaceLo ¢ 99, 172, 248 ).

Terds y su equipo ( 225 ) demostraron un efecto
beneficicso de la Cimetidina en la prevencion de L A M G
en enfermos en grave estado.

Algunos autores ( 99, 172, 225 ) han comunicaco
disminucion en el numero de resangrados por Ulcus Gastrico
en pacientes tratados con Cimetidina vs Placebo.

Se ha aconsejado el uso de antagonistas H2 y an-
t.acidos sinérgicamante como tratamiento habitual de los
sangrantes ( 122 ). Aunque lo beneficioso de esta asocia-
cidn no ha sidn confirmado por todos los grupos de trabajo
( 248 ).

La Ranitidina, mas activa que la Cimetidina, ha
tenido un comportamiento similar al de esta,aunque con me-
nos efectos secundarios ¢ 44, 45, 158, 159, 160 ).

Tanto la Ranitidina como la Cimetidina son dro-
gss de indudable valia en el tratamiento de la enfermedad
ulcerosa; pero en el sangrante han mostrado ser minimamen-
te efectivas.. Solamente en el Ulcus Gastrico han eviden-
ciado una mejoria en cuanto al resangraco Vs Placebo.De
todas maneras por su poder antisecretor son utilizadas ha-
bitualmente, aunque sea con caracter empirico.
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FIGURA 5.- Estructura quimica de la Cimetidina y Rani-
tidina. Tomada de Ref.140




c.- ACIDO TRANEXAMICO.

Este compuesto tiene poder antifibrinolitico ¥
pocos efectos secundarios. Fundamentando su empleo en la
inhibicion de la fibrinolisis local, en la mucosa gdstrica
y duodenal ¢ 139, 173 ). Aunque LUNDELL ¢ 130 > no ha en-
contrado evidercia de fibrinolisis en el aspirado gdastri-
co de pacientes con H.D.A.

Ha sido utilizado en varios estucios sin demos-—
trar claramente su beneficio vs placebo ¢ 12, 33 ). BIGGS
y cols.( 18 ) encontraron en cambio una mejoria en cuanto
a la mortalidad, en los pacientes tratados cor Ac.Tranexa-
mico vs Placebo. Su uso no esta justificado actualmente.

d.- SOMATOSTATINA.

La Somatostatina es un potente inhibidor de la
cecrecion acido-peptica y de la liberacion de gastrina;re-
duciendo el flujo sanguineo esplacnico ¢ 82, 139 ). Por lo
que es una sustancia, empiricamente, ideal para el trata-
miento de la H.D.A.C 139 ).

A pesar de sus propiedades antisecretoras y de
reduccion del flujo, son varios los trabajos en los que no
se han comprobado beneficios claros de la Somatostatina
sobre los H2 Inhibidores ¢ 71, 123, 209 ).

KAYASEH ¥ cols ¢ 112, 113 ) comunicaron una dis-
minucion en el numero de intervenciones en los pacientes
tratados con Somatostatina vs Cimetidina. Este extremo ha-
sido ratificado por otros autores ( 74, 184 ).

La Somatostatina, parece ser, posee actividad
procoagulante plaquetaria ¢ 142 y,seria otro factor a con-—
siderar.

Sus principales inconvenientes estriban en el
alto costo ¥ en la forma de administracion - via venosa a
250 gr/h durante 24-48 horas -j produce modificaciones en
el metabelismo hidrocarbgnade ¢ 139 J.

Al parezer los resultados no han sido tan
alentadores ccme cabria esperar. Eso unido a su precio ha-
cen que suU uso sea 1imi tado.




e.- PIRENZEPINA.

Es un antayonista de los receptores muscariricos
con accion antisecretora géstrica.

Ha sido wutilizado versus piacebo en pacientes
con H.D.A.j;siendo algo mas efectivo en cuanto al resangra-
do ¢ 102 ).

Su utilizacion combinada con Cimetidina tambien-
mejord el numero de resangrado en relacion al tratamiento
convencional ¢ 129 ).

§.- PROSTAGLANDINAS.

La Prostag\andina E 2 posee un efecto inhibidor
sobre la secrecion acida gastrica ¥ citoprotector sobre la
mucosa gastroduodenal ( 86, 173 ).

Solamerte se ha mostrado util como tratamiento
de las lesiones sangrantes relacionadas con la ingesta de
AAS ¥ de AINE ¢ 86, 94 ).

g.- SUCRALFATO.

Es una sal de Aluminio del sulfato de Sacarosa ¥y
su actuacion parece deberse a una mejoria de la barrera
mucosa, merced a una accion adherente sobre el fondo ulce-

~0s0 y al aumento de la sintesis de PGE 2 ¢ 81, 135, 136 )

Los resultados obtenidos con el Sucralfato han
sido superponibles a los referidos con los Inhibidores H 2
en cuanto al resangrado ¥ persistencia ( 81, 135, 136 ).

h.- VASOPRESINA.
Es un conccido agente vasoconstrictor, conocido

por su utitidad en ei tratamiento de la hemorragia por va-
rices esofagicas ( 170 ).

En sangrantes sin hipertensidn portal no hay aun
evidencia de su efectividad - por via venosa - ¥ en cambio
puede presentar gran numero de complicaciones ¢ 20, 170 ).




Las vias terapeuticas actuales se dirigen hacia
la busquedad de farmacos con propiedades antisecretoras ¥
con pocos efectos secundarios, que sean capaces de produ-
cir la hemostasia rapida y duradera de las lesiones san—
grantes ( 247 ).

TRATAMIENTO RADIOLOGICO.

La artecriografia es util! para el diagnostico de
la H.D.A.¢ 85, 116, 167 ). Aunque su utilidad aumenta mu-
cho merced a sus posibilidades terapeuticas, en el control
de la hemorragia gastrointestina! ( 84, 116, 117 ).

Los métodos terapeuticos angiografizos se pueden
realizar mediante la infusion,con un cateter selectivo, de
sustancias vasoactivas o por oclusion mecanica del vaso
sangrante mediante diversas sustancias ( 84 ).

La wvasopresina intriarterial es un buen me todo
para el sangrado gastrico, pero no para el duodenal ¢ 84 )

La veritaja de su utilizacicn radica en su accion
corta ¥y reversible. Su principal problema depende de 1o
complejo de la administracion, que requiere el mantener un
cateter durante tiempo y de los efectos colaterales de la
Vasopresina ( 84, 126 ).Ha sido utilizada sobretodo ei Ma-
llory-Weiss ¥ LAMG, que son lesiones que se suelen au‘o-
limitar ( 84, 126 ),aunque puede ser Jtil para mantener a
un paciente hasta el momento de la intervencion quirdrgica
o si existe contraindicacion para la misma (¢ 84 ).

La embolizacion, es un técnica alternativa, que
no requiere tratamiento prolongado, pero debe realizarse
sobre pequefos vasos por lo que debe ser muy selectiva(84)

Les sustancias utilizadas mas ampliamente son:el
Gel foam - esponja de gelatina - y el Alcohol pelivinilico.
Su experiencia clinica ain no es suficiente ( 84, 116 ).

La gran dificultad de las tecnicas arteriogréafi-
cas depende de la disponibilidad de equipo ¥ personal ade-
cuados. Mucho mas complejo que para la simple angiografia
diagndstica ¢ 84, 115, 126 ).

TRATAMIENTO QUIRURGICO.

La cirugia sigue siendoc la Unica actitud tera-
péeutica realmente eficaz, produciendo la hemostasia de




forma instantanea y duradera, en los pacientes con H.D.A.(
235 ) , aunque esta gravada con una importante mortalidad
¢ FIGURA & )>( 53, 92, 100, 103, 119, 156, 196, 2383 ).

Es preciso reconocer a los pacientes que deben
ser intervenidosjy cual es el momento adecuado paia hacer-—
e ¢ 25, 55, 105, 151, 163, 235 P

La meyoria de los autores estan de acuerdo en
realizar cirugia de urgencia en Casos de hemorragia masiva
¢ 24, 25, 32, 163, 207, 235 ). La controversia se produce
en la actitud a tomar en el resto de sangrantes.

Ul timamente se han publicado varias series efec-—
tuando tratamiento quirurgico precoz en los sangrantes,con
una significativa reduccion de las cifras de mortalidad (
25, %4, 151, 118 ).

Se piensa que el momento elegido para la inter-
vencion es fundamental , yd que un retraso en su realiza-
cidn puede conducir a un deterioro progresivo del paciente
que es fatal en los pacientes mayores Yy csobre todo ri pa-
decen enfermedades asociadasz ( 29, 32, 55, 97, 187, 191,
199 ).

HUNT en 1984, en una serie secuencial de diez
afios comprobo una dieminucion de la mortalidad -tanto glo-
bal como operatoria- cuando se realizd una politica de ci-
rugia agresiva ( 105 ).

Lo complejo del tema radica en conocer que pa-
cientes deben de ser incluidos en el tratamiento precoz; ¥
el tipo de intervencion a realizar en cada caso ( 235 ).Se
ha sugerido el intervenir a los sangrantes de alto riesgo(
25, 55, 151 ), sobre todo si sangran por ulcera duodenal (
25 ).

En la ulcera duodenal el tratamiento médico tie-
ne poca utilidad (¢ 99, 172, 248 ). Las técrnicas quirdrgi-
cas realizadas, preferentemente, en la UP D son !

SUTURA: la sutura direcia precisa de la identificacion, lo
mas certera posible, del punto sangrante. Para lo cual es
fundamental la endoscopia previa. Se aconseja la sutura en
ocho alrededor del vaso sangrante; debiendo utilizar mate-
rial no absorbible. Raramente se realiza de forma aislada
suele combinarse con Vagotomia ( 52, 70, 233 ).
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UAGOTOMIA TRONCULAR Y PILOROPLASTIA: al ser esencial la
duodenotomia,se suele cerrar la incision en forma de Pilo-
roplastia, afadiendo una Vagotomia troncular ¢ 48, 235 ).

La Vagotomia y Piloroplastia controlan en la ma-
yoria de lous pacientes, el proceso ulceroso con bajo ries-
go de resangrado ( 25, 48, 52, 70, 163, 235 ).Suele ser la
intervencion mas comun,entre 10s Qrupos cuirdrgicos, para
el tratamiento de la Ulcera duodenal sangrante( 48, 52, 70
163, 235 ).

ANTRECTOMIA: generalmente se asocia a Vajotomia,proporcio-
na un alto indice de curaciones, con mirimas recidivas. Es
dificil quirdrgicamente ¥ comporta un alto riesgo ( 235 ).

En la Ulcera Gastrica es aconsejable la excision
en cufia a la sutura simple, yd& que la Ulcera gistrica pue-
de ser maligna. Es una intervencion sencilla,aunque con un
alto indice de resangrado. Suele ser muy dificultosa en
dlceras cercanas al Cardias ( 235 ).

GASTRECTOMIA BILLROTH I: sigue siendo la técnica de elec-
cion en la Ulcera gastrica sangrante. Siendo superior la
mor talidad tras excision y vagotomia quz tras la gastrec-
tomia B 1 ¢ 25, 48, 70, 102, 163, 235 J.

AUSED y cols. comprobaron que con profilaxis an-
tibiotica preoperatoria mejoro la mortalidad y disminuye-
ron los dias de estancia de los enfermcs con H.D.A. some-
tidos a intervencion quirurgica ¢ 9 ).

En gastritis hemorrdgica debe,por todos los me-
dios,evitarse la intervencidn quirdrgica ¢ 235 ).

UNIDADES DE SANGRANTES

La mayoria de los pacientes con H.D.A. pueden
ser atendidos sin peligro en una sala de hospitalizacidn,
pero los que presentan grandes perdidas de sangre O tienan
factores de riesgo indudables , requieren una cuidadosa
vigilancia ¢ 101 ). Pueden ser ingresados en una Unidad de
cuidadns intensivos o en un Servicio en donde se le preste
atencion frecuente ¢ 101 ).

Lo importante no es la Unidad, en si misma vya




que su costo economicco es elevado ¢ 183 > » las ventajas
no estan acorde con el coste, sino la coordinacion de un
un personal médico-quirurgico, familiarizado con las pecu-
liaridades de los sangrantes ( 104 ).

El paciente con H.D.A. debe ser atendido por
quien tenga constumbre de ello, ¥ un protocolo de ac tua-
cion conjunta es fundamental para disminuir la mortalidad.
( 178 ) Esto se veria facilitado por una Unidad de san-
grantes, aunque la coordinacion puede realizarse si’ ellaj
contraponiendo el entusiasmo ¥ la profesionalidad de los
integrantes del grupo de trabajo a la ausencia de tal Uni-
dad.




111.- ESTADO ACTUAL DEL PROBLEMA

ESTIGMAS DE HEMORRAG!A RECIENTE ¢ E. H. R. ).
FACTOR PRONOSTICO.

Hace relativamente poco tiempo, io0s endoscrpis-
tas no eran mejores que los demds médicos a la hora de
predecir si la hemorregia iba o no a recidivar ¢ 35, 145,
176 ).

Esta situacion se ha modificado con el reconoci-
miento de los Estigmas de Hemorragia Reciente { E.H.R.)co-
mo indicadores de hemorragia recidivante { 53 ). E
término fue acuflado por Foster y cols. en 1978 ( 64 ).

Los Estigmas considerados han sido( 36, 64, 243)

HEMORRAGIA ACTIVA ¢ FIGURA 7 )

VASC VISIBLE sobre la ulcera ( FIGURA 8 >
COAGLULO ROJO PROMINENTE ¢ FIGURA 9 )
COAGULO NEGRO ¢ FIGURA 10 ).

El vaso visible fue definido: como un teton he-
misférico elevado, de color rojo o rojo—-azulado, que pro-
truia desde la base de la Ulcera y resistente al lavado. O
como un tetdn blanco-amarillento que sobresalia del crater
ulceroso ( 243 ).

SWAIN ¥ cols. en 1982 estudiaron, anatomopatol6-
gicamente, 18 dlceras gdstricas con vaso visible. encon-
trandc en 5, de ellas, que el vaso sobresalia atraves de
la dlcera. En 13 era un coagulo el prominente, estando en
relacion con un vaso subracente. El vaso fue submucoso en
11 y subseroso en 7 ( 217 ).( FIGURA 11 ).

El vaso visible es dificil de identificar, sien-—
do preciso el poder observar {otalmente el crater ulceroso
cosa que no "siempre" ocurre é&- el sangrante; menos aun en
Ulceras duodenales ¢( 55, 62 ).

BECKLY y cols. utilizaron el doppler -atraves de
la endoscopia- para detectar la presencia de una arteria
subyacen*e, en las Ulceras sancrantes, con objeto de faci-—
litar el reconocimiento de los E.H.R.( 15 ).




FIGURA 7.- HEMORRAGIA ACTI1VA




FIGURA 8.- VA S0 VISIBLE




FIGURA ¢ .- COAG - LDO ROJO PROMINENTE




FIGURA 10.- C O A S U 0 N E
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Los estigmas recientes de sangrado fueron utilt~
zados, al principio, para ecstablecer si la lesion endosco-
pica era fuente de la hemorragia actual ¢ 36, 63, 161 ).

Posteriormente se reportd su utilidad en el pro-
nostico, al existir la posibilidad de predecir el resan-
grado ( 76, 161, 243 ), habiendo sido superiores a otros
factores en dicha prediccidn ( &4, 243 J.

Foster y cols evidenciaron que los pacientes con
E.H.R. resangraron en un 5é% de los casosj los que no te-
nian estigmas, lo hicieron en un é%, apostillando con ello
la bondad de los mismos para predecir el resangrado,siendo
superiores a otros -snlos o en combinacion- ( 84 ).

GRIFFITHS y su grupo en 1979 encontraron que to-
dos sus pacientes con vaso visible precisaron ser interve-
nidos quirdrgicar -nte, el 86 % por recurrencia y 14 % por
persistencia del sangrado ( 89 ).

Desde entonces su utilidad como valor prondstico
de recurrencia o persistencia, ha sido comunicada por la

mayoria de los trabajos ¢ 57, 62, 67, 92, 145, 212, 216,
217, 246 ).

E1 vaso visible y el codgulo rojo rezumante-aun-—
que en menor medida- son los dnicos E.H.R. en los que se
reportd resangrado. EI sangradc activo no merece valora-
cion porque su utilidad es indudable. El ccdgulo negro ca-
si nunca produce resangrado.( 36, 55, 57, 62, 67, 92, 109,
145, 152, 212, 216, 217, 246 ).

La incidencia de E.H.R.es mayor cuando la endos-
copia se realiza de manera pre.oz. COTTON y cols. encon-
traron estigmas en el 79% de los pacientes con endoscopia
precoz Yy solo en el 5 % cuando esta se posponfa mds de 48
horas ¢( 36 ).Esto abogaria a favor de la endoscopia precoz

Los E.H.R. se encontraron en mas de la mitad de
los sangrantes ( 36, 57, 64, 212, 242 ). Los que presenta-
han vaso visible precisaron cirugia de urgencia en unh por-
cantaje entre el S0 ¥ 100 X, ciendo minima con los otros
es*tigmas y casi nulo cuando no existian estigmas ¢ 55, 57,
62, &4. 47, 89, 109, 1435, 152, 212, 217, 246 ).

La mortalidad en pacientes con vaso visible so-
metidos a tratamiento medico fue del 83 “jla mor tal!idad en
los intervenidos fue dei 10 % ¢ 392 J.




TERAPEUTICA ENDOSCOPICA

Conocidos los E.H.R. y su indudable valor como
factor pronostico, debe plantearse una estrategia terapeu-
tica acorde.

Los metodos terapeuticos a traves de la endosco-
pia se han sofisticado extraordinariamente en los Ul times
akos ( 13, 178 ).Los avances a l0s que nos referiremos son
los acontecidos en el campo de las lesiones sangrantes.

Las ventajas del tratamiento endoscopico son de-
bidas a : La posibilidad de ser aplicados durante el acto
diagndstico, a la facilidad para controlar y evaluar su e-
fectividad; y sobre todo la probabilidad de evitar la 1in-
tervencion quirurgica, por un método con minimas complica-
ciones ( 195 ). La efectividad de los distintos metodos ha
sido probada en modelos animales, realizados al efecto (
174 ). ‘

Se pueden agrupar dentro de los siguientes apar-—
tados :

- Metodos Mecanicos

- Métodos Quimicos topicos o inyectados

- Metodos Fisicos electrocoagulacion
laser.

MECANICOS:

Los clips metalicos no son adecuados para la ma-
vyoria de los pacientec con H.D.A.C 195 ).

Su principal dificultad radica en la colocacion
precisa del clip sobre el vaso sangrante, siendo muy difi-
cil hacerlo ( 38 ).

QUIMICOS:

GOMAS TISULARES: Son dificiles de evaluar, aunque en las
series publicadas,no se han mostrado eficaces a la hora de
detener el sangrado ( 38, 60 ).

Su uso se ha asociado con histotoxicidad,comuni-
candose la posibilidad de efecto carcinogene*ico ( 38 ).




SUSTANC'AS VASUCONSTRILTORAS: La Epinefrina ha sido utiii-
zada endoscopicamente en pacientes con hemorragia gestro-
intestinal. El resul tado inmediato fue bueno, pero con un
alto indice de recidivas ( 241 ).

FACTORES DE COAGULACIC *+ Poseen una efectividad cercana al
S0 % en cuantc a la pr iccion de la hemostasia ¢ 60 ).

. LINSCHEER y FAZIG ¢ 127 Jutilizando una combina-
cion de trombina ¥ Jibrinogeno, indujeron la coagulacidn
inmediata en hemorragias persistentes de pequetia cuantia
siendo ineficaces en el sangrado arterial o masivo.

SUSTANCIAS ESCLEROSANTES: Han sido empleadas, preferente-
mente,en el tratamiento de las varices eszofagicas sangran-
tes, habiendose evidenciado resul tados muy esperanzadores
¢ 173, 195 ). No trataremos de las mismas por no ser parte
del trabajo que no3 OcCupa.

FISTCOS:

ELECTROCOAGULACION: Se basa en la aplicacion de una co-
rriente de alta frecuencia, coquirtiendo la corricnte en
calor y provocando la coagulacion { 195 ).

La electrocoagulacién puede ser mono o bipolar.

En la bipolar la zona de agresicn es mas locali-
zada, con lo que la coagulacidn puede limitarse a la zona
deseada ¢ 38 ),pero con igual resul tado on cuanto a la he-
mostasia, que con la monopolar ( 108, 219 ). La desven ta-
ja de ambas se debe a la falta de regulacidn en la profun-
didad de actuacion ¢ 38 ).

Loe resu)tados son contradictorios, habiendose
publicado algun trabajo mostrando ventajas evidentes sobre
el tratamiento convencional ¢ 79, 147, 166 ), aunque son
series cortas. La mayoria de los autores no han encontrado
superioridad, a la hora de detener la hemorragia o evitar
el resangrado ¢ 60, 6%, 79, 90, 223, 227 ), sobre otro ti-
po de terapeutica en pacientes con H.D.A.

LASER: La palabra LASER deriva de las siglas inglesas de 3
LIGHT AMPLIFICATION BY STIMULATED RADIATION. Se obtiene un
rayo luminoso que aplicandose a los tejidos, trasforma la
energia en calor ¢ 193 ) . Unc de sus problemas mas impor-
tantes ectriba en la necesidad de accesibilidad a las le-
siones wulcerosas, visualizandolas de forma compieta para




poder actuar con efectividad.Suele haber un 20 % de lesio-
nes inaccesibles ( 219 ).

Su principal ventaja consiste en la no altera
cién mecanica del punto de sangrado y en que la cantidad
de energia disipada por los tejidos circundantes es faci
de predecir y controlar ¢ 215, 216, 219 ).

LASER DE ARGON: Emite luz visible verde—azulada
especialmente absorbida por las superficies rojas ¢ 19S5 ),
tiene menor penetracidn que otros LASER, con una hemos ta-
cia del B0 % y un indice de recidivas de 10-15%4¢ 173,206 )

Aunque el LASER de Argon ha mostrado cierta me-
joria en cuanto a recidivas ¥ mortalidad, las series han
sido pequefias ¥ sin significacidn estadistica ¢ 216, 219 )
No parece representar ventajas sobre la Electrocoagulacion
bipolar y si un gasto muy superior ( 58, 178 ). JOHNSTON ¥
cols. en 1982 cifraron el costo, en USA, de la Electrocoa-
gulacior en S.000 ¢ y el del LASER de ARGON en S0.000 ¢
¢ 108 ).

LASER DE ND-YAG: Produce 1luz visible cercana a
la gamma infraroja, teniendo uhna penetracidn en los teji-
dos de 3 a 5 veces superior al LASER de Argon ( 195 ).

Ha mostrado su efectividad en el tratamiento de
. a . . N [
lesiones gastricas, en animales de experimentacion, perc
con un numero no despreciable de perforaciones ( 46 ).

Aunque es indudable su mayor poder de penetra=
cion ¥ la produccidn de una mejor hemostasia tambien puede
ser causa de perforacién,en alrededor de un 2 % de los pa-
cientes ( &0, 65, 219 ).

Todos las series coinciden en 132 mayor wutilidad
del LASER Nd-Yag sobre el de Argon ¢ 117, 132, 162, 210 ).

sWAIN vy cols. en 1986 han publicado resul tados
alentadores en un estudic controlado,aunque concluyen que
es preciso destreza y experiencia para su realizacion; ¥
ds.do que tiene un numero no despreciable de lesiones ina-
ccesibles ( 19 % ); otras en las que no se consigue la he-
mostasia o la preuencxdn de recidivas; ¥y la posibilidad de
perforacidn, el tratamiento con LASER Nd-Yag no debe aun
cer una alternativa a la cirugia ¢ 219 D.




En vasos mayores de imm de diametro no se consi-
guid la coagulacion,siendo esta menos satisfactoria en Uli-
ceracs ducdenales que en lus gastricas ( 219 ).

Por Ultimo, el costo del LASER Nd-Yag es en In-
glaterra, de 35.0600 Libras esterlinas( 219 ), lo que en el
momento actual hace que su disponibilidad en los Hospita-
\es sea casi utopica.

Antes de poderse recomendar el uso del LASER en
los pacientes con H.D.A., son precisos mas ensayos contro-
lados ¥ la realizacion de estudios comparativos con otras
alternativas terapeuticas.

Si intentamos modificar la mortalidad de |los pa-
cientes con H.D.A. solo puede lograrse con unha clara y de-
finida actuacion conjunta interdepartamental, basada en el
reconocimiento precoz de los Factores pronésticos y en la
aplicacicn de una actitud terapeutica preestablecida.

En 'a actualidad los unicos indices , a nuestra

disposicidn, que cumplan la doble cualidad de ser cuanti-
ficables precozmente; ¥ de tener utilidad manifiesta para
predecir resangrado o persistencia, son i Los ESTIGMAS DE
HEMORRAGIA RECIENTE » LA VALORACION DE LA INTENSIDAD DEL
SANGRADO .

Por el momentc la respuesta terapeutica solamen-—
te puede ser QUIRURGICA.La otra alternativa seria La ENDOS-
COPI¢ TERAPEUTICA, con resul tados aun preliminares y sobre
todo con un costo que hace que Su utiiizacion sea prohibi-
tiva, para la mayoria de los Hospitales de este Pais.




OBJETIVOS




Decde 1Y83 y preocupados por los resul tados ob-
tenidos en el tratamiento de los enfermos sangrantes, ya
que las cifras de mortalidad han permanecido practicamente
invariables en los ultimos aflos a pesar de los avances in-—
negables en el diagnéstico ¢ 37, 44, 45, S3, S5, 79, 100
143, 147, 150, 199, 213, 218, 245 ), y alentados por las
comunicaciones de diversos autores en cuanto a la utilidad
de los ESTIGMAS DE HEMORRAGIA RECIENTE ¢ E. H. R. ) como
factor pronodstico de resangrado o persistencia( 57, 62, 67
gy, 92, 14S, 212, 216, 244 Y; decidimos poner en marcha el
presente trabajo con el §in de mejorar la mortalidad en
este tipo de pacientes, aplicando precozmente un protocclo
en el que se entrelzzaran criterios clinicos ¥ endoscdpi-
coe y del que se derivara una actitud terapeutica preesta-
blecida.

Asi puez , el objetivo propuesto por el trabajo
fye valorar la efectividad de dicho protocolo a fin de tra
tar de disminuir la mortalidad de los pacientes con HEMO-
RRAGIA DIGESTIVA ALTA.




MATERI AL Y METODOS




El trabajo se realizo en el Servictio de Aparato
Digestivo ¢ Dr. M. Rodrigo Moreno ) de la Ciudad Sanitaria
Virgen de las Nieves de Granada, contando con la colabora-
cion de los Servicios de Cirugia General, Anestesia, Cui-
dados Intensivos y Hematologia.

Desde mayo de 1984 y hasta abril de 198L ingre-
saron en el Servicio de Ap. Digestivo 284 enfermos con H.
D.A. Los pacientes procedian, en su mayor parte, del Ser-
vicio de Urgencias ¥ ocasionalmente de otras Areas de hos-
pitalizacion.

En todos los casos el diagnostico se establecic
mediante fibrogastroscopia realizada precozmente,dentro de
las dos primeras horas desde el ingreso,y realizada por un
médico de guardia de nuestro Servicio.

Se utilizd un panendoscopio de vision axial de
la casa Olympus. La exploracién se realizo en la sala de
Endoscopia aunque a veces se practico en el quirofano, WI
etc. Como norma no se uso premedicacidn y cuando se consi-
dero necesaria se administrd diazepan en dosis de 5-10 mgr
i.v. y medicacion espasmolitica si existian alteraciones
motoras que dificultasen la técnica. Se explord hasta se-
gunda porcidn duodenal, a menos que hubiera alguna causa
orgénica o tecnica que impidiera el estudio completo.

No se colcco sonda nasogastrica a ninguno de los
pacientes, ni antes ni despues de la exploracion.

Se establecio un protocolo de actuacior dividido
en cuatro Niveles de Interes.

PRIMER NIVEL o DE VALORACION PRECOZ ¥ CONDUCTA BASICA:

Comprobandose con exactitud la presencia de H.D.
A. verdadera, mediarte breve historia clinica al enfermo ¥y
/o sus familiares. Desde ese mismo momento se notifica al
digestdlogo ~ endoscopista de guardia la presencia del pa-
ciente en el Area de Urgencias.

A todos los sangrantes se les cateterizo una via
venosa peri%érica, empleando canulas de diametro interno
suficiente. Solo se canalizo una vena central en casos de
hemorragias masivas o graves, enfermedades cardiccircuia-
torias © renales asociadas o0 por no poderce cateterizar




. . ’ - . *
otro vaso. La reposicion del volumen sanguineoc se realizo
con suero Ringer lactato, coloides o sangre segin la valo-
racion hemcdinamica.

Sistematicamente se determino en sangre perife-
rica ¢ Hb, Hto, urea, glucosa, Na, K, grupu sanguineo Y
pruebas cruzadas. En pacientes con hemorragias MODERADAS o
GRAVES se realizd ademas estudio de coagulacion y gasome-
tria arterial. Se aprovechd la puncion al canalizar la via
venosa para extraer sangre para las determinaciones anali-
ticas.

La practica de un electrocardiograma fue inelu-
dible en todos los casosi ¥y en aquellos en que 1o permitia
el estado hemodindmico se realizo radiografia de torax ¥
de abdomen en wvacio. :

Se valord la intensidad inicial del sangrado ca-
lificandola en: LEVE, MODERADA ¥y GRAVE.

Se considero que una hemorragia era LEVE cuando:
el pulso era inferior a 100 lat./min.; la TA sistdlica era
superior a 100 mm de Hg; no existia transtorno posturaljla
diuresis era normal ( superior a 0.5 ml/kg/min )y no exis-

.

tia evidencia de alteracion en la perfusion tisular.

MUDERADA cuando:las constantes se encontraban en
los limites de la normalidad,con el paciente en decubi to,
pero con el ortostatismo se producia un descenso de 10-195
mm.de Hg en la T.A.sistolica ¥ un aumento de 20 lat./min.
del pulso, que traduce mecanismos de adaptacion.El volumen
de orina se encontraba en los limites y existian signos de
hipoperfusion ( palidez de piel, sudoracidn, friaidad ).

GRAVE -uando: existian alteraciones marcadas de
la perfusion tisular; taquicardia superior a 120 lat./mnin.

T. A.sistolica inferior a 100 mm de Hg; oliguria o anuria ,
y el paciente ze encontraba en estado de shock.

SEGUNDO NIVEL o UVALORACION DEL RIESGO INDIVIDUAL:
Encaminado a la evaluacion de.

- antecedentes clinicos, sangrado previo e intervenciones
quirurgicas gastro-intestinales anteriores.




-fingesta de farmacos y/o0 alcohol en los dias que antece-
diar <! sangrado.

- habitoe toxicos del paciente.

~ forma de manifestacion de 1a H.D.A.- hematemesis Y/~ me—
lenas.

- existencia de enfermedades asociadas, cuantificando el
tipo ¥ grado de las mismas.

TERCER NIVEL o DE DIAGNOSTICO :

Basandose en el estudio ENDOSCOPICO precoz cuya
finalidad era visualizar y localizar las lesiones existen-—
tes,sugerir su naturaleza ¥ determinar si dicha lesion era
responsable del episodio hemorrégico. Esta responsabilidad
se establecia cuando:

- se evidenciaba una lesicn con sangrado activo.

- existian, sobre la lesion, evidencia de hemo-
rragia reciente.

- adn no existiendo evidencia de sangrado recien
te, hubiera solamente una lesion con potencial de sangrado

El pilar fundamentalmente del diagndstico endos-
copico fue 1)el reconocimiento de los ESTIGMAS DE HEMORRA-
GlA RECIENTE(E. H. R.):SANGRADO ACTIVO ¢ FIG 7 ), VASO VI-
SIBLE ¢ FIG 8 >, COAGULO ROJO INESTABLE ¢ FIG 9 >, COAGULO
MEGRO ESTABLE ¢ FIG 10 )3 ¥ 2) La ausencia de E.H.R.

CUARTO NIVEL O DE VALORACION DEL RIESGO TOTAL :
Lo criterios a valorar fueron limitados a dos
que eran a nuestro juicio los que,uerdaderamente,tenfan va

lor prondstico en la H.D.A. Estos fueron:

- INTENSIDAD INICIAL DEL SANGRADO ¢ FIGURA 12 )

- ESTIGMAS DE HEMORRAGIA RECIENTE ( FIGURA 13 )

realizandose u.a tabulacidn numéric? de los mis-—
mos, de la que se derivaba una -ta terapeutica prede-
terminada ( FIGURA 14 ).




HEMORRAGIA LEWVE. ».

HEMORRAGIA MODERADA.

HEMORRAGIA GRAVE

( FIGURA 12 ) PUNIUACION SEGUN LA INTENSIDAD INICIAL
DE LA HEMORRAGIA




( FIGURA 13 > PUNTUACION SEGUN LOS E.H.R.




No EHR
COAG.NEG.
CoaG.ROJ.

S.ACT.o V.V.

¢( FIGURA 14 ) TABULACION DE LA VALORACION CONJUNTA




Los pacientes cuya puntuacidn conjunta se thcon-—
traba entre " 1 " y " 4 "eran sometidos a tratamiento me-
dico.

Se realizo vigilancia extrema de aquellos que ob
tuvieron " S5 " puntos.

Los sangrantes con puntuaciones entre Jos " 4 "
* 10 * puntos. se derivaban al Servicio de Cirugia para
tratamiento quirdrgico inmediato.

La aparicion de hemorragia recidivante en los

grupos " 1 " al " 5 " obligaban a intervencion quirurgica.

Los pacientes a 10s que correspondfa tratamiento
medico fueron ingresados en la sala de hospitalizacidn ge-
neral, sometidos a vigilancia frecuente de TA, pulso, diu-
resis y control anzlitico,dos veces al dia, durante las
primeras 48 horas. Se realizo tratamiento con Cimetidina
a dosis de 200 mgr iv/ 4 horas, alcalinos ¥ dieta precoz.

Los enfermos con H.D.A. remitidos a Cirugia fue-
ron intervenidos en el quirofano de Urgencias por el equi-
po quirurgico de guardia.

El tipo de intervencion varid segun la etiologia
del sangrado, localizacion, cirugia previa » el estado ge-
neral del enfermo.

Fueron excluidos del presente estudio aquellos
pacientes a los que, por cualquier circunstancia,no se les
realizo fibroscopiaj ¥ a los que durante la exploracion se
evidencid que la causa del sangrado era debida a la rotura
de varices esofago-gastricas.

El grupo control lo constituyeron todos los pa-
cientes con H.D.A. ingresados en el Servicio de Digestivo
durante e! afo 1983. En total 291 enfermos.

Los motivos de exclusion fueron similares en am-
bos grupos.




Todos los componentes del grupo control fueron,
una vez establecido e! diagnostico erdoscopico, sometidos
a tratamiento médico: Cimetidina 200 mgr iv./4 h., alcali-
nos y dieta precozj salvo que la hemorragia fuera masiva.

Fueron remitidos al Servicio de Cirugia ios san-
4 z . . .
grantes cque cumplian los siguientes criterios:

- Hemorragia masiva ¢ precisa 300 ml. / é h. de
sangre para mantener la volemia ).

- Hemorragia persistente

- Hemorragia recidivante

En ambos grupos se realizo transfusion sanguinea
a los pacientes con hematocrito inferior a 30 ¥ Hb. infe-
rior a 9 gr. aunque dicho limite fue bastante flexible,so-
bre todo ern pacientes de edad avanzada y/o en los que pa-
decian alguna insuficiencia organica. Estas consideracio-
nes no se aplicaron a los enfermos con hemorragia masiva o
grave, siendo el estado hemodinamico el criteric fundamen-
tal para evaluar la cantidad » ritmo de reposicion.




METCDO ESTADISTICO.

En el estudio estad{stico de los datos se han
tenido en cuenta las siguientes variables para cada indi-
viduo: {.- Pertenencia al grupo contro! o protocolo.

2.- Tipo de E.H.R.¢ 1-2-3-4-5 ).

3.- Intensidad de la hemorragia ¢ Leve-Moderada

4.- Mortalidad < si fallecido © no )r.
5l- Ed‘dn

No se ha considerado conveniento introducir como
variable si ! individuo habia sido intervenido quirirgi-
camente O noj ya que precisamente las distintas polfticas
a la hora de decidir la necesidacd de opcracidn vienen re-
cogidas en la primera variable ( pertenencia grupo control
o protocoio ).De todas formas las intervenciones no tie-
nen las mismas caracteristicas en ambos grupos , Ya que en
el grupo de protocolo se realizan de forma anticipada y en

el grupo control, generalmente, " a posteriori °.

En primer lugar se han llevado a cabo unos tests
de homogeneidad de ambos Qrupos, respectoc a las variables
2 -3 y 5 qu?, en principio, pensamos podrian afectar a
la mortalidad.

Para la homopeneidad respecto a la edad se¢ rea-
lizd un test t-Student para la homogeneidad de medias de 2
muestras normales, considerandose el estadisticos

( 1 - Y2 ) \Vini-1)+(n2-1)

\v(ni-1) S12 + (n2-1) S22




donde ni, Yi V¥ Si° son respectivamente los tamafios de la
muestra , la media muestral ¥ la varianza muestral de las
edades en 10s grupos control ¥ protocolo.

En el caso de hipdtesis nula ( las dos medias
coinciden ) se sabe que este estad{stico rige con una dis-
tribucion t de Student con ¢ n1l - 1 ) + ( n2 - i1 ) grados
de libertad.

Para la homogeneidad de las variables 2y 3, en
ambos casos, se han clarificados los datos en una tabla de
contingencia 2 x 5 como puede verse en el grdfico .

CONTROL PROTOCOLO

nit ni2

n22

nS2

n.z

Calculandose posteriormente el estadistico 1

(ni.n.j/N..- Nnijl)»2 n..

ni.r.J




que en el caso de la hipotesis nula sigue una distribucion
chi-cuadrado con ( 5 - 1 ) grados de libertad.

Una vez comprobada la homogeneidad se ha contrag
tado la diferencia en mortalidad en los grupos control vy
protocolo , considerandose la poblacion total ¥ distintos
subgrupos de la misma( elegidos por la intensidad del san-
grado ¥ @l E.H.R. ) | para descubrir en que casos es mds
significativa la realizacidn del protocolo,en relacidn con
la mortalidad. Para ello se han clarificados los datos en
una tabla de contingencia 2 x 2 considerandose el esta-
distico

FALLECIDOS

CONTROL ni2

FALLECIDOS n22

n.2

ni.n2.n.1n.2

que @n el caso de hipétosis nula sigue una distribucion
chi- cuadrado con un grado de libertad. Se han considerado
valores significativos de p los menores de 0.0S5.




Para la realizacion de los caiculos se ha hecho
uso de la Novena edicion del paquete de subrutinas 1.M.8.L
( International Mathematical &« Stadistical Libraries ) que
se encuentran implementadas en un Ordenador Eclipse M VU~
1000.




RESULTADOS




GRUPO CONTROL

En este grupoc se incluyen 291 pacientes con
H. D. A. no varicosa, siendo la relacion varones / hembras
de 3 : 1. En la FIGURA XV se muestran los porcentajes re-
lativos de cada sexo y el numero de casos correspondientes

La primera causa de sangrado $ué la ulcera duo-
denal con un 40.55 % del total,la ulcera gastrica ocupo el
segundo lugar con un 25.43 % 3y las L AM G con un 15.46 “
fueron la tercera causa en orden de frecuencia.El sind. de
Mallory-Weiss, la patologia del estomago operado, el car-
cinoma gastrico ¥y las no concluyentes, tuvieron una inci-
dencia similar, en torno al 3.70 % j las restantes causas
en conjunto supusieron el 3.78 “.lLa pormenorizacidn de los
Qrupos et:iologicos y de sus frecuencias se expresan en la
FIGURA XVI.

La edad media de los pacientes sangrantes , en
este grupo control, fue de 58.20 alos, con una desviacion
standard de +- 17.2. La mayoria de ellos tenian mas de 50
afios ( 73.20 % )3 ¥ mas de 70 aNos el 31.6 %. Los distin-
tos grupos de edad ¥y sus frecuencias relativas se relacio-
nan en la FIGURA XVII.

Las edades medias de las distintas etiologias se
comparan en la FIGURA XVIll. Los pacientes con ulcera Qés—
trica fueron los de mayor edad con uha media de 64.77 + -
14.13; y los de Ulcera duodenal los de menor con 53.90 + -
16.38 de edad media.




La intensidad de) sangradgo inicial fue mayorita-
riamente LEVE -71.12 % - ; y solamente revistio un carac-
ter GRAWE en el 5.85 % de los casos. Los porcentajes de
cada una de las intensidades se objetivan en la FIGURA XIX

Endoscdpicamente se evidenciaron sobre la lesion
ESTIGMAS DE HEMORRAGIA RECIENTE ( E.H.R.,> en 237 enfermos
({ 81.44 % )i;en 140 de ellos existia un COAGULO NEGRO ADHE-
RIDDO ¢ 48.10 % ) ¥y unicamente en 18 pacientes ( 6.18 X )
fue posible observar, sobre el fondo ulceroso, un VASO VI-
SIBLE o PROMINENTE.E! resto de los E.H.R. tuvieron una in-
cidencia intermedia que se muestra en la FIGURA XX.

Fueron sometidos a tratamiento quirurgico urgen-
te 43 pacientes ( 14.78 X ),1a mayoria de ellos - 34 - con
Glcera gastro-duodenal! ; y solamente un enfermo de los que
sangraban por LAMG.La FIGURA XX1 expresa la tasa de inter-
venciones en cada grupo eticlaogico.

Fallecieron 21 pacientes del grupo control. La
mortalidad global fue 7.22 % . La edad media fue de 67.57
+- 11.47 afios . Dieciseis de los fallecidos( 76.19 4 ) te-
nian mas de &0 afos de edad.( ver FIGURA XXII )

En 16 de los pacientes fallecidos ( 76.19 4 ) la
intensidad inicial del sangrado fue considerada como LEVE
o MODERADA. En la FIGURA XXIII se analiza la relacidn en-
tre intensidad inicial y mortalidad de la H.D.A.




La mortalidad incidio,fundamentalmente,sobre los
paciente con Glcera gastrica o duodenal ¢ 76.19 « o

En la Ulcera gastrica el porcentaje de mor tali-
dad fue del 13.51 %jsiendo en la ulcera duodenal de 5.08 %
y menor en las otras etiologias. La relacion entre etiolo-
gia y mortalidad se expresa en la FIGURA XXIV.

o Ne fallecid ninguno de los pacientes sin E.H.R.
endoscopicos , ni de aquel!ios con COAGULO NEGRO ADHERIDO
sobre la lesidn.

En el 85.71 % de los fall :cidos se puso de mani-
fiesto en la fibroscopia de urgencia un VASO VISIBLE o
SANGRADO ACTIVO sobre la lesidn sangrante( ver FIGURA XXV)




RELACION DE LNS PACIENTES FALLECIDGS

1.,- 70 aKos, varon, pﬁocedente urgencia externa.lntensidad
inicial Leve.Ulcera gastrica sub-cardial con vaso visible.
Recidivante.Exitus por shock hipovolemico.

%
2.-75 afios , varon, ingresado en Cirugia por colecistitis

aguda,en postoperatorio de colecistectomia HDA de intensi-
dad inicia! Moderada.Ulcera sub-cardia! con sangrado acti-
vo. BGastrotomiatsuturatvagotomia.Recidiva nueva sutura.

Exitus por Insuf.renal aguda.

3,-73 affos , hembra, ingresada en Cirugia vascular por is-
quemia aguda en MII, embolectomiatheparina,en postoperato-
rio HDA Grave.Ulcera gastrica con coagulo rojo prominente.
Persistente.Exitus por IAM intercurrente.

4.-74 afios, hembra,procedente urg.extzrna,HDA Leve.Ulcera-
gdstrica con vaso visible. Recidiva 48 horas. Gastrectomia
Bl+vagotomia. Exitus por Distréss respiratorio.

.- 62 afios, hembra, ingresada en cardiolog{a por Miocar-
diopatia. HDA Grave. Ulcera gdstrica con sangrado activo.
Antrectomia+vagotomia troncular.Exitus por paro cardiaco.

é.- 80 afios, hembra, ingresada en Neumologia por neumonia
HDA Moderada.Ulcera gastrica con vaso visible, Exi tus por
trombosis mesenterica masiva.

7.- 58 afios , varon, procedente urg.externa, cirrosis al-
coholica. HDA Moderada. Ulcera gastrica con vaso visible ¥y
varices esofagicas incipientes.Recidivante.vagotom!a+pilo-
roplastiatsutura.Exitus por insufic.renal aguda.

8.- 78 afios, hembra, procedente urg.externa. HDA Moderada.
Ulcera gastrica con vaso visible . Persistente. Vagotomia+
sutura. Exitus por acidosis metabclica.




9.- 73 afios, hembra, procedente urg.externa. HDA Moderada,
Ulcera gastrica con sangrado activonGastrectomia BII. Exi-
tus por neumonia basal postoperatoria.

10.- 78 affos, varon, procedente urg.externa, HDA Leve. Ul-
cera gastrica con vaso visible.Resangrado.vagotomfa+sutura
Exitus por Insuficiencia respiratoria aguda.

1{{.- 83 afos, varon, procedente urg.externa.HDA Leve.Ulce-
ra quodenal con vaso visible.Resangrado.Exitusishock hipo-
volemico.

- ..

12.- 51 affos, varon, procedente urg.externa.HDA Grave. Ul-
cera bulbar con sangrado activo. Piloroplastiatvagotomia+
sutura.Exitus por resangrado masivo.

13.- 73 afios, varén, procedente urg.externa, EPOC+Cor pul-
monale.HDA Moderada.llcera bulbar con coagulo rojo. Exitus
por edema agudo de pulmon.

14.- 52 afos, varon, procedente de Traumatologia por trau-
matismo toracico en accidente de circulacion.HDA Moderada.
Ulcera duodenal con sangradg activo. Vagotomia+piioroplas-
tia+sutura.Exitus por distress respiratorio.

15.~ 40 aftos, varon, procedente urg.externa. HDA Leve .Ul-
cera duodenal con vaso visible.Resangrado. Vagotomia+pilo-
plastiatsutura.Resangrado.Exitus: Insuf.renal aguda.

16.- 78 afios, hembra, procedente urg.externa. HDA Moderada
Ulcera bulbar con coagulo rojo.AVC intercurrente Exitus.

17.- 47 afios, varon, procedente urg.externa.Cirrosis hepa-
tica.HDA Leve.LAMG sangrado activo.Exitus @ encefalopatia.

18.- 80 afios, varon, procedente Servicio de Digestivo
ingresado por encefalopatia.HDA GRAVE.LAMG sangrado activo
Exitus en encefalopatia.




19.- 54 aMos, varon, Procedente urg.cxterna, HDA Moderada,
Lesion sangrante activamente en antro.Billroth l+vagotomia

dehizcencia de sutura.Reintervenido. Exitus: Insuficiencia
renal aguda.

20.~ 40 afos, varon, procedente urg.externa.HDA Grave.San-
grado activo refluyerdo por el piloro. Piloroplastiatvago-
tomia+sutura.Exitus por distress respiratorio agudo.

2i .- &40 afos, hembra, procedente urg.externa,HDA Leve, Le-

sion esofagica sangrante.Suturaﬁvagotomfa.Resangrado.Nueua
sutura.Exitus por Shock hipovolemico.

.
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FIGURA XV.- Distribucion de los pacientes del Grupo
Control. d varones Q hembras.




FIGURA XVI.- Etiologia de la HDA en el Grupo Control.
UD:dlcera duodenal. UGtilcera gdstrica
LAMG:Lesiones agudas. SM-WiMallory-Weiss
EOP:estomago operado. CAicancer gastrico
NCino concluyentes. ESiesofagitis.
OTR:otras.




XVI1.- Distribucidn por grupos de edad.




FIGURA XV111.- Edad media de! grupo control y de las
distintas e:iolcgfas del mismo.
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FIGURA XIX.- Distribucidn del Grupo Control en relacion
con el grado de intensidad del sangrado.
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SIGURA XX.- Distribucion de los ESTIGMAS de HEMORRAGIA
RECIENTE er el Grupo Control.
SEisin estigmas CNicoagulo negro CRicoag.rojo
Wivaso visible SAisangrado activo.
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FIGURA XX1.- Distribucion de los pacientes intervenidos

quirdrgicamente, segun su etiologia, en el
GRUPO CONTROL .
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FIGURA XXI1.- Distribucion de los pacientes falleci-
dos en el GRUPO CONTROL segun la edad.
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FIGURA XXI11.- Mortalidad y su relacion con la intensi-
dad de sangrado inicial.




NQ casos Fallecidos Porcentaje

ULCERA DUOD. 118 5.08% ,
ULCERA GAST. 74 13.51% .
L.A.M.G. 42 4.76%

MISCELANEA 57 5.26% ©

FIGURA XXIV.- Distribucion de la mortalidad segun la causa
etioldgica en el BGRUPO CONTROL.
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FIGURA XXV.- Relacion de la mortalidad y los
e! GRUPO CONTROL.




GRUPO PROTOCOLO

Fueron incluidos en este grupo 284 pacientes con
H.D.A. no varicosa. De ellos 214 fueron varones Y 70 hem-—
bras. Los porcentajes ¥ su distribucidn se expresan en® la
FIGURA XXxVI1. .

&

Los pacientes procedian en un 90 % del Area de
urgenciasjy los restantes de otra area de hospitalizacion.

-

La Ulcera duodenal ocupo el primer lugar en fre-
cuencia con un 40.49% del total. La dlcera gastrica con el
24.30% fu€ la segunda causa de sangrado en este grupo. Las
L.A.M.G. con un 15.14% ocuparon el tercer puesto en impor-
tan~ia. E! sangrado secundario a Mallory - Weiss tuvo una
incidencia cercana al 8%4. Las H.D.A. ne concluyentes estu-
vieron en torno al 4%, fueron ¥ en total ,cuatro por
existir varias lesiones con potencial de sangrado pero sin
E.H.R.sobre ellas; ¥ cinco casos por sangrado activo: tres
ilceras gastricas y dos duodenales.Similar fue la inciden-
cia de la esofagitis j el resto de las causes tuvieron una
incidencia minima.En la FIGURA XXVI1 se desglosan las dis-
tintas etiologias , con el valor porcentual alcanzado por
cada una de ellas.

La distribucion por grupos de edad se muestra en
la FIGURA XXVI11. El 70.77% de i1o0s pacientes tenian mas de
S0 afics;y el 30.43 mas ce 70 afios de edad.La edad media en
este grupo fue de 57.4 +- 17.9 afios.

La edad media vario segun la causa etiologica,
siendo superior en la llcera gastrica que en la Ulcera duo
denal y en las L.A.M.G. . Dicha variacion puede observarse
en la FIGURA XXIX.




Los habitos toxicos - TABACO y ALCOHOL - se ex—
presan en las FIGURAD XXX ¥ XXX1. HMas de la mitad de los
individuos no eran, de manera habitual, fumadores ni bebe-

dores.
[

La intensidad inicial del episodio hemorragico
fue catalogada, fundamentalmente, como LEVE ¢ 71.38 X )3 ¥
solamente se considerd como hemorragia GRAVE en el 4.93 “.
Estos datos se recogen en la FIGURA XXXII.

La H.D.A. se exteriorizo comc hematemesis y me-
lenas en el 40,494 de los casos, <omo melenas de forma
aislada en el 35.56%; y como hematemesis en el 23.995%4. En
la FIGURA XXX111 se describen los distintos porcentajes de
forma grafica.

Aproximadamente el 50 % de los individuos habian
ingerido,en los dias grevios,medicacidn supuestamente gas-
troerosiva o hemorragipara. El 30 % del total habia tomado
A.A.S. ¥ el 13 % A.1.N.E.;el resto habia ingerido otro ti-
po de medicacion o una asociacion de varios. Todos estos
datos se analizan en las FIGURAS XXXIV y XXXV.

En casi la mitad de los pacientes existia wuna
enfermedad de base. Las mas frecuentes fueron:iinsuficien-
cia respiratoria, cirrosis hepatica, diabetes e hiperten-—
sion arterial .En la FIGURA XXXV1 se analizan las distintas
patologias.

Endoscopicamente se evidenciaron lesiones asocia
das en 95 pacientes ¢ 33.45 % ),siendo 12 mas frecuente la
hernia hiatal, seguida de las L.A.M.G. En la FIGURA XXXVI1I
se exponen dichos hallazgos.




Existian Estigmas de Hemorragia Reciente(E.H.R.?
sobre la lesion sangrante en el 82.75 % de los entermos.En
mas de la mitad de los casos este hallazgo consistia en un
Coagulo Negro Plano. En un 1l % se comprobc ia presencia
de un Vaso Visible o de Sangrado Activo. El Coagulo Rojo
Prominente tuvo una incidencia intermedia. FEn la FIGURA
XXXUI11 se expresan graficaments estcs datos.

Fueron sometidos a tratamiento quirurgico 36 pa-
cientes ¢ 12.68 X ). La gran mayoria de ellos con dlcera
con gastro-duodenal ¢ 72 % ). En la FIGURA XXXIX se pueden
observar estos resultados.

La intervencion quirdrgica realizada preferente—
mente fue la vagotomia troncular + piloroplastia + sutura.
que fue realizada en un 61 % de los casos, algun tipo de
reseccion en el 25 %; y otro proceder en el 14 A

En la FIGURA XL se detallan los tipos de inter-
vencion quirdrgica realizada.

Fallecieron 7 pacientes del grupo de protocolo ,
con una mortalidad global del 2.46 .

La mortalidad quirurgica fue del 13 % y la mor-
talidad de los operados del 0.8 %.

La edad media de los pacientes fallecidcs fue de
44.14 +- 11.26 akos . Cinco de ellos tenian mas de 40 afos
de edad ( Ver FIGURA XLI ?.

Los pacientes que ingresaron desde el Servicio
de urgencias fallecieron en un 1.55 % de los casos ( 258/
4 ) mientras que los que procedian de otras Areas de hos-
pitalizacién $allecieron el 11 % ¢ 26/3 ). Existiendo una
diferencia significativa entre ambas ( ver FIGURA XLII )

El consumo de tabaco y de alcohol,de forma habi-
tual, no ocasiond una mayor mortalidad.{ FIGURA %117 2.




Ninguno de los pacientes fallecidos habia
ride farmacos gastrotoxicos previamente ai episodio
rragico, existiendo una difarencia estadisticamente
ficativa entre ambos grupos { i41/7 143/0 p< 0.01
la FIGURA XLIV se describen los resul tados.

No fallecid ninguno de los enfermos con hemorra-=
gia inicialmente LEVE y en cambio fallecieron 5 ue l10s que
presentaron un sangracdo GRAVE. Con significacion estadisti
ca entre las distintas intensidades. En la FIGURA XLV se
describen con detalle estos hechos.

La mortalidad incidid de manera fundamental so-
bre los sangrartes con Ulcera gastro-duodenal ( 85.71 % )j
en las L.A.M.5 ¥ en el sindrome de Mallory Weiss no se re-
gistro ninguna mortalidac. Estos datos se desgiosan en la
FIGURA XLVI.

Entre los pacientes sin E.H.R.y aquellos con Coa
gulo Negro Plano solamente se produjo una muerte; mientras
que en los enfermos con los restantes E.H.R. se produjeron

6 fallecimientos, con sign:ficacidn estadistica entre am-
bos grupos.$¢ Ver FIGURA XLVII ).

Todos los pacientes fallecidos tenfan una enfer-
medad asociada.Entre los 170 enfermos sin patologia previa
no hubo ningun fallecimiento. Estadisticamenrte hubo dife-
rencias significativas entre ambos ( ver FIGURA XLVIII ).

La estancia media de los sangrantes de este gru-
po no sometidos a tratamiento quirdrgico fue de S5.14 dias
y la de ios enfermos operados de 14.66 dias.




RELACION DE LOS PACIENTES FALLECIDOS

{.- 70 akos, varon, EPOC + Ci.hepatica. HDA GRAVE.Urg.Ext
Ulcus bulbar con codguio prominente. No se intervino.Exi-
tus en Encefalopatia.

2.- 42 afos, vardh, Obesidad extrema. HDA GRAVE. Urg.Ext.
Ulcus Bulbar con vaso visible. vagotomfa + Piloroplastia +
sutura. Fistula Duodenal. Shock septico, Exitus.

3.- 54 aKos, varon, EPOC + Cor pulmonale. HDA GRAVE. Urg.
Ext., Ulcus Bulbar con vaso visible. Vagotomia + piloro-
plastia + sutura,se realiza ademas colecistectomia por co-
lecistitis aguda, Exitus por distress respiratorio.

4.- 70 afios, hembra, post-operatorio de cecostomia de des-
carga por ilio cobstructivo por ca. de colon. HDA GRAVE,ul-
cus gastrico con sangrado activo. sutura del ulcus, I.R.A.
exitus.

%.- 77 afos. varon,Diabetes + neumonia basal, HDA MODERADA
Ulcus gastrico con codgulo rojo prominente. Sutura + vago-
tomia, lnsuficiencia respiratoria yExitus.

4.- 64 afios, hembra, neoplasia de ovario + IRC moderada.
Urg.Ext.HDA GRAVE, Ulcus gdstrice con sangrado activo.Gas-
trectomia Billroth 1I. Insuf.renal. Exitus.

?.- 7?2 afios, varon, Cirrosis hepatica, Digestivo por asci-
tis, HDA MCDERADA, Esofag)tis sangrante. Encefalopatia, E-
x1tus.
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FIGURA XXVI .- Distribucion de los pacientes del Protocolo
varones 9 hembras.
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FIGURA XXVII.- Etiologfa de la HDA en el Bruj' Protocolo.
UD:d)cera duodenal. UBidicera gastrica
LAMG:Lesiones agudas. SM-W:i:Mallory-Weiss
NC:no concluyentes. ESOF:esofagitis
UEi1dlcera esofdgica CA:carcinoma gastrico
EOP:estomago operado OTR:otras.




FIGURA 0(VI11l.- Distribucion por Grupos de edad
Protocolo.
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FIGURA XXIX.- Variaciones de la edad media segin los gru-
pos etioldgicos.Protocolo.
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FIGURA YO0O{.- Distribucion de los pacientes del grupo Pro-
tocolo en relacion con el consumo de tabaco.

( c. = cigarrillos ).
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FIGURA XXXI .- Consumo de alcohnl en el Brupo Protocolo
( g = gramos etanol por dia ).
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FIGURA YOOX11.- Distribucion del grupo Protocolo con
relacion a la intensidad del sangrado.




HEHATEHESIS
68
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FIGURA X0XX111.- Formas de presentacion del sangrado en
el grupo Protocolo.




RELACION DE FARMACOS INGERIDOS

NINGUNO 141 ( 49.83% )

A.A.S. = 85 ( 29.82% )
A.I.N.E. 37 ( 12.98% )
ANTICOAGULANTES 6
CORTICOIDES
CORTIC+A.A.S.
A.I.N.F.+A.A.S
EUFILINA
ANTIAGREGANTES
RESERPINA

A.I.N.E +HEPARINA..
A.I.N.E.+DICUMARIN

[ 1<31% )
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FIGURA YOXIV.- Relacidn de farmacos ingeridos en los
pacientes del Protocolo.




(284 casos)

FIGURA X0V . - Distribucion porcentual de los pacientes
segin los farmacos ingeridos.
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PATOLOGIA BILIO-PANCREATICA...... 4
POST-OPERATORIO

OTRAS PATOLOGIAS

FIGURA YOOI .- Relacion de enfermedades asociadas en
grupo Protocolo.
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FIGURA XOO0W1] .- Lesiones endoscopicas asociadas.
Frotocolo.
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FIGURA X00MV111.- Distribucidn de los ESTIGMAS DE HEMORRA-
GlA RECIENTE en el grupo Protocolo.
SEisin estigmas CNicodgulo negro plano
CRicodgulo rojo prominente Wivaso visi-
ble. SAisangrado activo.




PACIENTES OPERADOS

FIGURA X)XX1X.- Distribucion de los pacientes intervenidos
quirdrgicamente, segin su etiologfa, en el
GRUPO PROTOCOLO.




Vagotomia + Reseccion
drenaje

ULCERA DUODENAL
ULCERA GASTRICA

OTRAS CAUSAS

TOTALES 22¢ 614 ) SC 144 )

FIGURA XL.- Tipos de técnica quirurgica empleada.
Protocolo.
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FIGURA XLI.- Distribucion de los pacientes fallecidos
en el GRUPO PROTOCOLO segun la edad.




PROCEDENCI1A MORTAL1DAD

PROCEDENTE
URGENCI1A

PROCEDENTE
HOSPITALIZACION 26

x= 8.64822 p< 0.005

FIGURA XLII.- RELACION ENTRE PROCEDENCIA Y MORTALIDAD.
GRUPO PROTOCOLO.




ALCOHOL MORTALIDAD

e e ———

SIN INGESTA

CON INGESTA 82

x = 0.644607

MORTALIDAD

NO CONSUMO 135

x = 0.01814 p= NS.

FIGURA XL111.- RELACION ENTRE MORTALIDAD Y HABITOS
TOXICOS.
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CON INGESTA

= 4.93021

FIGURA XLIV.- Relacion ingesta de farmacos-mortalidad.
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FIGURA XLV.- Mortalidad en relacion con la intensidad
inicial del sangrado.




ULCERA ULCERA
DUODENAL GASTRICA L.A.N.G. OTRAS

No. TOTAL 115 69 43 57

HORTALIDAD

FIGURA XLVI.- Distribucidn de la mortalidad segun la causa
etiolodgica del sangrado.GRUPO PROTOCOLO.




No .CAS0S MORTALIDAD SIGNIFIC.

COAGULO NEGRO

COAGULO ROJO

VASO VISIBLE

SANGRADO ACTIVO

FIGURA XLVII .- Relacion entre u.uirtalidad vy los E.H.R.
GRUPO PROTOCOLO.




No.TOTAL MORTALIDAD

SIN PATOLOGIA

CON PATOLOGIA 114

x = 10.077115 p< 0.001

FIGURA XLVI11.~- Enfermedades asociadas ¥ mor talidad.




COMPARACION ENTRE AMBAS SERIES

P *

-

En ambos grupos: control y protocolo, e! numero
de pacientes incluidss en cada uno ¥ la relacion varores/
hembras fueron similares ( 291 212/7% 284 214/70 ),sin
que existieran diferencias significativas ( FI"URA XLIX).

*

Tanto en el grupo de Control como en el de Pro-
tocolo la ulcera duodenal fu€ la primera causa de sangrado
( 118/115 ); seguida de la dlcera gdstrica ( 74/67 ) ¥y de
las L.A.M.G. ¢ 42/43 ),el resto de las causas tuvieron me-
nor incidencia. Ambas series fueron homogeneas tanto en la
frecuencia como en la distribucion por grupos etiologicos.
¢ ver FIGURA L ).

En cuanto a la agrupacion por edades ambas po-
blaciones fueron estadisticamente homogeneas. En el grupo
Control 213 pacientes tenian mas de S0 afos de edad y 201
en el grupo de Protocolo; y mas de 70 afios 92 y 87 enfer-
mos respectivamente ¢ FIGURA LI ).

Las edades medias fueron. 58,20 +- 17,20 afios
en 1os individuos del grupo Control y 57,40 +- 17,90 en
los del Protocolo, sin que existieran diferencias signi-
f§icativas entre ambas.

En ambas poblaciones la intensidad inicial del
sangrado fue fundamentalmente LEVE ( 2077204 Y; y solamen-
te 17 enfermos del grupo control y 14 del de Protocolo se
catalogaron de GRAVE,siendo similares la incidencia de he-
morragias LEVES,MODERADAS ¥y GRAVES en las dos series ( ver
FIGURA LII )




Los Estigmas de Hemorragia Reciente ( E.H.R. )
ce encontraron en el 81.44 % de los individuos del grupo
Control y en el 82.75 % de los del grupo de Protocolo.

DCe los E.H.R. el hallado con mas frecuencia fue
el COAGULO NEGRO PLANO: 140 enfermos ¢ 48.10 7 ) del grupo
Control ¥y 147 ( 5t.76 % ) del Protccolo. E!l COAGULO ROJO
PROMINENTE tuve una incidencia, en ambos g upos, del 20 X
los demas E.H.R. aparecieron en menos del 13 % de los in-
dividuos, de tal forma que la presencia de Estigmas en am=
bas series fue homogenea ¢( FIGURA LIII O.

Fueron intervenidos quirurgicamente 43 sangran-—
tes de los de Control ¢ 14.78 % )y 36 pacientes del! Proto-
colo ¢ 12.68 % )3 sin que existan diferencias significati-
vas entre ambas cifras ( 291/43 284/36 x = 0.40596z2
p = N.S. ).

Una vez estimada la homogeneidad de ambos grupos
se considerd, como unico pardmetro Gtil, para comparar los
resul tados en las dos series: LA MORTALIDAD.

De los 291 pacientes que comprendian el grupo de
Contro' fallecieron 21 ¢ 7.22 % ), mientras que de los 284
individuos del grupo de . ~~tocolo solamente fallecieron 7
( 2.46 % ). Existiendo entre ambos una diferencia estadis~
ticamente significativa ( 291/21 284/7 p¢ 0.02 ) .( ver
FIGURA LIV ).

De los 43 pacie tes del grupo control interveni-
dos quirdrgicamente fallecieron 13, mien:ras que entre los
pacientes del Protocnlo solamente fallecieron 5 de 36. Las
diferencias aun existiendo no fueron significativas.

Cuando se relaciono la intensidad inicial del -
" i A ! .
sangrado con la mortalidad, se obseirvo que existia une di-




ferencia con siqnificacidn es.adistic> cuando se conside-
raban, Unicamente, ius pacientes fa'. cidos con hemorragia
LEVE en los ds grupos ¢ 20777 20470 p< 0.01 »>. Esta
diferencia tambien existia cuando se comparabe 'a mortali-
2ad =n las hemorragias MODERADAS aunque .. menor grado (
67/9 66/2 p< 0.05 ). En cambio en las hemorragias GRAVES
no existio ninguna significacion ¢ 17/5 14/5 p = N.S.2.
: La significacion fu€ maxima cuando se compararon
las mor:alidades conjuntas acaecidas en las hemorragias
LEVES y MODERADAS de cada grupo( 277/1é6 270/2 p< 0.001 )
( ver FIGURAS LV y LVI ).

Cuando se analizaron las difere tes tasas de mor
talidad en las distintas etiologias , en las dos poblacio-
nes, no se apreciaron diferencias entre e'las, salvo cuan-
do se compararon las mortalidades conjuntas por dlcera gig

trica y duodenal que se advirtid una significacion estadis-
tica entre ambas ( 192716 184/6 »< 0.05 ).¢ ver FIGURA
LVII ).

En las dos series la mortalidad fue practicamen-
te nula en los enfermos que presentaban un COAGULO MEGRO
PLAND ¥ e¢n los gue no tenian ningun E.H.R.

Respectoc a lcs pacientes con los demas Estigmas
al comparar'os ,uno por uno,aunque axistian diferencias en
la mortalicad, dichas diferencias se encontraban en el 1{-
mite de la gignificacidn. En cambio a! ascciar entre si va
rios de los Estigmas las diferencias si{ fueron significati
vas, sobre todo al considerar COAGULO ROJO PROMINENTE,\VASO
VISIBLE y SANGRADO ACTIVO en conjunto( 91/21 88/6 p« 0.01>
(ver FIGURA LVIII ).

Al interrelacionar la intensidad inicial del san
grado v la presencia de E.H.R. con la mortalidad la signi-
ficacion fué maxima conziderando todas las hemorragias LE-
VES/MODERADAS con COAGULO ROJO/VASO VISIBLE/SANGRADO ACTI-
VU en las dos poblaciones ( 80/16 74/1 p< 0.00) ),

' En las FIGURAS LIX, LX y LXI se anali.an estos
resul tados.
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FIGURA L.- COMPARACION DE LAS CAUSAS DE SANGRADO EN
LOS GRUPUS DE CONTROL Y PROTOCOLO.




x2=0.992114

FIGURA LI.- DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD EN LAS
DOS SERIES.
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FIGURA LII.- INTENSIDAD INICIAL DEL SANGRADO, ANALISIS
COMPARATIVO DE LOS GRUPOS.
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FIGURA LII1.- COMPARACION DE LOS DIVERSOS E.H.R.EN LAS
DOS SERIES.
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FIGURA LIV.- ESTUDIO DE LA MORTALIDAD EN EL GRUPO CONTROL
Y PROTOCOLO.




CONTROL PROTOCOLO SIGNIF.

(n€ total + n@ fallecidos )
LEVES 207/7 204/0

MODERADAS 67,9 66/2

GRAVES 15/5 14/5

LEVES -
MODERADAS

FiGURA LV.- MORTALIDAD EN AMBOS GRUPOS SEBUN LA INTEN-
SIDAD INICIAL DEL SANGRADO.
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CONTROL PROTOCOLO SIGNIF.

n? total / ne fallecidos)

ULCERA GASTRIC. 74/10 69/3

ULCERA DUOD. 118/6 115/3

L.A.M.G. 42/2 43/0

OTRAS CAUSAS 5773 57/1

ULC.DUO + GAST 192/16 184/6

FIGURA LVII.- MORTALIDAD Y SU RELACION CON LA ETIOLOGIA.
ESTUDIO COMPARATIVO.




CONTROL PROTOCOLO

{no.total/no.fallecidos’

SIN E.H.R.(D)
COAGULO NEGROC(TII)
COAGULO ROJOCIII)
VASO VISIBLE(IV)

SANGRADN ACTIVO(V)

IV + V

111 + IV + V

FIGURA LVIII.- INCIDENCIA DE MORTALIDAD EN LOS DIVERSOS
E.H.R. Y SU COMPARACION ENTRE AMBAS SE-
RIES.




CONTROL PROTOCOLO SION!F.

(no.total/no.fallecidos)

LEVE
MODERADA

GRAVE

FIGURA LIX.- MORTALIDAD EN LOS PACIENTES CON VASO
VISIBLE SEGUN LA INTENSIDAD INICIAL
DE SANGRADO.COMPARACION ENTRE SERIES
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GRAVE
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FIGURA LX.-

CONTROL PROTOCOLOD SIBNIF.

(no.total/no.fallecidos)

PACIENTES CON VASO VISIBLE 0O COAGULO ROJO
ANALISIS DE LA MORTALIDAD SEGUN LA INTEN-
SIDAD INICIAL DEL SANGRADO.




CONTROL PROTOCOLO SIGNIF.

(no.total/no.fallecidos)

LEVE

MODERADA

GRAVE

LEV.+ MOD.

FIGURA LX].- ANALISIS DE LOS PACIENTES CON VASO VISIBLE,
COAGULO RCOJO o SANGRADO ACTIVO EN RELACION
CON LA INTENSIDAD INICIAL DE SANGRADO Y LA
MORTAL ' DAD.
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La H.D.A. continua siendo una de las urgencias
mas frecuentes ( 143, 224 ), con una incidencia aproxima-
da de 100 casos por 100.030 habitantes y afol 55, 143, 170
199, 218 ); aunque se han publicado cifras inferiores( 2 )
y superiores a esta 2 ).

Nuestro hospital como centro de referencia del
drea norte de ia provincia de Granada,atiende 2 una pobla-
cion superior a los 300.000 habitantes. Habiendo asistido
por H.D.A. no varicosa a 291 pacientes el primer afioc , ¥ a
284 el siguiente; con un rango de Z87 pacientes/afio. Todo
ello sin cuantificar los sangrantes por varices,ni los que
por la razon que fuera,no acudieron al Hospital durante el
episodio hemorragico.

En total cabe supcner - incluyendo a todos los
sangrantes - que la incidencia de H.D.A. en nuestro medio
e< similar a la comunicada en la mayoria de las ser.es (
ss, 143, 170, 1?9, 218 ),siiuandeose en torno & los 100 ca-
sos ~ 100.00C habitantes / afio.

El sangrado gastrointestinal en nuestros enfer-
mos, al igual que sucede en practicamente todas las comu-
nicaciones sobre el tema ( 11, 107, 143, 234, 238 ),es ma
frecuente en varones que en hembras. De los 284 pacientes
214 eran varones ( 75 % ) y 70 hembras ( 23 % >. Con una
ratio de 3 : 1. Milicua y cols.han postulado ( 143 ) que
una de las causas de esta mayor incidencia era el sangrado
por verices que, como la cirrosis hepatica, incide de for-
ma predominante en el sexo masculino. En nuestra casuisti-
ca a pesar de no haberse incluido a estos enfermos perma-—
nece estable la proporcion varcnes / hembras.

El aumento de edad de los pacientes sangrantes
es un hecho recorocido de manera undnime ¥ postulado como
una de las razones para la no mejoria de las cifras de
mortalidad en los Ultimos affios ¢ 2, 17, 99, 128, 183, 218
) aumentando, de forma progresiva, e! nimero de pacientes
con mas de &0 afos ¢ 2, 17 ).

La edad media de nuestro enfermos fue de S57.4
afios, con una desviacidn standard de +- 18. Milicua y cols
en nuestro pafs ( 143 ) obtuvieron, en sus pacientes, unas
cifras en tota! consonancia con ias nuestras.




La distribucion por grupos de edad de los enfer-—
mos¢ < 30, 30-50, 50-70 y > 720 > evidencid: que solo 28 de
elloc tenian menos de 30 afios; que S5 enfermos tenian en-
tre 30 v S0 afios; que 114 estaban entre los S0 y 70 afios
y que 87 pacientes tenjan mas de 70 afios. Lo que significa
que el 71 % Jde todos los sangrantes eran mayores de S0 a-
fios.

La edad varid tambien de acuerdo con la causa
de! sangrado. La ulcera gdstrica incidic en los pacientes
de mayor edad ( edad media: 64.49 +- 16.33 afos djla dlce-
ra duodenal! en un qrupo intermedic ( e.m.: 52.80+-18.09 a-
%cs ) ¥y las L.A.M.G. en personas mas jovenes ( e.m.: 50.58
+- 18.94 afios ). Este predominio de la dlcera gactrica en
pacientes mayores y de las L.A.M.G. en los mas jovenes ha
sido previamente observado por ot~os grupos( 21, 39, 170 )

Practicamente en todas las casuisticas la Ulcera
duodenal ha sido la causa mas frecuente de H.D.A.C 11, 17,
43, 70, 72, 107, 143, 130, 163, 170, 185, 186, 234, 238 )
con una incidencia cercana al 30 % . En nuestro pais MILI-
CUA ¥y cols ( 143 Yencontraron la Jlcera duodenal como cau-
sa de sangrado en el 24.65 % de sus enfermos, similar a la
REVILLA ¢ 185 ).BALLESTEROS y JIMENEZ ZORZO0 ¢ 11, 107 Job-
tienen una incidencia superior. COTTON y su grupo ( 36 )
hallaron al ulcus duodenal como responsable de la H.D.A.
solo en un 21 % de los casos, cCoOn una frecuencia mencr qgue
12 del ulcus gastrico. En nuestros pacientes tambien fue
la Ulcera duodenal la prihera causa de sangrado, pero con
un porcentaje del 40 superior a los datos referidos, si
bien hay que considerar que al excluir a los pacientes que
sangraban por varices, l& incidencia relativa del resto de
las etiologiac aumenta. Las varices esofago-gastricas han
sidc responsables del sangrado entre el 8% y el 12%,segun
los diferentes trabajos ¢ 11, 72, 73, 143, 185, 234 ). Con
estas correcciones la incidencia real de Ulcus duodenal en
nuestro trabajo ha sido del 36 !7 , en la iinea de BALLES-
TEROS ¢ 11 ) , BAJO &t 78 ) y JIMEREZ ZORZ0 ¢ 107 ).




La Ulcera gastrica casi de forma unanimemente ha
sido la segunda causa de hemorragia gastrointestinal «( 7,
{4, 12, &, 73, 7B, 7R, 07, 234, 238 ) con una incidencia
que oscile entre el 18 X ¥ 24 Y%. Aunque en la serie de FO-
RREST y cols.( 43 ) solo fue del 8 4 ¥ en la COTTON » cols
¢ 3& ) del 27 X,

Nuestros resultados son superponibles a los de
la mavoria de los autores consultados. La Ulcera gastrica
fue causa del 24.2%9 % de los episodios de H.D.A. ¥ ocupo
21 segundc lugar en orden de frecuencia.

Tambien casi todos l1o0s grupos estan de acueirdo
al sefalar a las L.A.M.G. como la tercera causa de san-—
aorado gastro-intestinal ¢ 1, 7, 11, 78, 98, 107, 121, 143,
185, 238 ). Aunque para FORREST y FINLAYRON ( €3 ) seria
la segunda causa por delante del ulcus gastrico y para el
grupo de MILICUA ¢ 143 ) compartirian el segundo lugar con
la Ulcera gastrica.

Su frecuencia vario entre el 14 % en la serie de
GARCIA-PAREDES ¥ cols.( 73 ) y el 19 X en la de REVILLA ¥
cols. ¢ 183 ).

43 de nuestros pacientes sangraban por L.A.M.G.
¢ 1S % ) siendo, tanto en porcentaje como en orden de im-
portancia, superponibles estos resul tados con los de otras
series.

En rezumen : puede decirse que el sangrado por
Ulcera gastro-duodenal ¥ L.A.M.G. representa entre el 54 %
( 143 ) v el 81 % ¢ 107 ) de todas las causas de H.D.A. E)
restc de las casuisticas obtienen valores intermedios ¢ 11
72; 73, 1BS, 2349 J.,

El 79 % de nuestros pacientes sangraban por al-
guna de esas tres causas.

Lac varices esofdgicas no se han valorado ya gue
eran motivo de exclusion del presente trabajo.En otras pu-
blicaciones su frecuencia oscilo entre el 84 y el 124 ( 11
72, 73, 185, 143, 234 ) . Estos porcentajes bajan mucho en
algunas series ¢ 36, 100, 107 ), llegando incluso al 1.8 %




El sindrome de Mallory-Weiss tuvo una inciden-
cia del 7.39 % , que es la mas alta de las comunicadas en
nuestrc pais ¢ 11, 72, 73, 107, 143, 185, 234 ) totalmente
superponible, en cambio, a la obtenida en series extranje-
ras ¢ 8, 140, 174 ).e incluso inferior a la registrada por
HOARE y SUGAWAC 100, 214D

Las neoplasias malignas del tramo digestivo su-
perior solo tuvieron la responsabilidad del sangrado en un
1.76 % de nuestros casos , cifra bastante inferior a la de
otros grupos nacionales ( 72, 73, 107, 143, 185, 234 ) que
las encuentran entre el 2.7 4 y el 9.3 Z de sus enfermos ,
pero en consonancia con i0S datos de BALLESTEROS y cols.
¢ 11 ).

Practicamente todas las publicacicnes de autores
extranjeros obtienen cifras similares a las nuestras ( 36,
37, 145 ), salvo HOARE ( 100 ) con un B4.

Las lesiones esofagicas pepticas han sido las
causantes del 5 % de nuestras hemorragias . Algo inferior
o los datos recogidos en otros estudios que encuentran es-—
ta patologia entre el 84 y el 134 de los pacientes con H.
W& O, T2, 73y 107, 183, 180, 234 ) aunque nuestros
resul tados son similares a los de FORREST ¥y cols ( &3 )Jque
la cifran en el 4 “.

Nuestros datos ¥ 1> de la mayoria de los autores
han coincidido en cuanto al porcentaje de sangrantes con
patologia del estomagoc cperado ¢ 11, 107, 143, 145, 234 ).

E1 numero de endoscopias no concluyentes O no
diagnésticas SUpLSO sdlo un 3.17 % en nuestra serie , cla-
ramente en discordancia con la de la mayoria de los auto-
res que tienen entre un 8 % a un 10 % de exploraciones no
diagnosticas ( 11, 72, 73, 143, 145, 183 ), e incluso al-
gunos hasta un 20 % ( 36, 43 ) . Nuestros resul tados solo
son comparables a los de JIMENEZ Z0R20 y cols.t 107 ).




Eete alto indice de exploraciones diagnosticas
cabria achacarlo:

- en primer lugar a la precocidad con que
se realizo la exploracioh , que fue efectuada durante las
dos primeras horas en la mayoria de los casos ¥y en su de-
fecto dentro de las seis primeras horas.

La endoscopia precoz es Capaz de detectar lesio-
nes fugaces, como algunas L.A.M.G. ¥ por otra parte reco-
nocer los estigmas de hemorragia reciente ¢ E.H.R. )y res-
ponsabpilizar a una lesidn del sangrado en caso de existir,
como suele suceder con frecuencia, varias lesiones con po-—
tencial de sangrar.

- en segundo lugar al adiestramiento téc-
nico ¥y a la experiencia alcanzada por todos los miembros
de nuestro grupo, en los Ultimos afios,en la practica de la
endoscopia de urgencia.

Las causas del fallo diagnostico fueron : en 4
casos la coincidencia de varias lesiones sin E.H.R., sin
que se pudiera inferir cual de ellas era responsable del
sangrado; ¥ en los otrosz 5 cascs por existir sangrado ac-
tivo que impidio ver el tipo de lesion subyacente.

En las FIGURAS LXI1I y X111 se compara nuestra
-asuistica con otrac de autores nac.onales y extranjeros.

E1l consumc de alcohol y de tabaco habi tual fue
investigadc en todas los enfermos de manera sistematica.Se
encontro que el 55 % no eran fumadores habi tuales y que el
70 % no ingeria alcchol diariamente. Creemos que la inges-—
ta c¢e al'cohol es men - que la de la pob1acidn general jqui-
z2a debido a que entre nuestros pacientes predominan las
personas mayores. E1 30 % tenfan mas de 70 afios de edad. Y
que a esas edades suele ser menor el consumo de alcohol.En

‘estro pais no hemos hallado muestras comparables. En Es-
cocia MACLEOD y MILLS ¢ 131 ) encontraron que el 35 4 de
sus sangrantes bebian, fumadores eran el 53 Y% cde la serie.
Ectos datos son concordantes con l1os nuestros.




: Muchos autores han corroborado 'a frecuente aso-
ciacion entre H.D.A. e ingesta de medicacion gastrotéxica—
sobre todo: A.I.N.E. ¥ A.A.S5.( 86, 94, 107, 186, 187, 197,
238, z3%, 240 ).

JIMENEZ 20RZ0 y Cols.¢ 107 ) encontraron ingesta
de farmacos previa en el 51 % de sus pacientes. E1 34 Y
A.A.Sy el 11 % A.I.N.E.,similares hallazgos han sido py
blicados por otros grupos ( 103, 187, 238 ).

En nuestra serie encontramos ingesta previa de
farmacos en e' 51 % de los casos.85 pacientes ( 30 Z ) to-
maron A.A.5. ¥ 37 enfermos ¢ 13 % ) A.1.N.E. .El resto de
los sangrantes ingirieron corticoides , anticoagulantes o
una asociacion de varios farmacos.

Coincidimos con JIMENEZ ZORZ0 ¥ su equipoC 107 )
en la forma de presentacidn de la hemorragia . El 40 % de
los enfermos tuvieron Hematemesis y melenas; el 34 % solo
presento melenas; ¥ el 26 % restante Hematemesis, de forma
aislada.

La presencia de enfermedades concomitantes ha ay
mentado en los pacientes con H.D.A., quiza en relacidn di-
recta con el incremento de edad en dicho colectivoe ¢ 51,
128, 143 >, 1i4 enfermos de nuestra serie padecian algdn
tipo de enfermedad previa.El tipo de afeccion mds frecuen-
te era la pato?ogia respiratoria, seguida de la diabetes,
la cirrosis hepatica ¥ la hipertensidn arterial. Una menor
incidencia tuvieron las enfermedades vasculares, los proce
coe reumdticos y la patologia bilio-pancreadtica.

A. VILLAK y cols. ( 238 ) encontraron afecciones
cronicas acompafantes en el 71 X de sus pacientes ; s:endo
las mas frecuentes: la insuficiencia renal ¥ respiratoria,
la cirrosis hepdtica, la diabetes. la HTA ¥ los A.V.C. Sus
datos son equiparables a los obtenidos por nosotros, salvo
en su alta incidencia, que Jjustificamos porque ellos estu-
dian a pacientes con H.D.A. de mas de 55 afios de edad y es
to, indudablemente, debe incrementar, de forma notable, la
tasa de enfcrmedades acompafantes.




La intensidad inicial de! sangrado de los pa-
cientes incluidos en el estudio fue catalogada, de acue do
con el protocolo, en tres niveles: LEV'E, MODERADA y GRAVE

El 72 % de los pacientes tuvieron una hemorra-
oia catalogada, inicialmente, como LEVE. MODERADA en el 23
v de los casos} y GRAVE, unicamente, en el 5 % de los ca-
S0S.

Dado que no estan unificados los criterios para
cuantificar la intensidad de la hemorragia no es posible
valorar ,de forma adecuada,estos resul tados, aunque los ha-
llazgos obtenidos en el grupo Contro! fueron de todo punto
superponibles a los expresados previamente. Ello quiza de€
mas validez a estos dates.

MILICUA ¥ cols. ¢ 143 ) encontraron,en la endos—
copia,lesiones asociadas, no causantes de la hemorragia,en
el 20 % de los sangrantes. Menor incidencia tuvieron GAR-
ClA PAREDES ¢ 73 )y BALLESTEROS ¢ i1 ), aunque en la mayo-
ria de las series la incidencia de lesiones asociadas va-
ria entre el 20 % v el 38 % ¢ 35, 100, 185, 234, 244 )
aumentando su frecuencia con la precocidad de la endoscopia

Nosotros encontramos, endoscdpicamente, lesiones
asociadas en el 23 % de los enfermos. La mas frecuente fue
la hernia hiatal ,seguida de las L.A.M.G.,el ulcus duodenal
y la esofagitis.

Estos datos per se justifican la necesidad de la
endoscopia en los sangrantes , yd que la presuncidn diag-
nostica con frecuencia es erronea.

Desde que FOSTER y cols. en 1978 acufaron el tég
mino de ESTIGMAS DE HEMORRAGIA RECIENTE ( E.H.R.),1a inci-
dencia de los mismos en las series publicadas ha sido muy
sariable ¢ &2, &4, 131, 182, 212, 218 J . Dicha variacién
depende de varics factores: la precocidad de la fibrosco-
pia es el primero de ellos. COTTON y cols. ¢ 36 ) observa-
ron que la frecuencia de E.H.R. descendio del 79 % al S5 %
cuando se retrasaba la endoscopia mas de 48 horas.

Estc depende, por otra parte,de las variaciones
interobservadores; y sobre todo de la diferente acefinicion
de los estigmas,usando terminos diferentes y combinaciones




de los distintos estigmas ( 64, 131, 212 ). El1 vaso vi-
sible fue, inicialmente, reconocido por la presencia de un
chorro arterial sobre una lesion. Pero otros autores no
dejan claramente definido su concepto de v.v.( 62 ). Otros
grupos han identificado un vaso visible cuando, en ausen~
cia de sangrado a chorro, existia un codgulo rojo o azula-
do protuyendo dezue el fondo de la ulcera ¢ 212, 215 ) o =
simplemente como un vasc gque sobresalia ¢ 22% 5. MACLEOD ¥
cole.¢ 132 ) incluyeron en su trabajo los codgulos hnhegros
al considerar el termino de vaso visible.

Es pues fundamental standarizar los criterios de
observacion para asi unificar términos y poder comparar re
sul tados.

EMMANUEL y ROKKAS ¢ 57 Yencontraron r.H.R. en el
51 % de sus pacientes con H.D.A. observando un vaso visi-
ble en el 31 % de los casos. WARA ( 243 )lo encontrd en el
21 % de los pacientes con Ulcera y E.H.R..

SWAIN ¥y cols. ( 217 ) al analizar S80 pacientes
sangrantes encontraron 281 Ulceras, siendo posible visua-
lizar el crater en 231 enfermos y de ellos sdlo 100 tenian
un vaso visible. GRIFFITHS y cols. ¢ 89 ) solo encontraron
un vaso visible en el B % de sus pacientes.

La incidencia de E.H.R. en nuestra serie fue del
83 %. Esta alta incidencia creemos que debe estar en rela-
cidn con la precocidad de la endoscopia, ¥ ser{a otro dato
a favor de la endoscopia precoz.

El estigma mas frecuentemente observadc fue el
coagulo negro plano ¢ 52 % ) ;3 existia sangrado activo en
el 5 %. Observamos un vaso visible en é Y% de los pacientes
y en el 9 % de las lesiones ulcerosas. Este Gl timo dato
ects en concordancia con los de GRIFFITHS ¥ cols ¢ 8% ).

Existia un codgulo rojo prominente en el 20 %
loe pacientes, ¥ =1 estos coagulos se hubieran adicionado
al concepto de vaso visible,como ocurric en otras series (
182, 212, 215 ),la incidencia de vaso visible hubiera sido
similar a la obtenida por ellos. Guiza alguno de estos coa
gulos pirominentes eran verdaderamente vasos "visibles"sub-
yacentes ( 217 ),peroc en otros casos noj ¥ endoscopicamen-—
te no es del todo posible el dirimir esta cuestionjpor eso
decidimos, en el protocoio, separar ambos estigmac a.'nque
confiriendoles a ambos un valor pronostico indudable.




'‘a incidencia de vaso visible varia segun el ti-
po de uUlcera & considerar, ya que existe una gran dificul-
tad para observar el nicho ulceroso , mayor en la ulcera
duodenal que en la gastrica ( 55, 62 ). .

Nuestros resultados apoyan estos datos ya que
se objetive un vaso visible en el 74 de las Udlceras duode-
nales ¥ en el 10 % de las ulceras gastricas.

En no pocos de los pacientes con H.D.A.la ciru-
gia <cigue siendo la dnica forma eficaz de terapéutica (
235 ), a pesar de la proliferacion de los métodos hemosta-
ti-os endoscopicos. Es importante recordar que el retraso
en el tratamientn quirdrgico empeora el prondstico de es-
tos entermos.

La mayor dificultad estriba en delimitar cual es
el momento elegido para la intervencidn - que quiza no sea
el idoneo - , dado e! deterioroc progresivo del paciente a
medida que evoluciona la hemorragia, ¥ que en pacientes po
litrancfundidos las intervenciones tienen unos pésimos re-
sul tados; por otra parte es dificil el elegir una determi-
nada tecnica quirdrgica ¢ 1, 183 ).

. Es sabido que la intervencion quirdrgica es wuna
agresion, sobre todo cuando implica reseccion; ¥ que entre
el 70 % v el 85 % de los enfermos se autoclimitan de mane-—
ra ecpontanea. Ademés,los individuos con enfermedades aso~
ciadas scoportan mal la hipovolemia. Es fundamental que no
olvidemcs la repercus;dn de =stos factores antes de indi-
car la cirugia.

La precicicn de intervencion guirirgica, en los
pacientes con hemorragia gastrointestinal, varia ampliamen
te , segin diversos autores: desde el 11 % en la serie de
NILSSON y WAHLBERG ¢ 156 ) hasta el 34 % en la de HUNT ¥
cols. ¢ 105 ). El resto de autores obtienen cifras interme
dias ( 56, 94, 100, 196, 233 ). Las cifras de mortalidad
quirdrgica suelen ser inversamente proporcionales al indi-
ce de intervenciones ( S5&, 94, 100, 194, 233 ).




NILSSON y WARLBERG( Sé Jobtuvieron una mor tali-
dad quirdrgica del 41 %. En cambio HUNT ¥ cols. ¢ 105 > tu-
vieron tan solo un 11.%5 %.; pero los primeros intervinie-
ron al 1i ¥ de sus sangrantes mientras que en la serie de
HUNT <e intervinieron el 34 % de todos los pacientes. Una
concliusion ldgica seria: que 'os equipos con alto porcen-
taje de operaciones quirdrgicas intervinieron a pacientes,
que quiza no lo precisaban, siendo menor la mortalidad glg
bal operatoria, pero produciendose, casi seguro, falleci-
mientos post-operatorios en pacientes que, tal vez, no hu-
bierar vueltoc a sangrar.

Nuestros resul tados se encuentran dentro de va-
lores intermedios. En el afo 1983 se intervinieron 42 pa-
cientes ( 14.43 % ); y durante el protocolo se sometieron
a intervencicn quirdrgica de urgencia 36 enfermos ( 12.87%4
y. Los datos de las dos series son superponibles, pero con
la diferencia de que en el grupo de protocolo los sangran-—
tes se intervinieron precozmente; no ocurriendo asf en el
grupo de control, ya que la mayoria de los pacientes se in
tervinieron por persistencia o recidiva del sangrado.

La gran mayoria de los equipos quirurgicos coin-
ciden en sefalar a la VAGOTOMIA Y PI1LOROPLASTIA -con © sin
sutura- como el proceder quirdrgico a realizar en los pa-
cientes sangrantes por Jlcera duodenal <( 25, 48, 5z, 102,
118, 163, 235 ), ya que es un procedimiento con baja mor-
talidad ¥ no demasiado complejo.

En los Ultimos afios ha aumentadc la realizacion
de tecnicas no resectivas ¢ 118 ). En nuestro pais, GAJO ¥
cols. ¢ 70 ) realizaron este tipo de proceder en el 77 “
de los casos, en Ulcera duodenal sangrante.

Nuestros pacientes intervenidos por ulcus duode-
nal fueron sometidos, en el 92 A de los casos, a VAGOTOMIA
y DRENAJE.




En la Ulcera gastrica tambien estan de acuerdo ’
la mayoria de los grupos,en sefalar la gas+rectom1a, mas o
menos amplia, como el prucedimiento quirurgico de eleccion
( 25, 48, 70, 102, 118, 163, 235 Jaunque requiere mayor en
trenamlento que 1as tecn:cas no resectivas., GAJO ¥y cols.(
70 ) realizaron este procedxmlento quirdrgico en el S0 %
de los pacientes con ulcera gastrica sangrante.

El 36 “ de nuestros 5engran*es operados por gl-
cera gastrica se sometieron a algin tipo de gastrectomiaj
los restantes fueron sometidos & distintos procederes: su-
tura, excision, vagotomia y piloroplastia, etc.

Para valorar la efectividad de cualquier proce-
der terapedutico en H.D.A. el dnico parametro, realmente
importante, es el de la mortalidad.

La tasa global de mortalidad, asociada a H.D.A.,
permanece entre el 8 X y el 12 %X { 2, 37, 3595, 98, 99, 105,
106, 107, 109, 110, 143, 148, 169, 170, 178, 199, 206, 211
216, 218 ), sin mostrar variaciones ualorables durante los
d1timos 30 akos; tal como ha confirmado una reciente serie
americana ( 76, 78 ).

En nuestro pais JIMENEZ ZOR20 y cols. ( 107 ),en
1984, obtuvieron, excluyendo varices esofdgicas, una morta
lidad del 9.68 %; » VILLAR GRIMALT ¥ cols.( 233 Jen pac:en
tes de més de S5 afos, una mortalidad del 15.95 %. CABRERA
y su grupo ¢( 25 ) en hemorragias grave tuvieron una mor ta-
lidad del 42 .

Las series extranjeras han publicado resul tados
similares. LANGMAN ¢ 123 ),en 1985, tuvo una mortalidad ,
excluyendo varices, entre el 2.8 /X y el 7.9 7 . GILBERT ¥
cols.¢( 75 ) del 9.4 %3 BARER ¢ 12 ) del 7.38 % ; » FLEIS-
CHER ¢ 62 ) del 4.9 “.




HUNT v cols. ¢ 102, 105 ) adoptando una politica
agresiva, consistente en i%endoscop ia precoz,cirugfa tempra
na ¥ cuidados intensivos pcst-operatorios a los pacientes
de alto riesgo, consiguieron disminuir la mortalidad glo-
bal del! 8.5 % al 5.8 %, que es una de las cifras mas baj2
de mortalidad comunicada hasta entonces.

Al desglosar la mortalidad segin la causa etio-
1dgica SOMMERVILLE y cols., en 1985,¢ 204 ) obtuvieron una
cifra de mortalidad en Ulcera gastrica de! 12.28 %; en g1-
cera ducdenal del 6.17 %; y en otras causas del 6.87 4. La
mortalidad global de la serie fue del ¢.84 4.

Esta mayor mortalidad en el sangrado por dlcera
gastrica que en el resto de las etiologfas, ha sido config
mado por otros autores ( 2, 17, 20, 21, 25, 39, 47, 51, &9
170, 237 ». BARER y cols.( 12 ), en 1983, consiguieron una
mcrtalidad en dlcera gdstrica del 11 % , en ulcus duocdenal
&% y del 5% en L.A.M.G. . VELLACOTT ¥ su equipo ( 233 )
obtuvieron una letalidad del 13.31 X en H.D.A. por Ulcera
gastrica, ¥ del 9.6 % en la duodenal.

La mortalidad mds baja es la referida por HUNT ¥y
cols.( 105 ) que fue, como y3 quedc dicho, del 5.8 %. Sien
do del 9 % en la Ulcera gastrica, y del 4.5 % en la duode-
nal .

HUNT y su grupeo ¢ 105 ) intervinieron al 33 % de
los sangrantes, por Ulcera duodenal, con una mortalidad
quirdrgica del 8.7 “. La mortalidad tras vagotomia y pilo-
roplastia fue del 8 %. De los sangrantes por Glcera gastri
ca se intervinieron el 35.6 %4, con una mor talidad quirdrgL
ca del 17.& %3 siendo tras la gastrectomia del 17.3 %, ¥
tras otroc procederes del 28.6 %. La mortalidad quirdrgica
globa! fue del 11.5 %, similar a la de otros grupos ( 356 ,
94, 100, 119 ) y bastante inferior a la de otros autores (
154, 196, 233 .




Nuestros resul tados, en el afio 1983, son super-—
ponibles a los de la mayoria de las series. La mor talidad
global en este grupo de control fue dei 7.21 “. AlgQ supe-
rior a la obtenida por HUNT ¥ FLEISCHER ¢ 105, 62 ).
; Fallecieron por u'cus gdstrico el 13,5! % de los
pacientes. Similar a la obtenida, en 1985, por SCMMERVILLE
¢ 204 ) y WVELLACOTT ¢ 233 ), pero inferior a la de otras
series ¢ 105 ).

De los sangrantes por Jlcéra duodena! fallecie-
ron el 5.08 %, cifra concordante con la otros grupos ¢ 12,
102, 105, 204 ). P ‘

La mortalidad operatoria fue del 30 %. En la ul-
cera duodenal del 25 % , y dei 40 % en la gdstrica. Estos
porcentajes, aunque son reaimente elevados, estan e acuer
do -on los de SANDLOW y cols.( 196 ) y NILSSON y WAHLBERG
( 15¢ > que son tambien las ceries con una menor tasa de
de tratamiento quirurgicosy superponible a la obtenida por
nosotros, que fue del 14.77 %. Quiza como se sugirioc ante-
riormente,en la intervencion precoz, poco discriminatoria,
e incluyen a muchos pacientes que no debieran haberse in-
tervenido ¥y aungue se disminuya la mo~:alidad operatoria

quizd no consiga disminuir la tasa global de mor tal idad.

La mortalidad no operatoria fue del 3.22 %, simi
lar a la de HUNT y cols. ¢ 1035 ).

Cuando comparamos nuestra casuista del afio 1984~
85, es decir la del grupo de pacientes con H.D.A. del pro-
tocolo, con la del resto de la literatura, vemos que nues-—
tra tasa de mortalicad es la mas baja de las comunicadas
hasta la actualidad.

En 284 pacientes con H.D.A. no varicosa tuvimos
7 casos de fallecimiento ( 2.46 % ); es obligado el rela-
cionar nuestr~a serie con la HUNT y cols.( 105 ) ya que to-
dos los estudios sobre H.D.A hacen referencia a sus exce-
lentes resultados. Ellos consiguieron disminuir la morta-
lidad por H.D.A.( excluyendo varices ) de! 8.5 % al 5.8 %,

Nosotros con la aplicacidn del protocolo conse-
guimos rebajar, de forma satisfactoria, nuestra mortalidad
del 7.21 % en 1983 al 2.46 7 en 1984-83. Siendo al igual
que sucede en la serie de HUNT dichas diferencias estadis-
ticamente significativas.




La mortalidad por Glcera gdstrica fue del 4.16 %
quz es bastante inferior a la del res'o de autcores ¢ 2, 12
34. 7b, 1062, 198, v, 8%, 199, 204, 233, 245 ) y
tambien significativamente inferior a la que obtuvimos en
el Grupo de control.

€n GUlcera duodenal! la mortalidad por H.D.A. fue
del 2.56 %, tambien inferior a la del resto de las series
¢ 12, 102, 15, 204, 233 )y & & del Grupo de control.

La mortalidad por L.A.M.G. fue nula, ¥ practica-
mente nula en las restantes etiologias ¢ 1.75 % ).SOMERVI-
LLE ¥ cols.( 204 )tuvieron una mortalidad por L.AM.G. del
&.87 %, v BARER y cols.( 12 ) del S “.

La tasa de mortalidad de la patologia ulcerosa
fue del 3 %, en el Grupo de control del 8.33 7.

En la FIGURA LXIV comparamos las cifras de morta
lidad obtenidas en el trabajo con las de recientes publi-
cacicnes.

De los pacientes del protocolo que se sometieron
a intervencidn quirdrgica urgente fallecieron =1 13.88 % ,
cifra mucho menor que obtenida en 1983, que fue del 30 %.

La tasa de intervenciones fue del 12.67 %4, simi-
lar a la del 1983. Las diferencias entre ambos grupos e€s-—
triba en que los pacientes del protocolo, siempre,; se han
operado de forma precoz,lo cual supone menor tiempo de hi-
povolemia y menor cantidad de sangre trasfundida. Los en-—
fermos del grupo control s6lo se intervinieron precozmente
si sangraban de forma activa, el 23 %.

L. mortalidad quirlirgica del protocolo esta en
la linea de la mayoria de las publicaciones ( 356, 94, 100,
102, 105; 11% ) ¥ es bastante inferior que la referida por
VELLACOT ¢ 233 ), SANDLOW ¢ 196 > ¥ NILSSON y WAHLBERG (
156 ).,

La tasa de intervenciones del protocolo, que fue
del 12.47 %, estd en total discordancia con la de HUNT ¥
cols. (105 ) que fue del 33 . Ambos realizamos endoscopia
precoz y una actitud terapeutica preestablecida. Pero las




diferencias entre los resul tados de las dos series son im-
portantes. Nuestros sangrantec se han operacdo bastante me-
Rt € 197 - 3% Y. con uha mortalitan quirdrgica similar ¢
{3 - 11% ). La mortalidad no quirdrgica fue muy inferior
en huestro Brupo ¢ D.BX = 2.674 ) ¥ 18 global tambien in-
ferior en nuestra serie ( 2.464 - 5.84 )i

Podemos concluir que nuestro Protocolo he sido
mas eficaz,a la hora de seleccionar a lcs pacientes que de
bian de ser intervenidos,que el propuesto por HUNT ¥ cols.

La mayoria de autores tiene indices de cirugfa
e/ pacientes con H.D.A.,cercanos al 20 % ¢ Sé, 75, 74, 100
194 de inclusc superiores ¢ 105, 233 ). SOMERVILLE ¥ cols.
¢ 211 d>obtienen una tasa del 11 % , similar a la nuestra.

En la FIGURA LXV se expra2san las tasas de inter-
venciones ¥ la mortalidad, en diversas ceries comparati-
Vas.

La mortalidad quirurgica en los pacientes que-
sangraban por dlcera gdstrica fue del 23 %; ¥y en Ulcera
duodenal del 12.% % , cifra bastante inferior a la de! gry
po de control; y algo superior a la cde HUNT y cols.( 102 )

similar a 'a obtenida por DRONFIELD ¥ cols.( 48 2.

Las causas de fallecimiento fueron,en los dos ca
coe no orerados, por encefalopatia hepatica. Uno de ellos
sangrando por ulcus duodenal ¥y no se operé,a pesar del pro-
tocola, por zar un CHILD C. E1 otro con un sangrado minimo
por esofagitis, fallecis por causas ajenas a la H.D.A.

De los cinco enfermos que fallecieron tras la in
tervencion, uno de ellos tuvo una dehiscencia de sutura ¥
fallecio por shock septico. Dos, por distréss respiratorio
iy el gitimo per insuficiencia renal aguda. Ninguno por re
sangrado.

La edad media de los pacientes failecidos fue de
44.14 afos ; superior a la edad media de la serie que fue




S7.40 afos.La mavor edad en los pacientes fallecidos es un
hecho comprobado por bastantes autores (. 2: 17 W9 1e8;
183, 2!8 ). KIM, NILSSON ¥ VELLACOT ¢ 119, 156, 233 Jencon
trarcn, en los fallecidos, una edad media similar a la cb-
tenida por nosotros.

Muchas publicaciones han demostrado que la H.D.
A. <ecundaria a ingesta de fdrmacos gastro-erosivos era
de buen prondetico ¢ 88, 94, 239, 240, 242 ). Nosotros he-
mos podido corroborar este hechc y4 que, de los pacientes
que tomaron farmacos, no fallecio ninguno.

Al relacionar la mortalidad, como Unico parame-
tro para valorar el pronadstico de la H.D.A., con los pila-
rec bdsicos de! protocolo; es decir: intensidad inicial de
sangrado y los E.H.R. endoscopicos, hemos comprobado que
las diferencias, entre los pacientes del grupo control ¥

los del protoccolo, se hacian mas significativas.

Al analizar la incidencia de mortalidad en las
dicstintas intensidades de sangrado ¢ LEVE - MODERADA y GRA
VE )observamos que la mortalidad,en las hemorragias GRAVES
fue similar en los grupos de ccontrol (c) ¥ protocolo (p) ¢
c= 14/5 p= 14/5 )}, con un porcentaje del 35S %, similar al
de otras series ( 24, 25, 31 ). Es logico que sean simila-
res los grupos control y protocolo, en este tipo cde enfer-
mos,pues los pacientes con hemorragia severa son subsidia-
rios siempre de intervencidn quirurgica preferente ( 25 )
por lo que el protocolo se ap?icd a ambos grupos de pacien
tes.

No sucaedid lo mismo al considerar a los pacien—
tes con una intensidad de sangrado LEVE o MODERADA; ya que
de acuerdo con CABRERA y cols.( 25 ), creemos que los pa-
cientes que plantean m.yores problemas son los de escaso
riesgo individual al ingreso O los que, inicialmente, no
tienen una hemorragia grave.




En el grupo control faliecieron un 3.38 XL de los
pacientes con hemorragia LEVE ¢ 2n72/7 ) ; ¥ el 13.43 % de
los que tuvieron un sangrado MODERADO ( 47/9 ). En cambio
en el protocolo no fallecid ninguno de los que tenian una
hemorragia LEVE ¢ 204/0 ); ¥ sclo el 3 % de las MODERADAS
( 46/2 ). Dichos resu)tados creemos que apoyan la bondad
del metodo utilicado, ya que fuimos capaces de
distinguir, al ingreso, a la mayor parte de los pacientes
que , aun no teniendo inicialmente criterios de severidad,
iban a resangrar o a persistir con la hemorragila.

Los resul tados fueron aun mas alentadores cuando
valoramos ademas los E.H.R.,ya que el resangradoc o la per-
sistencia recae, directamente,sobre aquellos pacientes con
COAGULO PROMINENTE, VASO VISIBLE O SANGRADO ACTIVOC 44, 67
92, 145, 212, 216, 217, 243, 246 )sobre la lesidn. Pacien-
tes con alguno de estos E.H.R., mencionados, ¥ con hemorrga
gia LEVE o MODERADA, hubo 80 en el grupo control, falle-
ciendo 16 de ellos ¢ 20 % ). De los 74 enfermos que, en el
protocolo, cumplian estos requisitos, solamente fallecic 1
¢ 1.35 % ),con diferencia significativa ( c= 80/16 p= 74/1
p ¢ 0.001 O.

Resulta obvic que la disminucion de la mortali-
dad obtenida en los pacientes, con H.D.A., que se sometie-
ron al protocolo, incidid, fundamentalmente, en los enfer-
moe cuya hemorragia inicialmente no era grave y que éen la
endoscopia existia: un COAGULO ROJO PROMINENTE, un VASO VI
SIBLE o SANGRADO ACTIVO. Todo lo cual demuestra de forma
elocuente la efectividad del trabajo realizado, ya que los
parametros utilizados en el protocolo, con valor prondsti-
co, fueron esos mismos, ¥y se ha cumplido el principal objg
tivo planteade al iniciar este estudio, que era el conse-
guir una mejoria en la mortalidad de los pacientes con He-
morragia Digestiva Al ta.

De cualquier forma no es facil el obtener cifras
de mortalidad inferiores a las conseguidas en este trabajo,
ya que la proporcidn de muertes inevitables,sobre todo te-
niendc en cuenta el aumento de edad en este colectivo, no
es despreciable ¢ 2, 55, 128 ).
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CONCLUSIONES




LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA, EN NUESTRO MEDIO,TIENE
UN& ELEVADA INCIDENCIA: 100 CAS0OS POR CADA 100.000
HABITANTES Y AfO. LA PROPORCION DE VARONES Y HEMBRAS
FUE DE 3 : 1. LA MAYORIA DE LOS PACIENTES TENIAN MAS
DE S0 ANOS DE EDAD.

LOS DIAGNOSTICOS MAS FRECUENTES FUERON: ULCERA DUODE-
NAL ¢ UN CASO DE CADA TRES ) , ULCERA GASTRICA ( UNO
DE CADA CUATRO ),Y LAS L.A.M.G. ¢ UNO DE CADA SEIS ).
LAS ENDOSCOPIAS NO DIAGNOSTICAS FUERON , UNICAMENTE,
DEL 3 % . EXISTIAN LESIONES ASOCIADAS EN UN TERCIO
DE LOS CASOS.

LA INTENSIDAD DE LA HEMORRAGIA FUE LEVE EN EL 71 4
DE LOS ENFERMOS Y GRAVE SOLO EN UN 5 % .

EXISTIAN ESTIGMAS DE HEMORRAGIA RECIENTE EN LA MAYOR
PARTE DE LOS SANGRANTES, PERC NO SE OBJETIVO UN VASO
JISIBLE O SANGRADO ACTIVO MAS OUE EN UNA PEQUENA PRO-
PORCION DE ELLOS ¢ 10.92 % ).

FUERON SOMETIDOS A TRATAMIENTO QUIRURGICO PRECOZ EL
13 % DE LOS ENFERMOS CON H.D.A.,Y SE INTERVINIERON
UN NUMERO SIMILAR DE PACIENTES AL DEL GRUPO CONTROL
AS] PUES, LA CIRUGIA TEMPRANA NO SUPUSO UN INCREMEN-
TO EN LA TASA DE INTERVENCIONES.




4.- CON LA ACTITUD QUIRURGICA PRECOZ SE OBTUVO UNA SIGNI-
FICATIVA REDUCCION DE LA MCRTALIDAD EN LA H.D.A. NO
UARICOSA: DESDE UN 7.2! % EN 1.983, AL 2.46 % LOGRA-
DO EN 1.984/85, QUE ES LA MORTALIDAD MAS BAJA COMUNI-
CADA HASTA LA FECHA EN LA LITERATURA. LA MORTALIDAD
OPERATORIA SE SITUO EN EL 13 %3 Y LA TASA DE MORTALI-
DAD NO QUIRURGICA EN EL 0.8 % .

LA SIGNIFICACION FUE MUCHO MAS CLARA AL CONSIDERAR
LA MORTALIDAD DE LOS SANGRANTES CON HEMORRAGIA , INI-
CIALMENTE NO GRAVE, FALLECIENDO UN 5.77 % DE LOS CON-
TROLES Y TAN SOLO EL 0.74 % DE LOS PACIENTES DEL PRO-
TOCOLO. LA MORTALIDAD EN LAS HEMORRAGIAS GRAVES, FUE
SIMILAR EN AMBOS GRUPOS.

AL EVALUAR LA MORTAL1DAD DE LOS PACIENTES QUE , CON

HEMORRAGIA NO GRAVE, TENIAN EN LA LESION ENDOSCOPICA

UN COAGULO PROMINENTE, UN VASO VISIBLE o SANGRADO AC-
TIV0O, SE OBSERVO UNA DISMINUCION AUN MAS IMPORTANTE;

EN EL GRUPO CONTROL DEL 20 %, Y EN EL GRUPO DE PROTO-
COLO, UNICAMENTE, DEL 1.33 % .

EL PROTOCOLO DE TRABAJO AGUI UTIL1Z2ADO, PARECE PUES,
MUY UTIL EN SU APLICACION A LA V1STA DE LOS RESULTA-
DOS. ELLO ESTIMULA A REALIZAR ESTUDIOS ULTERIORES
QUE PERMITAN FIJAR EL PAPEL QUE PUEDA TENER LA APLI-
CACION DE DICHO PROTOCOLO EN EL TRATAMIENTO DE LOS
PACIENTES CON HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA.
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