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Introduccion

1. INTRODUCCION

1.1-DEFINICION

Se define la hemorragia digestiva como toda partiematica
gue ocurre en el tracto digestivo. Si esta pérdalaroduce por encima del
angulo de Treitz se denomina hemorragia digesttea(ElDA); incluyendo
por tanto las hemorragias, que ocurren por lesienessofago, estbmago y
duodeno. Esta pérdida puede manifestarse como éemsis, melenas,

cuadro hemodindmica y en ocasiones menos frecuémiemtoquecia.

1.2-EPIDEMIOLOGIA

Los estudios mas extensos sobre la incidencia deemaorragia
digestiva alta, se han realizado en Estados Unitlmgje se calcula que es
de 100 casos por 100 000 habitantes al afo, sediuble de frecuente en
hombres que en mujeres (1). En el Reino Unidorse25.000 ingresos al
afo, y su incidencia es de 50 a 150 casos por @0Mabitantes al afo, y
con una proporcién entre sexos similar (2).

Pero dltimamente en otras areas geograficas, se rdéwlizado
estudios epidemiologicos, que han observado swegol en los ultimos
afos; como el realizado en Holanda (3), donde atida un descenso en la
incidencia: de 61,7 en 1993; a 47,7 casos por £862000 habitantes/afio
en el 2000 (3).

La mortalidad de los pacientes ingresados por usodpp HDA
(hemorragia digestiva alta), es aproximadamente-18% (2) y no ha
cambiado en los ultimos 50 afios. Lo mismo suceute la tasa de

resangrado que permanece en torno al 15% ennaaldtécada (3).
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Introduccion

Aunque ha mejorado la calidad del tratamiento quefsece a estos
pacientes tanto endoscopicamente, como medicamegnéejas a los
inhibidores de la bomba de protones. Los pacieafestados tienen una
edad cada vez mas elevada, lo que lleva consigo pgegenten mas
comorbilidades médicas; lo que hace que la mosadlidla tasa de recidiva

permanezca estables (3).

En Espafia, un estudio realizado en Valencia, wvasema
incidencia de 108/100000 habitantes/afio, el 70%oslecasos afectaron a

varones, y la edad media observada fué de 62 4jios (

1.3-CAUSAS

Las causas de la HDA se pueden clasificar erayadategorias

basadas en factores anatomicos y patofisiologicos:

-1-Lesiones ulcerosas erosivas
-1.1Enfermedad péptica ulcerosa
-1.1.1-Idiopatica
-1.1.2-Inducida por farmacos
-1.1.2.1-Derivados del acido acetil-

salicilico
-1.1.3-Infecciosos
-1.1.3.1-Helicobacter Pylori

-1.1.3.2- Virus (herpes, citomegalovirus)

-1.1.4-Ulceras por stress

-1.1.5-Sindrome de Zollinger Ellison

11



Introduccion

-1.2-Esofagitis
-1.2.1-Péptica
-1.2.2-Infecciosa
-1.2.2.1-Candida Albicas
-1.2.2.2-Virus (herpes, citomegalovirus...)

-1.2.3-Farmacologica
-1.2.3.1-Alendronato
-1.2.3.2-Tetraciclina
-1.2.3.3-Quinidina
-1.2.3.4-Aspirina
-1.2.3.5-AINES

-2-Hipertension portal
-2.1-Varices del tracto esofago-gastrico-duodenal

-2.2-Gastropatia hipertensiva

-3-Malformaciones vasculares
-3.1-Angiomas idiopaticos
-3.2-Sindrome de Rendu-Osler-Weber
-3.3-Dieulafoy
-3.4-Estomago de watermelon

-3.5-Gastritis post-irradiacion

-4-Traumaticas o post-cirugia
-4.1-Mallory-Weiss
-4.2-Cuerpo extrafno
-4.3-Anastomosis quirargica
-4.4-Fistula aorto-entérica
-4.5-Pos-polipeptomia

12
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-5-Tumores
-5.1-Benignos

-5.1.1-leiomioma

-5.1.2-Lipoma

-5.1.3-Polipos
-5.1.3.1-Hiperplasico
-5.1.3.2-Adenomatoso
-5.1.3.3-Hamartomatoso

-5.2-Malignos
-5.2.1-Adenocarcinomas
-5.2.2-Tumor estromal
-5.2.3-Sarcoma de Kaposi
-5.2.4-Tumor carcinoide
-5.2.5-Melanoma

-5.2.6-Tumor metastasico

-6-Miscelanea
-6.1-Hemobilia

-6.2-Hemossuccus pancreaticus

En una serie prospectiva de 1000 casos de HDAgsvien la
universidad de UCLA vy, publicada en 1996 la inoa de las causas se
distribuye de la siguiente forma (5):

-Enfermedad péptica ulcerosa - 55 %

-Varices de Esofago-gastricas — 14%

-Malformaciones Arterio-venosas — 6%

-Mallory-Weiss — 5%

-Tumores y erosiones — 4% cada uno

-Dieulafoy — 1%

-Otros — 11%

13
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La tendencia actual que dicta los datos recogidis necientemente
indica que la proporcion de casos debidos a larreef#ad péptica ulcerosa
ha descendido. Asi las Ulceras pépticas eran reapl@ms del 21% de los
episodios de HDA, de los 7822 pacientes incluidosiea base de datos
nacional en los Estado Unidos: “Clinicas Out corResearch Initiative”
CORI, analizados entre 1999 y 2001 (6). En esta skresto de las causas,

se presenta de la siguiente forma:

- Lesiones mucosas inespecificas 42%

- Esofagitis 15%

- Varices esofago-gastricas: 12%.

- Otras causas (las malformaciones, el Mallory-Weysks
lesiones arterio-venosos) que explican menos dell®&%6s

casos.

Entre los pacientes con HDA de origen pépticofllasras gastricas
fueron mas comunes que las Ulceras duodenalepugiswon cerca del 55%

de las Ulceras.

1.4-REVISION CAUSAS DE HEMORRAGIA DIGESTIVA
ALTA-

-1.4.1-ENFERMEDAD PEPTICA ULCEROSA —

La enfermedad péptica ulcerosa, sigue siendo lsacaids comun de
HDA (5). Hay cuatro factores de riesgo, indepenmigipara que la Ulcera

gastroduodenal sangre (7,8):

-Infeccion por Helicobacter Pylori
-Antiinflamatorios no esteroideos (AINE)

14
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-Estrés

-Acido gastrico

La reduccién o la eliminacion de estos factoresielgo reduce las
tasas de recidiva ulcerosa (9-12).

1.4.1.1-Helicobacter Pylori (HP) —

El Helicobacter es una bacteria espiral, que iafdet mucosa

gastrica superficial, y cuya via de transmisiofees-oral.

La bacteria, no invade generalmente el epiteliergdsodenal, pero
hace que la mucosa subyacente sea mas vulneratiéfi@ldel acido y la
pepsina, que se encuentran en la luz gastricaruntpiendo la capa
mucosa, lo que hace que las enzimas y toxinas Berad al epitelio
gastrico. Ademas, la inmunorespuesta del anfitabnHP incita una
respuesta inflamatoria que perpetia lesion enigbtmucoso.

La inflamacion crénica inducida por el HP, trastofa fisiologia de
la secrecion gastrica y conduce a la gastritisicadbque varia en distintos
grados. En la mayoria de los individuos, es asiat@a y no progresa,
pero, en algunos casos sin embargo, la altera@ola decrecion gastrica
junto con lesion de la mucosa conduce a la enfeathgeptica ulcerosa,
mientras que en otros casos, la gastritis progeeda atrofia y a la
metaplasia intestinal y eventualmente al carcingjastrico, o raramente
debido al estimulo inmune persistente del tejidfolde gastrico, al linfoma
gastrico (13).

La erradicacion del HP se debe realizar en todesplxientes en
donde se diagnostiquen la infeccion y que tengdermedad péptica
ulcerosa, para prevenir la reaparicion de la Ulgdemhemorragia digestiva
(14,15). En un meta-analisis de 19 estudios, dsastde recidiva dentro de

los erradicados, fué del 6% frente al 67% en loemadicados al HP, en el
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ulcus duodenal y del 4% frente al 59% en la Ulggstrica (15). Los

distintos regimenes de tratamiento, que combinaergémente uno o dos
antibioticos, mas un agente antisecretor, tiensastae la erradicacion del
80 al 90% (16).

1.4.1.2- Anti-inflamatorios no esteroideos (AINES):

Es una causa comun de la Ulcera gastrointestidal (1

La mayoria de estas Ulceras son asintomaticasngillas. Sin
embargo, en los pacientes mayores con una histamtarior de la
enfermedad péptica ulcerosa, tienen un mayor riesga@omplicaciones
como el sangrado (18).

Los AINE también son un factor importante enrandicacion de
las Ulceras (19).

Los AINE tienen un efecto toxico sobre la mucosstrgaduodenal
como consecuencia de la inhibicion sistémica deadtividad de la
cicloxigenasa (COX). Por lo tanto la administracidmal, intravenosa o,
intramuscular de este tipo de farmacos, puedenacallseras gastricas o

duodenales en los animales y los seres humand22(20-

La COX, es la enzima responsable de la sintesis lade
prostaglandinas, a partir del acido araquidoniao.ld& mucosa gastrica y
duodenal, produce varias prostaglandinas como Jadgt2 contribuyen a su

proteccion frente a los agentes agresivos extéat@gido y la pepsina).

Hay por lo menos dos formas de COX en el organisanGOX-1 y
la COX-2 (23). La mucosa gastrica y duodenal satiiza la COX-1 para
producir su prostaglandinas protectoras, de la osai€24). La mayoria de
los AINE bloguean la COX-1 y la COX-2, deterioranai la produccion
gastrica de prostaglandinas.

16
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Los inhibidores selectivos COX-2 tienen menor efest la sintesis
gastrica de prostaglandinas. Como por ejemploletorib y el etodolaco.
Consecuentemente, los inhibidores selectivos de -20¥ también los
inhibidores COX-3, por ejemplo el paracetamol, erean la protecciéon de
la mucosa gastro-duodenal (25).

Sin embargo, los inhibidores selectivos COX-2, mmegerder su
especificidad a dosis altas y pueden llegar a lgagua COX-1, en el
estbmago y duodeno, y por lo tanto, producir losnmais efectos que los

AINE no selectivos

Dosis de AAS de hasta solo 10 mg/dia inhiben dend
considerable la sintesis gastrica de prostaglasd{@&). Aunque esas
minimas dosis, pueden producir dafio en la mucosfrig® estudios
controlados indican, que el riesgo del dafio clmigate relevante en la
mucosa gastro intestinal, son dosis dependientesAde (27,28).

Dosis de acido acetil salicilico de tan solo 323digr aumentan el
riesgo de padecer Ulceras duodenales (29). Codpam el estbmago, el
dafio de la mucosa duodenal por AINE, parece depeahaztamente del

pH gastrico.

En multiples estudios, se ha evaluado la relacidreda infeccion
por HP y el consumo de AINE; en el desarrollo dernéermedad péptica
ulcerosa (30-33). Por lo menos dos meta-analisisclogeron que el
consumo de AINE, y la infeccién por HP, se preserm@amo factores de
riesgo independientes y sinérgicos, para la enf@ach@éptica y hemorragia
digestiva por ulcera gastro-duodenal (34-35).

En un meta-analisis mas reciente (con un totalldesudios) (35):
El riesgo de la enfermedad péptica ulcerosa, eraeptblemente mas
elevado entre los infectado por HP, comparado esmlie no lo estan (OR
1.81).

17
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El riesgo de la enfermedad péptica ulcerosa no toada era 17.5
veces mayor entre los usuarios de AINE infectadodH¥, comparados con
los no consumidores de AINE no infectados por HBs lilceras eran
comunes en los HP positivos, comparado con losptes no infectados,
con independencia del consumo de AINE (OR de 4y08 los usuarios de
AINE comparados con los no consumidores, con intgrecia del HP (OR
de 3.10).

-1.4.1.3-Estrés-

Las Ulceras relacionadas con el estrés son una @ausun de la
HDA, sobre todo en los pacientes hospitalizadasepéermedades graves
(36).

La hemorragia digestiva secundaria al estrés,gprdsencia de una

enfermedad grave, suele ser mas grave que los pas@sios (37).

El riesgo de sangrado por Ulcera, esta relacionealn; el grado de
estrés, lo favorece fallo respiratorio, y aumerddavia mas si  estos

pacientes padecen algun tipo coagulopatia (38).

La profilaxis primaria de la Ulcera, con los agenéatisecretores
tales como antagonistas del receptor H2, o inhibglale la bomba de
protones, disminuye el riesgo del dafio a la mucesacionada con el
estrés, y del HDA en los pacientes de mayor ri¢3gh

-1.4.1.4- El 4cido gastrico —

La pepsina y el &acido gastrico son cofactores ésescen la
patogénesis de las Ulceras pépticas (40).

18
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La integridad de la mucosa se debilitada por fastéales como: el
Helicobacter pylori, antiinflamatorios no esterade o estrés. Lo que
conduce a una mayor permeabilidad de la membrdoaicegue facilita la
difusién de iones de hidrégeno, al interior dedékilas del tejido mucoso
dando lugar a la acidosis y muerte celular, quedgoen a la ulceracién

intramural (40).

Raramente, la hiperacidez es la Unica causa dedeauion péptica,

como en los pacientes con el sindrome de Zollikgdjeson.

Aunque el control de la acidez gastrica, se corsidea maniobra

terapéutica esencial en los pacientes con HDAactiv

-1.4.2-VARICES ESOFAGO-GASTRICAS-

En una serie prospectiva de 1000 pacientes segpdata la
universidad de UCLA y de la administracion del eed# veteranos de Los
Angeles, encontré que las varices es6fago-gasteés la segunda causa

mas comun de HDA, explicando 14% de los episodips

Las varices Esoéfago-géastricas se desarrollan ammsecuencia de
la hipertensién portal global o segmentaria.
Las causas mas comunes de la hipertension pottalgio Estados

Unidos y Europa, es la hepatopatia cronica endliciaica.

Las varices gastricas aisladas, pueden resultda depertension
portal segmentaria, debido a la obstruccion detawesplénica, bien por un
carcinoma pancreatico, o por pancreatitis croni@anbién, las varices
gastricas secundarias pueden desarrollarse, dedpul@sesclerosis de las

varices esofagicas con terapias endoscoépicas.

Introduccion
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Los factores de riesgo de sangrado, de las vagés#icas son
similares a los factores de riesgo de las varessdfagicas (41). Estos

factores de riesgo son:

- Estadio de la insuficiencia hepatica. A mayor grato
insuficiencia hepética, mayor riesgo (42).

- Hallazgos endoscopicos: Los signos predictivos cdano
presencia de puntos rojo cereza, signo de varige sariz
(42). También del tamafio de la variz.

- Presion de la variz (43).

1.4.2.1-Diagndstico —

La endoscopia es la técnica diagnostica de elegaéa las varices
esoOfago-gastricas (5).

Si la endoscopia es poco concluyente y se sigggesbhando que la
causa del sangrado sea varicoso, se debe considews pruebas
diagndsticas como: La angiografia portal o un aff@oque pueden mostrar

la presencia de colaterales y la recanalizacida gena umbilical.

1.4.2.2-Prondstico —

La hemorragia por varices se detiene espontaneareentin 50 %
de los pacientes afectos, pero en aquellos queonwmate las tasas de
mortalidad son del 70 al 80%.

Cada episodio de la hemorragia varicosa se asouia resgo de
mortalidad del 30% (44).
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El riesgo de resangrado es alto (60 a 70%) si rtoaten. En las
varices esofagicas, este se reduce sustancialmeore tratamiento
endoscopico profilactico, esclerosando las vanesgluales. Sin embargo,
la supervivencia a largo plazo, depende de la sacde la enfermedad

hepética y no aumenta con este tipo de tratampofdactico.

La administracion de un beta-bloqueante no setecitcomo el
propranolol, puede también disminuir el riesgoekangrado. El inicio de el
HDA masiva por varices esoéfago-gastricas, signifjeaeralmente que la
enfermedad hepatica esta muy avanzada (estadi® 8eoChild-Pugh) (45).

El trasplante hepatico es el Unico tratamiento quejora
perceptiblemente el prondstico a largo plazo desgsicientes (45).

1.4.2.3- Tratamiento —

La profilaxis primaria de la hemorragia varicosa des eleccion,
debido al indice relativamente alto de sangradtasiearices esofagicas, y

de la alta mortalidad asociada a esta complicacion.

El tratamiento, con un beta-bloqueante no selecttoono el
propranolol o del nadolol, es el GUnico que se @éaaktrado como costo-
efectivo (45).

La ligadura endoscoOpica de las varices, tambiéndguser
beneficiosa, para los pacientes de riesgo elevatto recidiva (46). En
cambio, la escleroterapia endoscopica profilacte@sta indicada, debido a

los riesgos y a las complicaciones de este progedim(45).

De los distintos tratamientos, que estan disposibpara la
hemostasia en el sangrado agudo, el tratamiemtosedpico sigue siendo

el mas utilizado: la ligadura con bandas y la estdeapia.
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1.4.3-DIEULAFQOY —

El Dieulafoy consiste en un vaso submucoso, ditatgdaberrante,
que erosiona el epitelio que se encuentra por endenél, en ausencia de

una Ulcera primaria (5).

La arteria submucosa, no presenta una ramificacgdmal, dentro
de la pared gastrica. Estan situados generalmargéfandus gastrico, a lo
largo de la curvatura menor, cerca de la uniénrgastofagica; aunque se
han encontrado en todas las areas de la zona ponaemel angulo de

Treitz, incluyendo el eséfago y el duodeno (47).

La etiologia de la lesién de Dieulafoy es descatmcipero se
considera una malformacion congénita. Las causas,dgsencadenan el

sangrado todavia no se conocen.

Los pacientes que sangran por un Dieulafoy sorcaipente
hombres, con ciertas coomorbilidades: la enfermectdiovascular, la
hipertension arterial, insuficiencia renal cronicdiabetes, alcoholismo o
consumo de AINE (47).
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-1.4.4- LESIONES VASCULARES -

Las lesiones vasculares ectasicas antrales, o téimago de
watermelon, es una causa rara de HDA, que se ad&fanmenudo con
gastropatia hipertensiva portal, que aparece eiergas con Cirrosis
hepatica (48).

El nombre: watermelon, se deriva del aspecto arnigdso
caracteristico, de filas longitudinales de las sgylanas rojizas que irradian
del piloro, en el antro que se asemejan a la imdgama sandia. Las rayas
blancas representan ectasia vascular, y las logasasos de la mucosa.
También, se ha descrito de forma punteada (en&Ino son evidentes las
rayas rojas), y parece encontrase mas comiunmeip&cantes con Cirrosis
hepatica (49).

La mayoria de los watermelon son idiopaticos. Smbargo, se ha
asociado a la cirrosis hepatica, insuficiencia Irgreala esclerosis sistémica
(48).

En una serie prospectiva representa el 4% de lesmasale HDA no
varicosa (50). Ocho de estos pacientes (31%) tangi@idecian hipertension

portal.

El perfil clinico, mas comun de estos pacientesiea:mujer, mayor
de 70 afios, con anemia severa por déficit de hi¢oar pérdidas
inadvertidas sangre) y sin historia de la cigogtn la serie descrita
anteriormente, por ejemplo, la edad media era dafno$é y el 80% eran
mujeres (50).

Raramente se presenta como hemorragia digestivalaagbu
presentacion clinica, es similar a la gastropaipertensiva portal, salvo

gue en estos pacientes tienden a tener los angamrases difusos (50).
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-1.4.5-GASTROPATIA HIPERTENSIVA PORTAL —

La gastropatia hipertensiva portal (gastropatiangestiva), es una
causa infrecuente de hemorragia aguda del tragfesiivo superior, en
pacientes con la hipertension portal (51).

Se considera la gastropatia hipertensiva, comoacales HDA
cuando no existen varices, u otras anomalias msiapga justifiquen el

sangrado.

Cuando la mucosa es friable, el sangrado ocurrbaptemente

cuando los vasos ectasicos se rompen.

-1.4.5.1- Patogénesis:

La gastropatia hipertensiva portal, se asocia @nsdveridad

histoldgica y bioquimica de la enfermedad hepdbea.

El flujo sanguineo, a la mucosa gastrica, aumentio® pacientes
con la cirrosis, dando lugar a la gastropatia bépsiva portal. Esto, sugiere
que la patogénesis de este desorden, se puedemalawon la congestion, y

la hiperemia que ocurre en el estbmago (53).
Algunos estudios han sugerido que la terapia eldgosx de las
varices, sea escleroterapia, o bandas sobre vastd&gicas, aumentan el

riesgo de desarrollar gastropatia hipertensiva (54)

1.4.5.2- Diagnoéstico endoscopico

En la gastropatia hipertensiva portal, apareca @amdloscopia como
patrén reticular blanco fino, que separa las adeas mucosa rosacea en la
endoscopia. Los cambios en la mucosa son genergnrers evidentes en

el fundus y en el cuerpo.
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Sin embargo, en los casos mas severos aparecen esnmado,
sangrado en sabana, lesiones petequiales, 0 v@EsuEmejante a
angiomas, a menudo se extienden desde el fundtricgéhacia el cuerpo y

el antro.
La anatomia patoldgica, revela un edema extensp,lgs casos mas
severos, con dilatacion capilar y venosa de la sigbsa, que extiende a la

mucosa.

1.4.5.3-Historia natural:

Para estudiar la evolucion de estas lesiones, =xe un estudio a
222 pacientes cirroticos, a los que se les realimtbscopias digestivas altas
repetidas, cada 12 meses, durante un promedio deed4és (55). En 48
pacientes se les diagnostico de gastropatia hiséreeportal, se asocio a la
presencia de varices esofagicas. La incidenciatsm@de un 3% al afio, y
del 24% en tres afios. Durante el periodo de obsiénjal6 pacientes

sangraron por la gastropatia (9 de forma agudargriiicamente) (55).

-1.4.6-HEMOBILIA —

Hemobilia, o sangrado por el arbol hepatobiliaryea causa rara de
la hemorragia digestiva aguda. Debe considerarsagraciente con HDA

y una historia reciente de lesion parénquima olaldiliar, incluyendo:

- La biopsia percutanea y transyugular del higadd (56

- En la colangiografia transhepatica percutanea (57)

- Colecistectomia (58)

- Realizacion de biopsias o colocacién de stentaemiad
biliar endoscopicamente
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- TIPS (59)
- Célculos biliares, la colecistitis (60)
- Los aneurismas hepaticos de la arteria (61)

- Abscesos hepaticos (61)

La triada clasica de hemobilia incluye: icteriaddajor abdominal, y
hemorragia digestiva de origen oscuro, por encigladdgulo de Treitz
(62).

La hemobilia, se puede también con asociar ceniéi obstructiva

y sepsis biliar.

-1.4.7-HEMOSSUCCUS PANCREATICUS —

El Hemossuccus pancreatico o el sangrado por educbo
pancreatico, es otra causa rara de HDA.
Su origen mas probable es la pancreatitis cronaa,pseudo-

quistes, o los tumores pancreaticos.

La hemorragia, sucede cuando un pseudo quiste @r erosionan a
un vaso, formando una comunicacién directa entrd/iebung y un vaso

sanguineo.

Normalmente puede ocurrir:

o Después de una endoscopia terapéutica en el panzrea
el conducto pancreatico, incluyendo:
= La extraccion de célculos del conducto
pancreatico
» Esfinterotomias

» El drenaje de un pseudoquiste.
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El Hemossuccus, se debe sospechar clinicamente paciente que

sufre HDA después de algun procedimiento anterintengescritos.

El diagnéstico, se puede confirmar mediante: TC,REP
angiografia, o la exploracion intraoperatoria (63).exploracién por TAC
debe realizarse primero, ya que es la menos iruasia arteriografia
mesentérica con embolizacion de la arteria puedsralar el sangrado
agudo (64). Si el cuadro persiste 0 es masivoatengatectomia cefalica o
del pseudoquiste y la ligadura del vaso deberiaresi resangrado (63).

-1.4.8- FISTULAS AORTOENTERICAS —

Las fistulas de Aorto-entéricas son una causa dar&lDA, pero
tienen una alta mortalidad si no se tratan.
El lugar mas frecuente donde se encuentran egdardeo cuarta

porcion duodenal, seguido por el yeyuno y e ilé&g%).(

La mayoria de los pacientes, tienen como primeraifesacion
hematemesis y/o hematoquecia que se suele seguyierdistencia en el
sangrado que lleva a la exanguinacion masiva. baolragia intermitente,
puede aparecer si un coagulo de sangre sella taimpmte la fistula. Otros
sintomas que pueden aparecer son: dolor abdomidalespalda, fiebre, y
sepsis. De forma aislada se encuentra una masanaiadgalpable o se
escucha un soplo abdominal.

La presentacion clasica es: un paciente con sam@astrointestinal
masivo, una masa abdominal pulsatil y dolor abdami@in embargo, esta
triada estaba presente en sélo el 11% de los pesi€d6). La mayoria de

los casos se presentan como un HDA recidivant&igen oscuro.
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La causa mas frecuente se debe a la presencia al@rotesis
vascular de la aorta abdominal. Normalmente debildainfeccion de dicha

protesis 0 a la necrosis de la anastomosis quaa(Gi7).

Otras causas que pueden provocarlo son (68):
o Traumatismo

Radioterapia

Tumor invasivo

Ulceras penetrantes

o O O o

Cuerpos extraios

-1.4.9-TUMORES  DEL TRACTO GASTROINTESTINAL
SUPERIOR —

Las neoplasias del tracto digestivo superior eaplimenos del 3%
de todas las HDA (69). El HDA se presenta en lamaltetapa de la
enfermedad, cuando la neoplasia sufre ulceracisagsrficiales, debido a
una necrosis parcial, o a la erosion de un vasoatie subyacente.

En la endoscopia se presenta como una Ulcera dgenes
irregulares, o una masa ulcerada exofitica. La diopndoscopica, el
cepillado, o la aspiracion con aguja para el examsioldgico o citolégico

se debe de realizar para un diagndstico definitivo
La ecoendoscopia, es util para la estadificacomall de la lesion,

mientras que el TAC se utiliza para realizar unudgist de extension mas

amplio.
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-1.4.10-LESIONES DE CAMERON —

Las lesiones de Cameron son erosiones o Ulceragpguecen en el
saco de una hernia de hiato (70). Se han desagtalen un 5% de los
pacientes con una hernia hiatal, a los que seole®te a una endoscopia

digestiva alta (70).

Son generalmente un hallazgo incidental, pero puedausar

raramente anemia cronica por déficit de hierro yAHDL).

Su patogénesis no se conoce en su totalidad. Pueflaim la
presencia esoéfagitis por reflujo, o un traumatisnazanico.

El manejo clinico debe ser individualizado. La bemgia aguda
debe de ser tratada endoscopicamente (72). Losrpesicon anemia por
déficit de hierro por sangrado crénico, pueden teados con un IBP
después de la replecion del hierro, que puede ayu@eevenir la recidiva
de la anemia (73).

El tratamiento quirdrgico, de la hernia de hiat psiede considerar
en los pacientes con sangrado recurrente, y qudigloa causa hallan sido

sometidos previamente a un tratamiento oportuno.

-1.4.11-MISCELANEA-

En el intestino delgado o ciertas enfermedadescolein derecho
pueden presentarse como melenas y raramente ea flerimematemesis.

La colonoscopia, el transito baritado, y la enteopg|, pueden
identificar un tumor subyacente o una lesion vasgeluando la endoscopia

digestiva alta no puede identificar la fuente dedmorragia.

En los pacientes jovenes se debe considerar lidilptzd de la

presencia de un diverticulo de Meckel.
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-1.5-MANEJO CLINICO DE LAHEMORRAGIA DIGESTIVA
ALTA NO VARICOSA

1.5.1-HISTORIA CLINICA —

Dentro de la historia clinica deben incluir elenesntmportantes
como:

- Consumo de la aspirina y de otros AINES

- Consumo de alcohol

- Presencia de enfermedades hepaticas o sangradarpas

- Historia previa de enfermedad péptica ulcerosa

- Pérdida del peso

- Disfagia

- Enfermedad por reflujo esofagico

- Aneurisma aortico abdominal (AAA), o historia previe
intervencién quirdrgica en la aorta abdominal. Sbeesta
presente puede requerir una exploracion mediant gaka

su evaluacion.

1.5.2-RESUCITACION —

Los principios basicos: ABC:
- Via aérea
- Respiracion

- Circulacion
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Todos los pacientes con la inestabilidad hemodicami

=  Shock

» Hipotension ortostéatica

» Disminucion del hematocrito por lo menos de 6%

» Requerimientos de transfusion de mas de dos
concentrados de hematies

= Hemorragia activa

» Manifestada por hematemesis

= Sangre roja brillante por el tubo naso gastrico, o

hematoquecia.

Deben ser ingresados en una unidad de cuidado#dlasps, para
Su correcta estabilizacion y observacion: Morzieion de la tension

arterial automatizada, electrocardiograma, y seibinade oxigeno (74).

Se deben poner dos catéteres periféricos de calibrele, o una via

venosa central, para garantizar el tratamieritavenoso.

La adecuada estabilizacion, es esencial, antels @gmdoscopia,
para reducir al minimo las complicaciones, que sEian al tratamiento
(75).

La hemorragia grave, se presenta con mayor fre@enen
ancianos, que suelen tener enfermedades cardinatesias, renales, y co-
morbilidad cerebro -vasculares. Este punto es a&kuga que la mayoria de
las muertes, se deben a la descompensacion dafeasmedades médicas,
presentes anteriormente al cuadro agudo, precgstgabr si mismo, o por
las complicaciones postoperatorias, las cualesnsacho mas probables
cuando se presentan asociadas a comorbilidadesasddd-76).
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Los pacientes con riesgo elevado de morbi-mortdl{@gemplo., los
ancianos, o que tienen enfermedades severas comsis;io enfermedades
coronarias deben recibir transfusiones de conadvdrale hematies para
mantener el hematocrito alrededor del 30%. Losrjésey los pacientes
sanos, deben ser transfundidos, para mantenerrmsatdwito en torno al
20%. La base de la evidencia del umbral de trarisfugs escasa, pero se
sabe que con concentraciones de hemoglobina infari@ g/dl, tienen

efectos cardiacos importantes.

Los pacientes ancianos, o que han sufrido enferdesda
cardiovasculares, tienen un riesgo elevado dersuifriinfarto agudo de
miocardio y deben ser monitorizados apropiadamepéea eliminar la
posibilidad de que sufran esta grave complicacién.

Los pacientes con hemorragia activa y una coagtilgpsi el INR
es mayor de 1.5, o un recuento plaquetario mer&fl,@00/microL, deben
ser transfundidos con plasmay plaquetas, respectnte.

La sonda y el lavado naso-gastrico, en su casodelen realizar
para eliminar el material gastrico, sangre fregamagulos para facilitar la
endoscopia.

La intubacidén endo-traqueal es electiva y se debkzar cuando los
pacientes presenten hematemesis activa, o cuandstato respiratorio o
mental esté alterado, para facilitar la endoscgplsminuir el riesgo de la

aspiracion.

Un endoscopista debe controlar puntualmente a sttmopacientes
con HDA importante (77).
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La somatostatina, o los analogos del octreotide,sguhan estudiado
principalmente para el tratamiento de la hemorrggia varices esoéfago-
gastricas, pueden también ser utiles en el tratdmiedel sangrado no
varicoso. Se pueden utilizar como terapia coadyevasntes de la
endoscopia, 0 cuando esta fracase, esté contraifajio no sea asequible
[74].

-1.5.3-ESTUDIO DIAGNOSTICO —

La técnica de eleccion para el diagnostico y tragata de la HDA,
es la endoscopia digestiva alta (EDA) (74,77). Estamuy sensible y
especifica, para localizar e identificar, las les® responsables de la
hemorragia en el tracto digestivo superior. Ademi@s vez que se haya
identificado una lesién potencialmente sangrardegndoscopia, permite
realizar ciertas técnicas terapeuticas, encaminadasseguir la hemostasia

y/o prevenir el resangrado en la mayoria de logeptes.

A menudo, es util lavar el estbmago antes de lasgupia, para
ayudar a limpiar la sangre residual u otro contgdstrico. Sin embargo, a
pesar de la irrigacion, el estbmago puede estao ltke sangre, haciendo
dificil  establecer un diagnéstico claro y/o de lima maniobras
terapéuticas.

La EDA debe realizarse, ain cuando la hemorragialetenga
espontdneamente, para establecer un diagndstico etoabjetivo de

establecer un prondstico.

La clasificacion de Forrest (78); describe lodigesas de
sangrado Yy los estatifica; dando la primera cleastiion pronostica utilizada
por los gastroenterélogos, y ademas, sigue \@gemt la practica
endoscopia habitual (tabla 1).
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(Tabla I) CLASIFICACION FORREST DE LOS PACIENTES GHDA

TIPO | HEMORRAGIA ACTIVA

| a: Sangrado arterial

| b: Sangrado babeante

TIPO Il SIGNOS DE SANGRADO RECIENTE

Il a: Vaso visible

Il b : Coagulo rojo adherente

Il c: Coagulo negro plano

TIPO lI Ulcera presente sin signos de sangrado

reciente

La endoscopia proporciona una informacion pronastimuy
importante. La presencia de la sangre dentrordefat gastrointestinal alto,
la hemorragia activa, o la presencia de un vasbleison signos de un mal

pronéstico.

La hemorragia activa por una ulcera implica ungadede un 80% a
un 90% de permanencia de la hemorragia o de regidiventras que un
vaso visible (que representa coagulo de sangrerawlie o la objetivizacion
del vaso responsable del sangrado) se asociatasmdel 50% de recidiva
(79) durante ese ingreso hospitalario. La recidiuenenta diez veces la

mortalidad hospitalaria.

La mortalidad de los pacientes, que sangran duniegreso, en
aquellos que padecen otra comorbilidad médica escgarmente alta,
cerca del 40% en las series publicadas, compacaas0%- el 12% en los

pacientes ingresados por HDA. (80)
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-1.5.3.1-RIESGOS DE LA ENDOSCOPIA -

Los riesgos de la endoscopia digestiva alta incluye

- La aspiracion
- Reacciones adversas a la sedacion consciente
-Perforacion: Aumenta su riesgo cuando se requiere

intervencion terapéutica.

Se deben de poner en una balanza las ventajas nesgos en la
EDA de forma individualizada en cada paciente, p@mmplo, en los
pacientes que hayan sufrido infarto agudo de mibadtAM) reciente.

En un estudio, sobre 200 pacientes a los que serelaizo
endoscopia después de 30 dias de haber sufridaMinsie compar6 a 200
controles emparejados para la edad, el sexo ydi&acon endoscépica
(81). Las complicaciones (incluida taquicardia wentar, parada
respiratoria e hipotension) ocurrieron mas frecer@einte en los pacientes
que tenian un IAM reciente: 7.5% frente al 5%. &st@an aun mas
frecuentes (21%, frente al 2 %) en los pacientas comorbilidades
médicas previas importantes (>16 de Apache Il @thision antes de la
endoscopia). Estos pacientes tenian un riesgo m@gocomplicaciones

incluso sin endoscopia, y particularmente si ejsaaio era persistente.
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-1.5.3.2-OTRAS PRUEBAS DE DIAGNOSTICO -

Otras pruebas de diagndstico para la HDA incluyen:
-La angiografia

-La gamma grafia con hematies marcados

-1.5.4-ESTRATIFICACION DEL RIESGO -

Las caracteristicas endocopicas, clinicas, y #@wditpueden ser
Utiles para la estratificacion del riesgo de losigrates que presentan HDA
(80,82). Combinando esta informacion, varios ingesiores han
desarrollado reglas de decisidon y modelos predistique permiten

identificar el riesgo de mortalidad de los pacismgae presentan HDA (65).

Varios estudios, han evaluado la eficacia de taledelos (80,82-
84). La mayoria han sugerido, que la aplicaciérestes modelos pueden
mejorar el tratamiento de estos pacientes, aliftartel grado de riesgo de
cada uno de ellos, aunque se utilicen relativaenpato. Asi, se acepta que
se pueden identificar al los pacientes, con poesgao de recidiva y por lo

tanto actuar en consecuencia.

El sistema predictivo de mortalidad mas utilizaddasa en la edad,
la presencia del shock, de comorbilidades médielasijagnostico, y los
estigmas de sangrado reciente, que se encuentaeeeoscopia realizada
(80).

Esta herramienta de estratificacion de riesgoallevnombre de su
autor: Rockall (tabla Il), (80) desarrollado atpade un gran estudio
prospectivo en pacientes atendidos por HDA en tegka El andlisis
Multivariante identific6 edad, shock, co-morbilidadédica, y resultados
endoscopico especificos; como variables indepetetieigue predecian la
mortalidad en el HDA.
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Tabla Il. Sistema Rockall

VARIABLE SCORE O | SCORE1l SCORE 2 SCORE 3
EDAD <60 60-79 >80 0| e
SHOCK No Pulso>100 | Pulso>100 Ipm | -----
lpm TA sistolica<100
TA: Normal | mmHg
COMORSBILI- No | - Cardiopatia Fallo renal,
DADES Céancer Fallo hepatico,
gastrointestinal, enfermedad
otras... maligna
diseminada
DIAGNOSTICO | Mallory- Todos los Neoplasia del tracto ~ -------
Weiss, Sin | otros gastrointestinal
lesiones, diagndsticos | superior
Sin signos
de SRH
SIGNOS No | - Presencia de sangy  --------
SANGRADO coagulo rojo
RECIENTE DE adherido, vaso

visible sangrante o

no

SRH: signos de sangrado reciente; TA: tensioniaktgpm: Latidos por minuto

Otros han confirmado que el sistema Rockall eszdpgredecir la

mortalidad, pero no es un buen sistema a la hordeaificar el riesgo de

recidiva. (85,86). El problema del sistema Rocke#i, que depende del

diagndstico endoscépico y la cuenta final se badasobservaciones, y se

utilizan a veces en la préctica clinica.

En un estudio, s6lo 32 de 2531 (4.3 %) con unayaeiin igual o

menor de 2, resangraron y solamente uno, murié B8%)otra parte, en otro

estudio mas reciente, de 247 pacientes a los@lesgealizd tratamiento

endoscopico por Ulceras sangrantes, el modelojpretl la hemorragia

recurrente, subrayando la necesidad de la validatgbestos modelos a la

hora de predecir la recidiva (86).
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Otro sistema de estratificacion, fué disefiado patcBford et al (82)
que se basa en datos clinicos y analiticos, yemeten cuenta los datos
endoscopicos. Aunque, este sistema no se enauetdéimente validado
(tabla IlI)

Tabla Ill: SISTEMA BLATCHFORD
FACTORES DE RIESGO PUNTUACION
UREA (mmol/L)

>6,5<8 2
>8<10 3
>10<25 4

> 25 6
HEMOGLOBINA (g/L) para varones

>120< 130 1

> 100 <120 3
<100 6
HEMOGLOBINA (g/L) para mujeres
>100<120 1
<100 6
TENSION ARTERIAL SISTOLICA (mmHg)
100-90 1
90-99 2
<90 3
OTROS

Pulso> 100 latidos/ minuto 1
Presentacion con melenas 1
Presentacion con sincope 2
Hepatopatia cronica 2
Insuficiencia cardiaca 2
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Aunque existen muchos sistemas, que han intenesti@tificar los
riegos, ninguno se emplea de forma sistematicalpsrclinicos, cuando se
enfrentan al paciente. Con los dos sistemas argerite querido mencionar

los mas nombrados en la literatura.

Considerando estos datos sugieren que la estaatdic del riesgo es
factible, permitiendo conocer, que pacientes puesln manejados con
seguridad sin ser hospitalizados.

Aunque no utilizamos rutinariamente estos sistemds
estratificacion del riesgo. Como regla generaldaale alta a los pacientes

que:

- Son jévenes

- No tienen ninguna comorbilidad,

- Con aspiracion gastrica negativa,

- Estabilidad hemodinamica

- Hematocrito normal

- A condicion de que una EDA identifigue una fugent
probable de hemorragia, sin estigmas predictivosatgrado, o
gue no se asocie a un alto riesgo de recidiva yayices,

hemorragia activa, lesion de un Dieulafoy...).

Sin embargo, esta sugerencia depende de factalesdimales de
cada paciente; en algunos casos se ingresa alnfm@ara observarlo.
Ingresamos a pacientes en planta o en una unigaduidados intensivos

dependiendo:
o De la severidad del sangrado

o De comorbilidades

0 De la estabilidad de las constantes vitales
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-1.5.5.-TRATAMIENTO MEDICO-

-1.5.5.1-Supresion acida —

Varios estudios han examinado el papel de la sidpreacida
administrado antes o después de la endoscopiao(@n la intervencion

terapéutica).

En el tratamiento de la hemorragia digestiva activa
administracion de antagonistas del receptor H2 amonbstrado un menor
indice de resangrado. Aunque se ha mostrado leregitios para la Ulcera
gastrica sangrante, no tienen ningun beneficio @&nliltera duodenal
(87,88).

En un estudio randomizado doble-ciego realizadaHeng-Kong
(89) con 240 pacientes aquejados de hemorragiatoigealta, por Glcera
péptica, se les sometid a tratamiento endoscopmo ioyeccion de
adrenalina diluida y después se les dividié englapos, unos recibieron
una dosis alta de omeprazol (80mg), seguida deinfnsion continua de
este farmaco durante 72 horas, y al otro gruptessadministré un placebo.
Los resultados mostraron una reduccion signifieattn los indices de
mortalidad, resangrado y de cirugia; a los pacsemtelos que se les

administré omeprazol.

En otro estudio similar realizado entre Europa gé&btica en los que
utilizaron pantoprazol, a la misma dosis versusiticama intravenosa,
demostro6 la eficacia del inhibidor de la bomba deqgmes, frente a otros

farmacos, en la reduccion de recidiva de la herg@r#90)

En un meta-analisis, mostré evidencias a favor qie el
tratamiento con dosis elevadas, de inhibidoresotebla de protones (IBP),

eran beneficiosos en el curso clinico del HDA.
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Primero compararon los antagonistas H2 con losylBéncluyeron,
que estos ultimos respecto a los primeros, redecenon 56% la tasa de
recidiva, en un 31% la necesidad de cirugia, ed1¥ la necesidad de
repetir de la tratamiento endoscOpico hemostaticong menor pero
significativa reduccion de la necesidad de traméfusie concentrados
hematies; pero no hubo diferencias significativasweanto a la mortalidad
(91).

En un segundo meta-analisis compararon tambiéhBlBscon los
antagonistas H2, y estimaron una reduccion del 0% tasa de recidiva.
También compararon los IBP frente a placebo, salbohun 15% de
reduccion en las tasas de recidiva, pero mostrgadeccion de 2°4% en la

mortalidad estadisticamente significativo (92).

Por ultimo en un extenso meta- analisis publicadda biblioteca
Cochrane, en donde se incluyeron 24 estudios corotah de 4 373

participantes:

No se observaron diferencias significativas en tasas de
mortalidad, en ninguna causa de HDA, entre el rixaato con IBP y el
tratamiento control. Los IBP, redujeron signifigatnente la tasa de
recidiva comparada con el control.

El tratamiento con IBP, redujo significativamentas Itasas de
intervenciones quirdrgicas, en comparacion coraéiniento control.

No hubo pruebas que indicaran que los resultad@s lpa tasas de
mortalidad y de recidiva dependieran de:

0 La calidad de los estudios

o Via de administracion de los IBP

o Tipo de tratamiento de control

0 Aplicacion de tratamiento hemostético endoscépico

inicial.
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Los IBP redujeron significativamente las intervemes quirdrgicas,
en comparacion con el placebo, pero no en compmaracon los
antagonistas H2.

No hubo pruebas que indicaran que los resultad@sgbanimero de
intervenciones quirdrgicas dependieran de:
-La calidad de los estudios
-Via de administracion de los IBP
-Tipo de tratamiento de control
-Aplicacion de tratamiento hemostatico endoscopico
inicial

Entre los pacientes con hemorragia activa, o vasthle, el

tratamiento con IBP redujo la tasa de recidivaerwenciones quirdargicas

El tratamiento con IBP, fué mas eficaz en los @gtutkalizados en
Asia, en comparacion con los estudios realizados oens lugares
geograficos. La mortalidad en todas las causasdga sélo en los estudios
asiaticos; las reducciones en las intervencionegirgicas, y la tasa de

recidiva, fueron cuantitativamente mayores (93).

Estos estudios evaluaron el papel de la suprésigia después el
tratamiento endoscopico. Pero en un reciente est(@fl) se evalud la
eficacia del tratamiento con IBP antes de la raeién de la endoscopia. Al
grupo a los que se les administro IBP, por viaairgnosa mostrd, una
menor tasa de Ulceras con signos de sangrado te¢g frente al 15%) y
mayor de Ulceras de base fibrinada, con la coreigeiidisminucion de la
necesidad de tratamiento endoscopico y por lo tat@ola estancia

hospitalaria.
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1.5.5.2-Erradicacion del Helicobacter pylori-

Los pacientes con HDA, en los que se comprueba, egian

infectados por HP deben de administrarse tratamiemadicador.

En un estudio, en el que tras el episodio aguddhalaorragia
digestiva alta por Ulcera péptica, se le adminitdrdriple terapia clasica
(claritromicina, amoxicilina mas omeprazol) de farintravenosa, durante
los tres primeros dias durante el ingreso. Coechry, que esta modalidad
de tratamiento no era valida ni para la erradicactbrrecta del

Helicobacter, ni para la prevencion de la recid8s).

Sin embargo en un estudio publicado recientemelotele ciego y
randomizado; en el que se incluyé a 320 paciertes, hemorragia
digestiva alta de origen péptico. Se les dividiGer grupos: a unos se les
erradic6, y a otros se les administr6 sélo ageraesisecretores.
Concluyeron, que en el grupo de pacientes en desades administré un
tratamiento antibiotico, tenian menor tasa de gsa@lo, comparado con el

otro grupo (96).

La mayor parte de los estudio publicados, hastadaa, van en el
mismo sentido; asi en un meta analisis publicada &iblioteca Cochrane,
el porcentaje promedio de recidiva entre los paegem los que se les
administré tratamiento frente al H. pylori fue 2,9%€n el grupo en los que
no se administrd, ni posterior un tratamiento a&gtistor prolongado de

mantenimiento, el promedio fué de un 20%.

Al excluir a los pacientes, que tomaban farmacudsnélamatorios
no esteroides (AINE) en el momento de la hemorraggaobtuvo como
resultado una tasa de hemorragias recurrentes,d® 2n el grupo de

tratamiento de erradicacion frente a H. pylori.
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En los casos en los que se incluyeron pacienteségdo en la
erradicacion exitosa del H. pylori, la tasa dedisa fue del 1,1%, y el NNT
disminuyo de 7 a 6. En algunos casos, la recuaeteilas hemorragias se

debié aparentemente a la recurrencia de la infeqmid H. pylori. (96)

Conclusion de este meta-analisis:

El tratamiento de la infeccién por H. pylori es nedsctivo que el
tratamiento antisecretor sin erradicacion, connotisitamiento antisecretor
de mantenimiento a largo plazo, para la prevendénlas hemorragias
recurrentes por ulcera péptica.

En consecuencia, todos los pacientes con hemasragia Ulcera
péptica, deberian ser sometidos a test para ladi@ede la infeccion por
H. pylori, y deberia indicarse un tratamiento ewador a todos los

pacientes, en los que estos sean positivos.

-1.5.5.3-Antibidticos para los pacientes cirréticos

Las infecciones bacterianas estan presentes hhs2@% de los
pacientes con cirrosis que se hospitalizan con Hix&ta el 50% adicional
desarrollan una infeccion durante la hospitaliza¢®/). En estos pacientes
aumenta la mortalidad.

Los ensayos que evallan la eficacia de tratamiamitibiotico
profilactico, en los pacientes cirréticos hospiatios por HDA, constatan
una reduccion en complicaciones infecciosas, ydada de mortalidad (98-
101). Los antibidticos pueden también reducir esgo de recidiva del
sangrado en los pacientes hospitalizados, que aamgrpor varices

esofagicas (102).
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Como consecuencia de estos datos, se aconsejalgsi@acientes
con cirrosis que presentan HDA, (por varices o ttasocausas) se les
administren antibioticos profilacticos, preferiblemte antes de endoscopia
(aunque la eficacia también se ha demostrado cuaed@dministran
después de ésta). Preferiblemente a los pacieotesuga insuficiencia
hepatica avanzada, (estadio de Child-Pugh B o @puwe deberia de

administrarse a todos (99).

El régimen antibidtico que se administra en la miayale los
estudios, es un antibiético de amplio espectrongie el amplio uso de las
quinolonas, sobre todo el ciprofloxacino en logdaticos, esta creando
problemas importantes de resistencias microbiand®1). Asi se
recomienda por la Asociacion americana para eldistiel Higado (103):

Que se utilice Norfloxacino a dosis de 400 mgr deses al dia via
oral o ciprofloxacino por via intravenosa (en atpgepacientes en los que la
via oral no sea posible) durante un maximo de g, diaodo aquel paciente
cirrético diagnosticado de HDA, sea 0 no de origamcoso.

En casos de cirrosis hepatica avanzada se recomigindso de
ceftriaxona un gramo al dia por via parenteral.r&dbdo en aquellos

hospitales, en los que se constaten resistentasgainolonas.
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-1.5.5.4.-Somatostatina y octreotido —

La somatostatina o los analogos del octreotidmetieuna ventaja
tedrica en la HDA porque reducen flujo sanguineplaesico, inhibe la
secrecion acida gastrica y pueden tener efectospettectores gastricos
(104,105).

Debido a la eficacia del tratamiento endoscopiocolae hemorragia
no varicosa, su papel se limita generalmente andmé endoscopia no se
puede aplicar, o como medio de ayuda a la estabifin de los pacientes,

antes de que se pueda realizar un tratamientoitiledin

Varios estudios, han descrito la experiencia cdoseagentes, en
pacientes con hemorragia digestiva alta no varicosameta-analisis de
estos ensayos ha sugerido que la somatostatinasoggaba a un menor
riesgo de sangrado persistente (el riesgo rel&is8 (Cl de 95%, 0.43 a
0.63)) (106).

El riesgo también se reducia por octreotide, aurttplda pocos
estudios que lo utilizaron para tal fin. Asi, larsdostatina o el octreotide se
pueden utilizar como terapia adyuvante antes @adiscopia, o cuando la
endoscopia fracasa, o esta contraindicada, o poesie realizar (107).

Las dosis utilizadas en los estudios antes mendamafueron
variables; una dosis tipica del somatostatina €sndisrogramos dados en
bolos, cada hora durante tres a siete dias. Migigine una dosis tipica del
octreotide era 50 a 100 microgramos dados como, lsalguido por 25

microgramos/hora durante tres dias.
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1.5.6.-TRATAMIENTO ENDOSCOPICO

Por lo menos el 80% de los pacientes ingresadk lkeospital por
HDA tienen un prondstico excelente, el sangrada espontaneamente y
solo se precisaron medidas de apoyo circulatorio.

La terapia Endoscopica se indica en las situacisigesentes (108):

o Varices esofagicas que sangran 0 con estigmas de

sangrado reciente.

o Ulcera péptica con los estigmas de sangrado tecien

= Sangrado arterial 0 venoso activo
» Vaso visible sin sangrado activo o coagulo rojo
adherido

o Malformaciones vasculares que sangran activamente:

» Gastropatia hipertensiva portal

= Estomago de watermelon

= Dieulafoy.

» Raramente por sangrado activo por Mallory-

Weiss.

Los coagulos rojos adherentes que no se quitdm&e, (ej., con
la irrigacion o tratar succién con suavidad delged@ lejos del crater de la
Ulcera para revelar los estigmas subyacentes)ntieneiesgo de 20 a 30%

de recidiva.
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Una forma tradicional, ha sido dejar estos coagul@itu, y manejar
a los pacientes médicamente. Mas recientementgsere que se deberia
quitar el coagulo, (por ejemplo con un asa de pplipmia) y después, tratar
los estigmas subyacentes de la Ulcera, ya que puadducir,
perceptiblemente el riesgo de resangrado (109,110).

En un meta-analisis de seis estudios, (con un det@40 pacientes)
concluyd que, la terapia endoscopica era superiart@rapia médica, para
prevenir hemorragia recurrente, en pacientes ceniligeras pépticas con
coagulo rojo adherido (111). Las tasas de recidiyausieron un 8% en el
grupo, en donde se realizo este tipo de tratamiemoscopico comparado
con el 25% del grupo, en los que se tratdé de faromservadora con terapia

médica.

Puntos dominantes a la hora de la realizaciériadendoscopia
(74,108):

0 Se debe realizar una correcta estabilizacion

hemodinamica antes de la realizacion de la end@scop

0 La endoscopia tiene un riesgo mayor de complicasion
en los pacientes hemodinamicamente comprometidos o

con hipoxia.

0 Se debe de tener un gran cuidado con la sedaci@h en

paciente en estado critico.

0 Se debe manejar a los pacientes inestables lo mégoy

posible, y si es preciso con ayuda de un anestesis

o0 Los endoscopistas, deben estar apoyados por ped®na

enfermeria entrenado, y con experiencia en end@scop
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-1.5.6.1-Terapias de inyeccion.

Estos tipos de tratamientos hemostaticos, consetela inyeccion
de una solucién, a dos o tres milimetros alreddddpndo el borde del nicho

ulceroso, y también en el propio nicho.

Normalmente la solucion es adrenalina diluida a0D00. La
inyeccion de adrenalina, es la modalidad mas atihizpor los endoscopistas
de hoy dia. La adrenalina, produce vasoconstricaidodifica la funcién
plaguetaria y estimula la cascada de coagulaciden?as, hay que afadir
un efecto de taponamiento, resultante de la ingaage volumen del fluido

y en la base de la ulcera fibrética.

Dos estudios recientes han evaluado estos mecalismo

- Lin et al (112) evalud el efecto del taponamiento,
por volumen, en 156 pacientes diagnosticados de
hemorragia digestiva, por ulcus péptico con
sangrado activo, o con vaso visible, dividido su
muestra en dos grupos: a unos les administré 5-10
ml, y a la otra mitad 13-20 ml de adrenalina
diluida, al 1:10000. Los indices de recidiva fueron
mucho menores (30% comparado con 15%) en el
grupo al que se les administr6 mas volumen. No
hubo otras diferencias, en las variables tomadas
en ambos grupos, como la mortalidad. El hecho,
del que la diferencia entre las tasas de recidiva e
ambos grupos fué estadisticamente significativa,
juego un papel importante en la hipotesis de que
el volumen administrado tiene un efecto de

taponamiento.
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» -Un segundo ensayo realizado por Laine y Estrada
(113) en 100 pacientes con ulcus pépticos, con
estigmas predictivos de sangrado, los randomizo
en dos grupos: A unos se les inyect6 suero salino,
y a los otros se les aplicd electrocoagulaciéon
bipolar. Las tasas de recidiva fueron mayores en

el primer grupo respecto al segundo.

Otra modalidad, es la trombosis del vaso sangramgdiante la
inyeccion de sustancias, que estimulan la coagulade la sangre. En un
estudio comparé la inyeccion combinada de adremdlilaida mas fibrina y
adrenalina sola y no encontraron diferencias saatifas en ambos grupos
(114).

Afnadir un esclerosante (egj., ethanolamine), noieosimas ventajas
qgue la inyecciéon solo con adrenalina (115,116). &mmbargo, la tasa
resangrado es alta (aproximadamente 18%) si Searedhs inyecciones de
adrenalina anicamente (111).

En un ensayo abierto, multicéntrico, aleatorizadubres 854
pacientes con las Ulceras del gastroduodenal caogrado activo; se
comparo la seguridad y la eficacia de una Unic&isede inyeccion de
fibrina, con varias sesiones repetidas diariamelatefibrina, hasta que
desapareciese la lesion visible, o una sesion @oicgpolidocanol. Mientras
gue los perfiles de seguridad de las tres estestedgl tratamiento eran
similares, los pacientes que recibieron multiplesianes de inyeccién con
fibrina tenian perceptiblemente menor tasa de geado que el grupo del
polidocanol (15% contra 23%), y tenian pocos faltas el tratamiento (8%
contra 13%). Sin embargo, los recursos necesam@sa realizar
endoscopias repetidas no se tienen, y el papeltextr la fibrina debe
definirse (117).
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En el meta-andlisis realizado por Bardou et al ooduyé a 38
estudios, no se evidenciaron beneficios estadisénge significativos entre

unas, u otras terapias endoscopicas de inyecci@).(1

-1.5.6.2- Coaqulacién termal —

La coagulacion termal, produce hemostasia rapidavia el
resangrado por la coagulacion de la arteria sulbyacen la base de la
Ulcera. Las puntas de prueba de contacto, que elksponibles en el
mercado, incluyen la punta de prueba del calenté@ympus Corp), la
punta de prueba del oro (Microvasive Corp), y latpue prueba de BICAP
(Circon ACMI).

El meta-analisis anteriormente mencionado (119raa20 estudios
sobre las técnicas de coagulacion termal en maméery concluye que no
hay diferencias significativas en las tasas de nggsalo, cirugia y
mortalidad entre las técnicas de termo coagulatidiipolar y laser YAG.

-1.5.6.3-Terapia de la combinacion —

Ensayos controlados, randomizados, sugieren duat@miento que
combina la inyeccion de adrenalina, seguida porodo& mecanicos de
hemostasis, (ej., coagulacion o colocaciéon terneatidl hemoclip), parece
disminuir las tasas de recidiva comparadas conyeccion de adrenalina o
métodos termales en solitario, en las Ulceras aateg, con coagulo
adherido o vaso visible (109-111, 120-122).

Por ejemplo un estudio realizado por Park et a@Y&h 90 pacientes
diagnosticados de hemorragia digestiva alta paralsangrante, o con vaso
visible. Se les dividi6 en dos grupos, a unos sedplic6é un método

mecanico hemoclip o bandas mas inyeccion de adinanah los otros solo
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inyeccion de adrenalina en monoterapia. La tasa regdiva fué

significativamente menor, en el grupo al que seplecd terapia combinada.

La terapia de combinacion fué evaluada en una arédhsis francés
(111) de 16 estudios. Todos los estudios compardhgeccion de
adrenalina sola o acompafada de mecanismos termalegcanicos.
Concluyeron que las tasas de recidiva del 18% eleden con la terapia
combinada al 10%. También la necesidad de cirugialti% al 7,6% e

incluso disminuyo de forma significativa la mortid.

También en otro meta-analisis realizado por laidtikta Cochrane
(122), Se incluyeron 17 ensayos con 1 763 persenias, que se les aplicé
como tratamiento endoscopico inyeccion con adneaaon o sin afiadir un
segundo tipo de tratamiento. Un segundo procedimierapéutico redujo
la tasa de nuevas hemorragias de un 18,8% a ubo0de cirugia urgente
de un 10,8% a un 7,1%. La mortalidad descendié%eal 2,5%.

El subanalisis mostré6 que el riesgo de recidivamaiayo
independientemente del tipo de segundo procedimieplicado. Los
autores concluyeron, que el tratamiento endosc@iamonal después de la
inyeccion de epinefrina, reduce la tasa de recjdimade cirugia y la

mortalidad en pacientes con Ulcera péptica sargrant

-1.5.6.4-Endoclips —

El uso endoscépico de los hemoclips (endoclipg)pgciona un
alternativa a los métodos hemostaticos anteriorengescritos.
Una vez que se aplican, los hemoclips alcanzaretaoktasia de

forma similar a la ligadura quirtrgica.
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En un ensayo controlado que los compard frente eodgulacion
termal en 137 pacientes con ulceras con estigmaardgado, observo una
tasa de recidiva perceptiblemente mas baja (1.&8tdra 21%), en la
duracién de la estancia hospitalaria y las necdeglale transfusion, en
aguellos a los que se le tratd6 mediante endocliB)(Este estudio se criticd
por relativamente indice alto de recidiva y el begmtrol del sangrado
activo en el grupo a los que se les aplicé coaguidermal, comparado con
otros estudios, debido al uso de un flujo de eadrgidecuado en algunos
pacientes (124). Ademas, la mayor parte de lasradcératadas, eran
relativamente pequefas, las Ulceras mas grandesnnaptas para este tipo
de tratamiento.

Otro ensayo relativamente pequefio asignd aleatenma 47
pacientes con HDA no varicosa, a tratamiento quebaod la inyeccion de
adrenalina y electrocoagulacion bipolar, y a loso®tse les aplico
tratamiento con los hemoclips en solitario (12%)dntrol de la hemorragia

y las tasas resangrado fueron similares en amp®sgyr

Aunque la experiencia es relativamente limitada ganada con
otros métodos hemostaticos, los datos disponiblege®en que los
hemoclips son tan seguros, como otros métodos haticos, y pueden

considerarse como una opcidén mas, para los pasieateHDA por Ulcera.
La colocacion de hemoclips, puede tener otra atilidn ulceras no

susceptibles de control endoscopico, ya que puedér £omo marcador

radioldgico, para la radiologia intervencionista.
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-1.5.6.5-Coaqulacién del plasma del argén —

Esta tecnologia, utiliza el gas del argon paralgumergia termal se
distribuya de forma uniforme, a un area de mucosacente a la punta de
la sonda. Una chispa de alto voltaje que se prodocel extremo distal de
dicha sonda ioniza al gas argon, mientras queda por la extremidad de

catéter, en la direccion a la superficie de la maco

La coagulacion producida por el gas argén, tiena desventaja
tedrica para el tratamiento de las Ulceras sarggaptiesto que no permite
taponamiento. Sin embargo, por lo menos dos ensayusolados sugieren

gue esta técnica puede ser eficaz en esta cirogiesta

La primera serie de uso el argon en la endoscopmg tratamiento
para el HDA fué publicada en 1994 (126). Esta t&crde ide6 con el
objetivo de controlar el sangrado por tumoresamgsado en sabana por
lesiones vasculares. Mientras que no se proporgiorgiin dato especifico
sobre los resultados obtenidos, los autores désmibla técnica como
buena y sin complicaciones. Su descripcion en peate cualitativa cita la
facilidad del tratamiento de las lesiones tangdesjda carencia del humo,

y la seguridad, como ventajas dominantes compa@astras técnicas.
En un estudio sobre 1062 pacientes, a los quesseglico dicha
técnica encontré que el argdn, logro la meta terigeeen el 98.6% de los

casos (127).

Otro estudio describio un éxito similar en 59 dgpébientes tratados
con dicha técnica en el HDA (128).
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En un meta-andlisis se identific6 solamente dos ayrss
aleatorizados y controlados, (con un total de l1z2cigmtes), que
comparaban el argén, a otras intervenciones endmssd hemostaticas,
(terapias de coagulacién termal e inyeccion de essshnte) en el
tratamiento del HDA no varicosa (129). No se ob&eringuna diferencia
significativa en ningun estudio.

-1.5.6.6-Complicaciones relacionadas tratamient

Las complicaciones pueden presentarse antes, dumadespués de
la endoscopia de urgencia (130).

Las complicaciones que pueden ocurrir antes delayeadoscopia
incluyen:

0 La aspiracion (especialmente cuando se adminisira u

sedante, o en pacientes agitados o encefalopaticos)
o Hipo ventilacion (relacionado con el sobre sedgcion

0 La hipotension (debido a una baja administracién de

volumen o transfusiones y/o la sedacion con naras}i
o Las complicaciones de la terapia endoscopica iecluy
» La perforaciéon

= La precipitacion (0 el empeoramiento) de la
hemorragia.

El tratamiento inicial agresivo o el uso repetidola terapia termal o
de la inyeccion pueden mejorar hemostasia, perbié@maumenta el riesgo

de complicaciones asociadas al tratamiento.
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Asi, los limites predeterminados:
o Volumen de solucién que se aplica en las terapeas d
inyeccion.
o Pulsos de energia totales aplicados en cada teatmi
o Energia del total administrada durante el tratatoien

Se deben fijar y no exceder para cada técnicaelim de reducir al
minimo el riesgo de complicaciones. No se debexdeder generalmente
30 ml del adrenalina (1: inyeccion de la dilucidhD0) o mas de cinco

pulsos de energia termal.

Uno de los principales temores acerca de la utilima del
tratamiento combinado, es el posible riesgo deasecio perforacion de la

pared gastrica, 0 ambos.

En el meta-analisis realizado por la bibliotecal@ane (122) indica
que el riesgo de complicaciones significativas fuéy bajo: 1,1% para el
grupo epinefrina y 1,1% para el grupo tratamiemmlizinado. Este estudio
no logré encontrar pruebas de diferencias en lsastde complicaciones
entre los grupos.

Al observar detalladamente las complicaciones, nldudcion de
hemorragia masiva, que necesito cirugia fué masdrge en el grupo a los
que solo se les inyectd adrenalina. Aparecié necdesla pared gastrica en
3 participantes (dos del grupo tratamiento comlonadino en el grupo de
la monoterapia con adrenalina) y se observo paifomg4 participantes) en
el grupo tratamiento combinado. Estas complicacam@arecieron con la
inyeccion adicional y con los métodos térmicos. Baanto, al parecer la
perforacion o la necrosis fueron algo mas freciseeateel grupo tratamiento
combinado (6/558 participantes) que en el grupdadadrenalina (1/560
participantes), aunque esta diferencia no alcaignifisacion estadistica.
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En cualquier caso, este posible pequefio aumentaiesgo de
perforacion o necrosis esta claramente compengatdos beneficios de
reducir las nuevas hemorragias, o que provoca disminucion
significativa de la necesidad de cirugia y la nimiéal, por lo tanto, no es
razén suficiente para evitar el tratamiento comtiina

1.6.-MANEJO CLINICO DE LA HEMORRAGIA
REFRACTARIA

Aunque la mayoria de Ulceras sangrantes se puedeinolar
endoscopicamente, ocasionalmente puede aparecer hemaorragia
refractaria (131, 132).

Las ulceras gastricas a lo largo de la curvaturaomey las Ulceras
bulbo-duodenales de la pared posterior, parecesn teayor riesgo para la
hemorragia grave, o la recidiva comparado con Ueras de otras
localizaciones, debido a su proximidad a las ategrandes subyacentes

(arteria gastrica izquierda, gastroduodenal pasterespectivamente) (131).

Ademas, los pacientes que se presentan con hernaogaetiya, en
estado de shock, y con niveles de hemoglobina ltigjosn un mayor riesgo
de morir. Los factores que se asociaron al resultdesfavorable del

tratamiento endoscopica fueron:

0 Antecedentes de consumo de AINE
o Coagulopatia anterior

o Enfermedad cardiorrespiratoria concomitante.

En otro informe, la hemorragia grave, activa, cgmesencia de
sangre fresca en estdbmago, y las Ulceras grandes;factores de riesgo
independientes para la recidiva, después de lxdnye del adrenalina mas

un tratamiento termal (132).
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Las intervenciones tales como cirugia, o angiogyrafé indican en
los pacientes que tienen hemorragia activa, pesnmanque no cede con

tratamiento endoscopico oportuno.

Repetiremos la endoscopia y el tratamiento sobriidate de la
hemorragia, para las lesiones que fueron contelddicialmente por

tratamiento endoscopico.

Se indica la cirugia si persiste la hemorragia, eo psesenta
resangrado, después de dos endoscopias terapéutiealizadas

correctamente.

Esta actitud esta apoyada por un ensayo controdagoincluyo a 92
pacientes, con la hemorragia recurrente desputsajsa endoscopica, que
fueron asignados aleatoriamente para volver airdpaérapia endoscopica,
o aplicarles un tratamiento quirdrgico. EI conteollargo plazo de la
hemorragia se alcanz6 en 35 de 48 pacientes (iB#@¢dos con una nueva
sesion endoscopica. La cirugia se necesitd end8ras en los que fall6 la
terapia endoscopica, (11 debido al sangrado cadmy dos debido a la
perforacion a consecuencia del termo-terapia). loatatidad fue similar
entre los dos grupos; sin embargo, las complicasiofueron menos
frecuentes en el grupo a los que se les volvidpatirela endoscopia (15
contra 36%) (133).
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1.7-TRATAMIENTO QUIRURGICO

Ademas

de la imposibilidad de realizacion de traaio

endoscopica, otras indicaciones de la cirugia dremaorragia péptica de la

Ulcera incluyen:

Inestabilidad hemodinamica a pesar de la resugiaci
vigorosa (mas que una transfusion de tres unidades)
Hemorragia recurrente después de la estabilizagidial

(con hasta dos tentativas de hemostasia mediaieaal
técnica endoscopica).

Shock asociado a hemorragia recurrente.

Hemorragia lenta continuada, con requerimientos de

transfusién que excede tres las unidades por dia.

Las indicaciones secundarias o relativas incluyad);

O O O o©O

(@)

Tipo raro de la sangre

El cross match dificil

La denegacion de la transfusion

Presencia de shock hemodinamico en la presentdeion
HDA

La edad avanzada

Presencia de comorbilidades severas

La Ulcera géstrica cronica como el origen de la

hemorragia.

Estos criterios también se aplican a los paciembayores en

guienes:
0
0

o

Tiempo prolongado la estabilizacion
Transfusion de gran cantidad de unidades de hegnatie

Mala tolerancia de los periodos de hipotension.
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Los tratamientos quirdrgicos, para la enfermedautiqet ulcerosa
incluyen:
Sutura de la arteria mas vagotomia troncal
Vagotomia mas piloroplastia

Antrectomia

o O O o

Gastroyeyunostomia (procedimiento de Billroth)

La cirugia de emergencia, para el HDA por ulcugdipépmplica, la
sutura de la ulcera (ligar la arteria sangranteds raagotomia troncal

(disminuir la secrecion acida), y piloro plastieogedimiento del drenaje).
Otros Procedimientos, tales como vagotomia altaensslectiva, se
pueden realizar por laparotomia estandar, o lapapisamente para el

tratamiento quirdrgico no urgente de la Ulceraipép(135).

-1.7.1-CIRUGIA PRECOZ-

Antes de la mejoria en la terapia endoscopicgydogentes llegaban
a la cirugia en una mala situacion clinica, lo ged¢raducia en una elevada
mortalidad. Se plante6 entonces, la posibilidad imtervenir a estos
pacientes de forma precoz, cuando todavia la situdemodinamica no se

ha deteriorado excesivamente, ni ha se habia pdecjzoli transfundir.

Asi por ejemplo Morris et al (136) realizaron uns&yo clinico
aleatorizado sobre 142 pacientes, en los que wmbigron un manejo
agresivo quirargico, y los otros un tratamientossymador, tras endoscopia
diagndstica de urgencia. Los resultados reflejargumento del nimero de
pacientes intervenidos a los que se les aplico aotdud agresiva, sin
embargo la mortalidad en ese grupo es menor go® guke se les sometié a
un tratamiento conservador. Cuando analiza por gdsgitdlogia, se
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encuentra que las diferencias se situan fundanmeeté, en los pacientes

mayores de 60 afios.

En nuestro grupo de trabajo, en el Servicio de &tpadigestivo del
H.U. Virgen de las Nieves, se realizé en 1985 undés prospectivo para
valorar la eficacia de la cirugia precoz en 284igmaes con HDA no
varicosa. (137)

Se comparo con los resultados del tratamiento ceader realizado
hasta entonces, en un grupo control de 291 pasiente

La indicacion quirdrgica, se basaba esencialmenta existencia de
estigmas predictivos de sangrado, en la endoscpmaoz. Si habia
sangrado activo o vaso visible se procedia a @rugéen el caso de existir
coagulo rojo se indicaba si habia existido, compgonhemodinamico del
paciente.

Los resultados obtenidos mostraron una reducciola emortalidad
del 7,2% en el protocolo previo, a 2,4% con lagiauprecoz, diferencia
estadisticamente significativa. La disminucion de rmortalidad era
especialmente importante, en el grupo de paciamted que la hemorragia
no fue inicialmente grave. En los pacientes comugrave, los resultados
fueron similares, posiblemente porque este grupmcaba siendo operando
incluso cuando se mantiene una actitud conservadora

Al contrario de lo referido por otros autores, fdiGcion de este
protocolo, no supuso una elevacion importante etada de cirugia, pués
con el protocolo conservador acabaron precisandgiei el 14,7% y con la
cirugia precoz 12,7%, sin diferencias significativa

Se concluyé que los estigmas predictivos de sangexdn el mejor
parametro para indicar una actitud agresiva, y @ue este protocolo se
disminuia la mortalidad del HDA no varicosa, simamtar las necesidades

de cirugia.
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1.8-RESUMEN EN TERMINOS GENERALES DEL MANEJO
DE LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA.

Segun las recomendaciones del Colegio Americaridéticos en la

Conferencia de consenso del 2003 (74) recomienea qu

1.8.1-EN EL HOSPITAL:

- Desarrollar protocolos interdisciplinares de mar@jnico,
de la hemorragia digestiva. Incluyendo el accesta a

endoscopia tanto diagnéstica como hemostatica.

- Tener un equipo basico de personal, que realice una

endoscopia de urgencia.

1.8.2-CUANDO SE PRESENTA EL PACIENTE EN EL
HOSPITAL

- Inmediata evaluacion, e iniciar una estabilizacion

hemodinamica adecuada

- Considerar la colocacion de sonda naso gastrica

- Estratificar el riesgo del paciente como elevadoamp de

recidiva o mortalidad en base a criterios clinicés. que

esta escala de pronostico ayuda las decisionegadin

posteriores.
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-1.8.3-EN LA ENDOSCOPIA

- Estratificar en riesgo elevado o bajo de resangcachuerte

en la endoscopia clinica basica.

El diagnostico temprano (en las primeras 24 haragndo
los criterios clinicos y endocdépicos nos da:
= 1.-Seguridad en el alta precoz del paciente de bajo
riesgo de recidiva.
= 2.-Un mejor manejo de los pacientes con elevado
riesgo.
= 3.-Reduccion en el gasto de recursos en pacientes

de bajo riesgo.

- La hemostasia endoscoOpica no esta indicada en los
pacientes con estigmas de bajo riesgo de sangrado:
= Una ulcera plana cuyo nicho esté o no pigmentado

- La hemostasia endoscoépica esta indicada en logrpesi

con un coagulo rojo adherido al nicho ulceroso.

- La hemostasia endoscopica, es una técnica indeadas
pacientes con estigmas de riesgo elevado de skngra
= Sangrado activo
* Vaso visible
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1.8.4-EN EL TRATAMIENTO ENDOSCOPICA HEMOSTATICA

- El tratamiento endoscépico en monoterapia con wigac

no es superior a otras técnicas endoscopicas.

- El tratamiento endoscopico monoterapia con terapias

termales, no es superior a otros tratamientos eNEPE@OS

- La monoterapia con inyeccion o coagulacion terneal,
efectiva en los pacientes con estigmas de sangeatimnte,
sin embargo la combinacion es superior que elnriatato

en monoterapia.

- Los hemoclips, se consideran una técnica eficazelen
tratamiento de los pacientes en los que se presantgado

activo, o estigmas de sangrado reciente.

1.8.5- LO SIGUIENTE:

- La segunda endoscopia diagnostica de control dearuto

esta indicada.

- En los casos de recidiva, esta indicado un nueartriento

endoscopica hemostatico.

- Esta indicado una consulta a cirugia cuando el rekgu

intento de tratamiento endoscopico falla.

- Los pacientes con bajo riesgo de resangrado puddise

de alta en 24 horas.

- Se debe hacer un test de Helicobacter pylori yderaa la

infeccidn si esta esta presente.
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1.8.6-FARMACOTERAPIA

- No se recomienda la administracién de los antatgmid2

en los pacientes con sangrado digestivo alto agudo.

- No se recomienda la administracibn de somatostatina

octeotrido de forma rutinaria en los pacientesidDA\.

- Los bolos intravenosos de un inhibidor de bomba de
protones seguidos de la administracion de unaugérf
continua de estos farmacos, pueden descender d® for
efectiva el riesgo de recidiva, en pacientes erhbn sido

sometidos a un tratamiento endoscopico.
- Considerar la administracion de altas dosis debidbres

de bomba de protones, en los pacientes diagnosticdel
HDA, que esperan un diagnostico endoscopico.
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2.-OBJETIVOS

1.-Describir si hay diferencias en las caracteastide los pacientes,
que padecen hemorragia digestiva alta no varic@sgnadsticados en tres
periodos de tiempo diferentes (1985, 1996, 2005-66) un hospital de

tercer nivel.

2.-Analizar los factores que se asocian a los tgle endoscépicos
(tipo de lesidn y signos de sangrado recientegtmajdos en los pacientes

con hemorragia digestiva alta no varicosa.

3.-Estudiar los factores asociados a estancia tatempa vy

necesidades de transfusion.

4.-Analizar si los pacientes que toman anticoagatanorales,
antiagregantes plaquetarios o AINE, presentan afifes caracteristicas
epidemioldgicas, forma de presentacion del cuadooroplicaciones, con

respecto a los que no los toman.

5.-Determinar los posibles factores clinicos, dica vy
endoscopicos, asociados con el curso evolutivia temorragia digestiva
en términos de: mortalidad, persistencia, reeidiel sangrado o necesidad

de cirugia urgente.

6.-Aplicar los sistemas Rockall y el Blachtford enestro ambito

clinico y determinar su utilidad al utilizarlo enestro medio.
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3.-MATERIAL Y METODOS

3.1- POBLACION A ESTUDIO

Se incluye a la poblacion adscrita al distrito deba norte de
Granada, asi como la comarca de Alcala la Rea, tigne como referencia
el Hospital Virgen de las Nieves.

Analizamos los casos de hemorragia digestiva aftavaricosa,
atendidos en el Hospital Virgen de las Nieves (@dal, durante tres
periodos de tiempo (un afio) desde 1985. El Hosyitgen de las Nieves
tiene actualmente una poblacidén de referenciadd@®:032 habitantes, en
1996 tenia 401.735 habitantes, y en 1985: 398.950.

3.2-NUMERO DE PACIENTES

Pacientes recogidos desde el 1 de enero de 198& Basde
diciembre de dicho afio: Primera serie, que cores28d pacientes.

Casos de hemorragia digestiva alta no varicosaledelsl de enero
de 1996 hasta el 31 de diciembre de dicho afo: Mféiagserie de 251

pacientes.

Y por ultimo en la tercera serie, comenzamos agerctos datos,

desde el 1 de enero de 2006 hasta el término delyafonsta de 291 casos.

Material y Métodos
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3.3-CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Incluimos a todos pacientes diagnosticados de hewgiardigestiva
alta no varicosa, atendidos por el servicio de AfmabDigestivo del Hospital
Virgen de las Nieves, a los que se les realizéantibscopia digestiva alta
diagndstica y/o terapéutica, y cuya causa no séadebvarices esofago-

gastricas, ni a gastropatia hipertensiva.

Por lo tanto, los pacientes a los que no se ldezdeendoscopia, 0
cuya causa de hemorragia digestiva fuera origipadaipertension portal
(varices esoOfago-gastricas o gastropatia hipe@nhsiieron excluidos del
estudio, no recogiéndose sus datos.

3.4-VARIABLES A MEDIR

3.4.1- Variables de laboratorio

o HEMOGLOBINA : Medida al ingreso en el area de
urgencias, en gramos por decilitro.

o LEUCOCITOS: Medida al ingreso en el area de
urgencias. En EQul.

o PLAQUETAS: Medida al ingreso en el éarea de
urgencias. En EQl

o INR: Medido al ingreso en el area de urgencia.

o UREA: Medida al ingreso del paciente en el urgencias
del hospital. Unidad de medida mg/dI

0 CREATININA : Medida al ingreso del paciente en el

urgencias del hospital. Unidad de medida mg/dl
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3.4.2.-Variables individuales

o EDAD

o SEXO

o ENFERMEDADES CRONICAS PREVIAS: Cuando
estaban diagnosticados, previamente al episodio de
hemorragia digestiva alta de: Insuficiencia renal,
cardiopatia que precise tratamiento especificalqgit
respiratoria que precise tratamiento especificopgis
hepatica, hipertension arterial que precise traati
especifico, enfermedades reumaticas que precisen
tratamiento, diabetes mellitus que precise tratatoieon
insulina o hipoglucemiantes orales, arteriopatiéérea,
ictus cerebrales con o0 sin secuelas, neoplasias
diagnosticadas a este ingreso, procedan o no aldbtr

gastrointestinal.

o0 CONSUMO DE TABACO: Consideramos como
fumador si fumaba mas de un cigarrillo al mes yedqs
exfumadores que lo habian dejado hacia menos des5 a
ya que se considera que el efecto nocivo del tabaco
perdura durante 5 afos.

o CONSUMO DE ALCOHOL en gramos al dia.

0 CONSUMO DE ANTINFLAMATORIOS NO
ESTEROIDEOS

= TIPO DE AINE CONSUMIDO

0 CONSUMO DE ANTIAGREGANTES
PLAQUETARIOS

0 CONSUMO DE ANTICOAGULANTES ORALES

Material y Métodos
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3.4.3- Variables relacionadas con la forma de ptas@n de la

hemorragia

HEMATEMESIS : Vomito de sangre roja, 0 vomitos de
sangre digerida negra.

MELENAS: Emision de heces alquitranadas, negras,
brillantes, adherentes.

HEMATOQUECIA : Emision por el recto de sangre roja
mezclada o no con heces normales.

SINCOPE: Disminucion o ausencia del nivel de

conciencia por presencia de shock hemodinamico.

3.4.4.- Otras variables cuantitativas

o

o

ESTANCIA HOSPITALARIA MEDIDA EN DIAS
CONCENTRADOS DE HEMATIES
TRANSFUNDIDOS, durante toda la estancia

3.4.5.- Variable GRAVEDAD del cuadro clasificada en tres

cateqgorias:

o

o

Leve Cuando la frecuencia cardiaca es menor a 100
latidos por minuto y la tension arterial sistolice
encuentra por encima de 100 mmHg

Moderada Cuado la frecuencia cardiaca es mayor de 100
latidos por minuto y la tension arterial sistolica
encuentra por encima de 100 mmHg

Grave Cuando la frecuencia cardiaca es mayor de 100
latidos por minuto y la tensidén arterial sistolipar
debajo de 100 mmHg
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3.4.6.- Variables recogidas durante la endoscopia

Causa de la hemorragia digestiva alta:

o

o

O O O o o

ULCUS DUODENAL
ULCUS GASTRICO

LESIONES AGUDA DE LA MUCOSA GASTRICA
(LAMG)

ORIGEN DESCONOCIDO

ULCUS ESOFAGICO

ESOFAGITIS

NEOPLASIA ESOFAGO-GASTRO-DUODENAL
LESION VASCULAR

+ PRESENCIA DE ESTIGMAS DE SANGRADO

RECIENTE: Consideramos, que habia estigmas de sangrado

reciente, cuando se obijetivd durante la endoscspiagrado activo,

vaso visible, o coagulo rojo adherente. Es dedairdsd, lla, llb.

+ TRATAMIENTO ENDOSCOPICO : Cuando se inyectd

polidocanol o adrenalina en la lesion, se colatadoandas o se

aplicé gas argoén.

3.4.7.- Variables de seguimiento del cuadro

o

PERSISTENCIA: Persistencia del cuadro de hemorragia
digestiva alta durante mas de 24 horas, dentroade |
primeras 48 horas desde el ingreso, a partir debidel
tratamiento y/o la necesidad de transfundir magsree
concentrados de hematies por dia para mantener la
estabilidad del paciente.
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RECIDIVA : Aparicion de nuevos signos de hemorragia
digestiva alta activa, después de haber cesadantaula
misma hospitalizacion y tras el fracaso de dosndost
intentos diferentes de resolucién endoscopica.
MORTALIDAD

DESCOMPENSACION DE SU PATOLOGIA DE
BASE: Reagudizacion de patologias cronicas, que el
paciente ya presentaba previas al ingreso.

NECESIDAD DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO

del paciente.

MALA EVOLUCION : Definida por alguna de las
siguientes variables: persistencia, recidiva de la
hemorragia digestiva alta, por la necesidad dartrignto

quirurgico o por fallecimiento del paciente.

COMPLICACION : Complicaciones, que no son
reagudizaciones de la patologia crénica basal como
angina hemodindmica, infarto agudo de miocardio,
insuficiencia respiratoria, insuficiencia renal dgu
encefalopatia, descompensacion hidrépica o iatragen
del tratamiento endoscopico administrado.
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3.5. ESTUDIO ESTADISTICO REALIZADO

Estudio descriptivotos resultados de las variables cuantitativas

se expresaron como la media y desviacion tipicaclalitativas en tanto

por ciento.

Estudio bivarianteSe realizaron estudios de correlacion entre las

variables cuantitativas. Analisis, t de Studemtipauestras independientes
al comparar una variable cuantitativa en funciéml variable dicotémica.
Test ANOVA para el estudio de una variable cuatntdaen funcion de una
variable cualitativa con varias categorias. Chidcado en las variables

cualitativas.

Estudio Multivariante Realizamos estudios de regresion lineal

multiple cuando la variable dependiente era cusiué y estudios de
regresion logistica cuando la variable dependiesta cualitativa

dicotdmica.

Realizamos curvas ROC, para la comparacion desikismas
predictivos de mala evolucién anteriormente dessrit

Los estudios estadisticos se han realizado comprajrama
informatico SPSS version 15.0. En todos los estudistadisticos, se

considero un nivel de significacion con un errpotl inferior o igual al 5%.

3.6.-DIFICULTADES DEL ESTUDIO

Hemos realizado un estudio comparando tres ser@spgctivas,
cada una de ellas con el tratamiento que se UWidizen su momento,
realizadas en el mismo centro, con pacientes lgoséante similares, con
los mismos criterios de valoracion de riesgo délie, y de inclusion en el
grupo de tratamiento, aunque dos de dichas setiedep considerarse

como histéricas por el tiempo transcurrido (primgsegunda series).
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La comparacion de un grupo de pacientes sometidosana
determinado tratamiento con respecto a controksrigos, puede presentar
determinados sesgos, pero puede ser aceptablejoceatratamiento que
han recibido esta definido con precision, y la eaeion de las variables

prondsticas son similares (116).

El principal inconveniente de este planteamient®,sido que la
Ultima serie se ha recogido 21 afios después darlam y 10 después de la
segunda. En este tiempo la poblacion de paciente$IDA no varicosa ha
podido sufrir importantes variaciones, tanto depaemiologia del grupo
poblacional considerando, como de las lesiones opmgthntemente
responsables del cuadro, la forma de presentagirémedad, etc. Por ello,
debiamos de realizar previamente los estudios isstad, que nos

indicaran si los tres grupos eran homogéneos o est®s aspectos.

Otro aspecto a considerar, es si en estos afiegetrailos el manejo
del paciente con HDA, ha variado sustancialmente. ddanto a la
reposicion hemodinamica y los criterios de tranéfusio han variado de
forma apreciable. En la Gltima serie se ha utilizpdrfusion de IBP durante
los cinco primeros dias, que no se usaba en lasssanteriores. En la
primera serie, se preconizaban los criterios deg@relectiva precoz, pero
no se aplicaba un tratamiento endoscopico. Endargka si se utilizaba el
tratamiento endoscoOpico con inyeccién y en la @timamos un tratamiento

endoscopico mas variado (inyeccién, argén, bandas...)
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Asi pués al comparar la cohorte actual con otras lietoricas
tomadas en los afios 1985 y 1996, se plantea eleprabde que las tres
muestras pueden no ser homogéneas, y las variabtesgualmente
definidas, y existen distintos tipos de tratamieAtonque hay que tener en
cuenta que se ve compensado al ser, series torpadassi los mismos
profesionales, en distintos periodos de tiempo & las variables han sido
definidas con el objetivo de ajustarse lo maximailpe a las que se
recogieron en 1985 y 1996.

Auln asi nuestro estudio, es de los pocos, y elourealizado en
Espafia que compara tres series de pacientes mietees a tres décadas

diferentes, realizado en el mismo hospital.
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Resultados
4. RESULTADOS

4.1.-PROTOCOLO DE CIRUGIA PRECOZ : 1985

Se incluyeron, un total de 284 pacientes que ciampbs criterios
de HDA, a los que se realiz6 endoscopia de urgenl@ahemorragia no se
debia a la presencia de varices esofagicas o @@stmi a gastropatia
hipertensiva durante doce meses en el afio 1985.

Del total de la serie: 214 eran varones (75,4%)0y nfujeres
(24,6%); con edad media de 57,4 afios +/- 17,09708% de los casos
tenian mas de 50 afios, y 30,6% mas de 70, siemtistiducion por grupos
de edad la que se expone en la figura 1.
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Figura 1. Grupos de edad-1985

El consumo de alcohol, en este grupo era mend0dg/dia en el
70,9%, entre 40-80 gr/dia el 15,5% y mas de 80 gsal’,4%.

Fumadores eran 129 pacientes (45,4%)
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Resultados

Habian tomado en los dias previos algun AINE 136igmtes
(45,4%), siendo el 90% de ellos concretamente aawadil salicilico. Y 7

pacientes tomaban anticoagulantes orales.

En los antecedentes de estos pacientes destapastancia de
patologia respiratoria en 20, diabetes en 14, sigrbepatica 12, patologia
cardiovascular cronica en 23, HTA en 12 otras pgiak severas en 31

pacientes.

La forma de presentacion de la hemorragia fué teamesis en
183 casos, melenas en 216 y repercusion hemodia&nicl4 pacientes.
Obviamente en algunos pacientes se solaparon urarias de estas

circunstancias.

Al ingreso la hemorragia fué catalogada de leveeleil,8%,

moderada en el 23,2% y grave en el 4,9% (figura 2)

Figura 2. Gravedad inicial 1985

OLEVE BMODERADA OGRAVE

Figura 2. Gravedad en la primera serie.
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Las etiologias mas frecuentes del cuadro hemaodaugieron la
Ulcera duodenal con el 40,5% de los casos, ulcasdrica (24,3%) o
erosiones agudas de la mucosa gastrica (15,3%ijndfror porcentaje se
aprecian: el sindrome de Mallory-Weiss (7%), estifag2,8%), Ulcera
esofagica (2,1%), tlcera de la boca anastomoti@é&q)ly neoplasia gastrica
(1,7%). Unicamente 9 pacientes (3,2%) no se pudguaar la lesion causal

de la hemorragia (figura 3).

Figura 3. Etiologia de la hemorragia-1985

LAMG

J. Esofagico

U.boca
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Figura 3. Etiologia de la hemorragia en 1985

En la endoscopia, se encontro otra lesion indepetal de la
lesion causante del sangrado en el 20% de los,csiendo la mas frecuente

la existencia de lesiones agudas de la mucosa.

La lesion causante de la hemorragia tiene tendenaparecer en
un grupo de edad distinto. Asi la edad media depémsentes con Ulcera
gastrica es de 64,49 afos, frente a los 50,58 slpdoientes con lesiones

agudas.
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Los signos de hemostasia reciente encontradoa endoscopia
de urgencia fueron hemorragia “a chorro” en 4, dreagia activa babeante
11, vaso visible 16, coagulo rojo adherido 57, ot@qegro 147 y sin
estigmas de sangrado 49.

Cumplieron los criterios establecidos para cirug@apacientes
(13,4%) de los que se intervinieron 36. De estasnéyoria presentaban
Ulcera duodenal (15 pacientes) o gastrica (12 paese

Ninguno de los pacientes que no cumplian los roge
inicialmente para la cirugia, los cumplié con past&dad por una recidiva

hemorragica, y no se observo fallecimientos erdre grupo de pacientes.

De los pacientes intervenidos fallecieron 5. Adeho& 2 que no
pudieron ser intervenidos por la existencia deraomdicaciones graves. Un
total de 7 fallecidos, con una mortalidad globdl2j8%.

La mortalidad se relacioné positivamente con magdad,
patologia cronica de base, gravedad inicial detlimuaemorrégico, Ulcera
duodenal o gastrica (no existi6 mortalidad con bfgllo lesiones agudas

gastricas).
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4.2 DESCRIPCION DEL PROTOCOLO DE ENDOSCOPIA
TERAPEUTICA DE 1996.

Durante el afio de realizacion de este protocoigresaron en
nuestro servicio un total de 328 casos de hemardigestiva alta. De ellos
259 cumplieron los criterios de realizarse endoscdjgestiva de urgencia
y que la causa del sangrado no fuera varices dsafa@ gastricas, ni

gastropatia hipertensiva.

De estos 259 pacientes 180 eran varones (69,5%8) mujeres
(30,5%) (figura 4).

Figura 4. Sexo-1996

La edad media fué 59,6 afos +/- 15,45, un minimd @ y un
maximo de 86. Por grupos de edad el mas numer@sel fdel 50-70 afios
(38,8%) (figura 5).

80



Resultados

100

801

60

40-

20

O-
<30 anos 31-50 afios 51-70 afios >70 afios

Figura 5. Grupos de edad-1996

El consumo de alcohol fué superior a 80 gr/dia g&npacientes
(8,1%), frente al 18,8% de consumidores entre 80 gr/dia y el 74,1%
menos de 40 gr/dia ( figura 6).

O< 40 g/dia
@ 40-80 g/dia
0> 80 g/dia

Figura 6. Consumo de alcohol-1996

Fumadores 36,8% (95 pacientes)

Habian tomado en los dias previos a la hemoragialNE 122

pacientes (47%) del total ( figura 7).
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CONSUMIDORES
DE AINE

Figura 7. Consumo de AINE-1996
El farmaco mas frecuentemente consumido fué edoaci
acetilsalicilico (57 casos); seguido, en un nummastante inferior por el

piroxicam, diclofenaco y ketorolaco.

Estaban anticoagulados con dicumarinicos 12 pas€n,5%).

Figura 8. Anticoagulacién-1996
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De los 259 pacientes, 114 presentaban algunaogéotronica
de base. La HTA fué la mas frecuente estando piees@5 casos, seguido
de la patologia cardiovascular (35), diabetes tusl{i24), ACV previo (15),
broncopatia crénica (13) y cirrosis hepatica (1Byufa 9). Algunos

pacientes presentaban mas de una patologia cronica.

OTRAS

CIRROSIS

EPOC

ACV

DIABETES

CARDIOPATIA

HTA

0% 5% 10% 15% 20% 25%  30%

Figura 9. Patologia de base-1996

La forma de presentacion de la hemorragia fu@tadtemesis en
135 casos, melenas en 204, rectorragia o hemaiaqgeec5 y cuadro
hemodindmico en 68. En un mismo paciente podiareepavarias de estas

manifestaciones. (figura 10)
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Sincope
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Hematemesis
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Figura 10. Numero de pacientes, que presentanidtintds formas

de presentacion-1996

El cuadro clinico al ingreso fué catalogado devgran el 12%,

moderado en el 27,8% y leve en el 60,2% (figura 11)

OLEVE
B MODERADO
O GRAVE

Figura 11. Gravedad inicial-1996

La etiologia mas frecuente fué la Ulcera duodseguida a cierta
distancia por la géstrica; pero suponiendo entrbaantasi tres cuartas

partes de los casos.
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ETIOLOGIA DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA 1996
ETIOLOGIA CASOS %
Ulcera duodenal 112 43,2
Ulcera géstrica 78 30
Lesiones agudas de la mucosa gastrica 23 8,p
Mallory-Weiss 9 3,5
Ulcera esofagica 8 3,1
Ulcera de boca anastomotica 8 3,1
Esofagitis 5 1,9
Neoplasia 5 19
Lesiones vasculares 4 15
Leiomioma 2 0,8
Diverticulo duodenal 1 0,4

Tabla 1. Etiologia de la hemorragia digestiva e9619

En la endoscopia recogida de urgencia los estiglaasangrado
reciente fueron: Sangrado arterial activo en 10iepées, hemorragia
babeante en 35, vaso visible o coagulo rojo 27gwoanegro 131 y
ausencia de estigmas de sangrado en 56 (figura 12).

Cumplieron los criterios establecidos para el atraénto
endoscopico 56 pacientes (21,6%). A ellos se uni@r@acientes que no
tenian criterios en la endoscopia inicial, peradigaron durante el ingreso

hospitalario y los cumplieron con posterioridad.
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Figura 12. El grado de Forrest y esclerosis d@éasentes de la serie 1996.

De estos 59 pacientes (22,8%) se pudo realizaleresis
endoscopica en 48 casos (81,4%), siendo en elimptisible de realizarla,
bien por la situacion clinica precaria del paciegige obligd a su
intervencion inmediata, bien por la falta de cofab@n del paciente, por
la posicion de la lesidon sangrante o por ser usirieno susceptible de
esclerosis (ej. tumores) De los 11 pacientes emuesno se pudo realizar

terapéutica endoscopica recidivaron 7.

La recidiva en el grupo de pacientes, que no ciampl
inicialmente los criterios de tratamiento endoscogué 3 de 203 (1,5%).
Estos 3 pacientes fueron incluidos a partir de meenento en el grupo

terapéutico.
De los pacientes con esclerosis endoscépica laoinagia

recidivo en 4 de los 46 en los que se habia comsetphemostasia inicial,

lo que significa una hemostasia definitiva en €594’
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Se indico cirugia en 13 pacientes (5%) de losesua con
indicacion de esclerosis, en los que ésta no se pedalizar, persistid o
recidivl la hemorragia; en 2 pacientes la esclsrosituvo eficacia inicial
persistiendo la hemorragia y 4 en los que pesecadi@rosis la hemorragia
recidivdo. De estos 13 pacientes, 5 no aceptarooirlegia y 8 fueron
intervenidos con buena evolucion clinica.

En esta serie de 259 pacientes fallecieron el 1,5%
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4.3.-DESCRIPCION DEL PROTOCOLO REALIZADO
DESDE DICIEMBRE DE 2005 A NOVIEMBRE 2006.

Durante los 12 meses de realizacibn de este miotoc
constatamos el ingreso en nuestro hospital de 388scde hemorragia
digestiva alta. De estos pacientes 291, cumplisucriterios de inclusion de
nuestro estudio.

De estos 291 eran hombres (72,2%) y 81 mujere8%@A figura
13).

Figura 13. Sexo 2005-06

La edad media fué de 62,38; +/- 17,48 afios. Unimaoi de 10 y
un maximo de 93 afios. Por grupos de edad, el gngsoimportante, es el
de los mayores de 70 afios (42,3%). La distribus@expresa en la figura
14.
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Figura 14. Grupos de edad-2005-06

El consumo de etanol inferior a 40 gr/dia se oilisen 234
pacientes (80,4%), seguido de los que admitierencgmsumian mas de 80
gr/dia 13,2% y por ultimo se encuentra el grupgaeentes que consume
etanol entre 40 y 80 gramos al dia (6,2%) (figup 1

O < 40g/dia
M 40-80 g/dia
0O>80 g/dia

Figura 15. Consumo de alcohol-2005-06

Fumadores 43,6% (127 pacientes)
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Habian consumido AINES previamente al episodibetaorragia
98 pacientes, lo que supone un 33,7% del totaju(ki1l6)

CONSUMID
RES DE AINE

Figura 16. Consumo de AINE-2005-06

De esos 98 pacientes el antinflamatorio mas coisufué el
ibuprofeno en total 46 pacientes (46,9%). Seguide$ diclofenaco,

metamizol magnésico, ketoprofeno.... Su consumoftgaen la figura 17.

PARACETAMOL
AAS
KETOPROFENO
METAMIZOL
DICLOFENACO

IBUPROFENO

0% 10% 20% 30% 40% 50%

Figura 17. Tipo de AINE consumido-2005-06
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Estaban en tratamiento con anticoagulantes orflepacientes
(13,7%) (figura 18)

ANTICOAGU-
LADOS

Figura 18.-Pacientes anticoagulados en la @ ismte

En cuanto al consumo de antiagregantes oralesdesllos
pacientes incluidos los estaban tomando previamegepresentacion del
episodio lo que supone un 21%.

En la siguiente tabla se expone la patologia cedde base que

presentaban estos pacientes y en que cuantia.

PATOLOGIA CRONICA BASAL
ENFERMEDAD NUMERO| %
Insuficiencia renal cronical8 6,2
Cardiopatia 74 25,4
EPOC 46 15,8
Cirrosis hepatica 36 12,8
HTA 93 32
Reumatismo 40 13,7
Diabetes 73 25
Arteriopatia periférica 15 5,2
ACV 24 8,2

Tabla 2. Patologia de base en la tercera serie
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En total 190 pacientes, presentaban estas erdades cronicas,
teniendo en cuenta que algunos pacientes puedegcqrathas de una
enfermedad basal. De ellos en 59 pacientes, diat@logia cronica se

descompenso precisando tratamiento médico paransok

La forma de presentacion mas frecuente fué meleh&8o, seguida
de la hematemesis 54,6%, rectorragia 5,2%, sindé8f&. En un mismo

paciente podian aparecer varias de estas manitastac

El cuadro hemodinamico al ingreso fué clasificddarave en un

6,2%, moderado en el 15,6% y grave en el 78% @igd9)

Figura 19. Gravedad segun cuadro hemodinamico-2605
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La puntuacion media de los pacientes a su inggasel sistema
Rockall es de 4,10 +/- 2,1, y la puntuaciéon mediag) sistema Blachtford
es de 7,69 +/- 3,9.

La patologia responsable de la hemorragia, nadiertificada en

12 pacientes.

La causa mas frecuente entre los que se identiicausa fué el
ulcus duodenal (40,5%), seguida por el ulcus g#&stli8,9%, lesiones
agudas de la mucosa gastrica 9,6%, lesiones vassu$a3%, Mallory-
Weiss 5,2%, neoplasia 5,2%, ulcus esofagico 4,1%usuen boca
anastomotica 2,1% y esofagitis 1%. La distribucidel nimero de

pacientes por cada etiologia se representa egueeste figura 20 .

U.Duod |U.Gastri L.Vascu |Mallory- [Neoplas | U.Esofa \.bodk
LAMG g a . anasto
enal co lar Weiss ia gico )
motica
mNe | 118 55 28 27 15 15 12 6
0% | 40,5 18,9 9,6 9,3 5,2 5,2 41 2,1

Figura 20. Etiologia de la hemorragia-2005-06

93




Resultados

Del total de los pacientes analizados, la endoeacdestiva,
localiz6 la causa responsable en 279 casos. Es eaps, se encontro
sangrado arterial activo en el 3,1% de los casmsygrado babeante en el
11%, coagulo rojo o vaso visible en el 16,2%, cthgstable en el 18% y
base fibrinada en el 47% (figura 21).

Se realiz6 esclerosis endoscopica en el 17% deakiss mediante
inyecciones de adrenalina 1/10.000 y etoxiesclef® aplicé argén a las
lesiones en 13 pacientes (4,5%), 12 de estos,casadebian a lesiones
vasculares y uno a un ulcus gastrico. Se utilizdramdas en 6 pacientes
(2,1%); cuya causa de sangrado fué: 1 ulcus esofabiulcus gastrico, y 4
pacientes con lesiones vasculares. Por lo tantaeakzd tratamiento
endoscopico en 66 pacientes (22,7%).
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| O FORREST B ESCLEROSIS O TRATAMIENTO ENDOSCOPICO

Figura 21. Grado de Forrest y tratamiento endaso6p

Se indico cirugia en 17 pacientes (5,8%), de ladesuen 8 se indico por
hemorragia no controlada o por inestabilidad hemadica, en los cuales, no se
pudo hacer tratamiento endoscopico, y en los &nosr fracaso del tratamiento
endoscopico realizado.
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Del total de pacientes analizados en esta serie(2@67%)
precisaron tratamiento endoscopico, la tasa ini®@aéxito fue de un 72,7%
y precisaron un segundo tratamiento endoscoépicpaBientes (45%). En
conjunto el tratamiento endoscopico obtuvo unadaséxito de un 85,42%.
Tuvieron que someterse a un tratamiento quirdrgipacientes (13,6%); en
todos ellos con éxito. De esta serie y tras un redgutratamiento
endoscopico fallecio un paciente (0,6%) a quien seopudo realizar

tratamiento quirdrgico (figura 22).

291 PACIENTES
/ \
66 - TRATAMIENTO 225: NO TRATAMIENTO
ENDOSCOPICO ENDOSCOPICO
CURACIONES
RECIDIVA: 18
PERSISTENCIA: 18 RECIDIVAS 12 j
\ SIN TRATAMIENTO
SEGUNDO ENDOSCOPICO
TRATAMIENTO
ENDOCOPICO l
20 EXITUS:1 9 )
CIRUGIA 8 1
CURACION: 29 7 1
) CONTROL DE
PERSISTENCIA: 9 )
HDA: 16 EXITUS: 2
J 9
CIRUGIA: 9

Figura 22. Descripcion de la muestra-2005-06.

Del grupo de pacientes, en los que no se reata@niiento
endoscopico precisaron tratamiento quirargico &,lod que fallecié uno de
ellos. Entre los que no se realizé tratamiento sodlpico ni quirdrgico uno

de ellos padecié una hemorragia exanguinante siexitics.

En total hubo 3 muertes (1,5%), 2 en el grupoglegue no se realizd

tratamiento endoscopico y uno en el que se realtdmiento endoscopico.
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4.4.-COMPARACION ENTRE GRUPOS

-INCIDENCIA.- La incidencia de la hemorragia digea de
origen péptico es de 71 casos por cada 100.00@ahtds al afio en 1985;
64 en 1996, y 66 en 2006. Mediante test estadjgE@onstatd que habia

una diferencia significativa entre la serie de 19&5 resto.

-EDAD.- En 1985: la edad media fué de (57,451¥/09); en el
grupo 1996: (59,6 +/- 15,45); en la serie 2005¢68;26 +/- 13,18). Test de
comparacion de medias de Anova, entre los dos prBngrupos no hay
diferencias significativas mientras que el Ultintagp respecto a los demas

si las hay.

< 30 afios 30-50 afios 50-70 afios > 70 afos

01985 W1996 02005-06

Figura 23. Comparacion entre la edad de losndistigrupos.
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-SEXO.- En 1985: 214 hombres de 284 pacientegjees la
proporcion entre hombre/mujer es de (75,4%/24,&%%)1996: 180 de 259
con una proporcion hombre/ mujer (69,9%/30,1%)reec@005-06: 210 de

291 con una proporcién (72,2/27,8%). Se realizapaacion entre grupos,

siendo esta, estadisticamente no significativa.

120%

100% -
o | NG [0 JOREE|

60%
40% 75,4% 69,9% 72,2%
20%
O% 1 1
SERIE 1985 SERIE 1996 SERIE 2005-06

OHOMBRES B MUJERES

Figura 24.- Comparacion entre las proporciones ebeo sentre las

distintas series.

-CONSUMO DE ALCOHOL.- En 1985: 202, 44 y 38 pat¢en
en los grupos de consumo de menos de 40 g/dia)-86 4r/dia y mas de
80 g/dia respectivamente; 1996: 192, 46 y 21 ea gaapo, y, 2005-2006:

234, 18, y 39. Entre los dos primeros grupos,

By kiferencias

significativas pero, entre el dltimo y los 2 primersi hay diferencias

significativas.

1985

1996

2005-0

(o))

0-40 gramos de etanol/dia  71,5%4,5%

80,4%

40-80 gramos de etanol/did5,5%

17,8%

6,2%

>80 gramos de etanol/dial  13,4%,7%

13,4%

Tabla 3. Comparacion de consumo de etanol entiogr
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-CONSUMO DE TABACO.- En 1985: 129 de 284 (45,4%);
1996: 95 de 259 (36,6%); 2005-6:127 de 291 pacd@i® 6%). Diferencias

entre grupos, estadisticamente no significativas.

-CONSUMO DE AINE.- En 1985: 130 de 284; 1996: 122259;
2005-06: 98 de 291 pacientes. No encontramos ddexe significativas
entre los dos primeros grupos, pero si hay diféasnestadisticamente
significativas, cuando comparamos el tercer grupo s otros dos

primeros.

50,0%+

40,0%-

30,0%; [@1985

W 1996
0 2005-6

20,0%-

10,0%-

0,0%-

CONSUMIDORES DE AINES

Figura 25. Comparacion entre la proporcion de woidores de AINE

(** indica que hay diferencia estadisticamente iicgtiva)

-PATOLOGIA CRONICA DE BASE.- 1985: 112 de 284; 19944
de 259; 2005-06: 190 de 291. No encontramos difeensignificativas
entre los dos primeros grupos, pero si las hayydmaomparamos el tercer
grupo con los otros dos primeros.
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70%1
60%-
50%+
40%-
30%
20%:-
10%:-

0%+

PADECEN ENFERMEDADES CRONICAS DE BASE

01985 WM1996 002005-06

Figura 27. Comparacion entre la patologia crobasal. (**

indica diferencia estadisticamente significativa)

-ANTICOAGULACION ORAL.- En la serie de 1985 tomaba
anticoagulantes orales en el momento de presentenhorragia digestiva 7
pacientes (2,4%), en 1996 12 pacientes (4,5%), $085-06 40 pacientes

(13,7%). Diferencias estadisticamente significatigatre los grupos

14%;
12%] 13,7%
10%] *k

8%

6%

4%]

2% 2,4%

0%1

ANTICOAGULANTES
[ 1985 M 1996 [I2005-06

Figura 28.- Comparacion de los porcentajes deeptas que tomaban
anticoagulantes orales (** indican diferencias distacamente

significativas)
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-FORMA DE PRESENTACION DE LA HEMORRAGIA.-
Analizamos por separado las formas de presentauiés habituales (la

presentacion con hematoquecia o rectorragia quaesa la de melenas)

90%-
80%-
70%-
60%-
50%-
40%+
30%-+
20%-
10%-

0%+

CUADRO
HEMODINAMICO

HEMATEMESIS MELENAS

01985 64,40% 76,10% 4,90%
W 1996 52,50% 81,10% 26,60%
02005-6 50,90% 74,80% 18,60%

Figura 28.- Comparacion entre las formas de ptaseém. ( * indica

significacion estadistica)

-HEMATEMESIS.- 1985: 183 de 284; 1996: 135 de 23005-
06: 148 de 291. En el primer grupo, la presentacedn forma de
hematemesis fué mas frecuente (diferencia estealistinte significativa)
con respecto a los otros dos grupos, no existielf@oencias entres estos

dos ultimos.
-MELENAS.- 1985: 216 de 284; 1996: 209 de 259;5200: 217

de 291. No encontramos diferencias significativaseelos distintos grupos

analizados.
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-CUADRO HEMODINAMICO.- 1985: 14 de 284; 1996: 6& d
259; 2005-06: 54 de 291. Entre los respectivos @gupncontramos

diferencias significativas.

-GRAVEDAD CLINICA AL INGRESO.- 1985: 204 paciente®n
hemorragia leve, 66 con moderada y 14 con grav@6:1856, 72 y 31, vy,
2005-06: 227, 46, 18 en los respectivos gruposcdajunto el test observo
diferencias significativas entre los grupos, en aglalisis individual
intergrupos encontramos que habia diferencias fgigtivas entre el
segundo grupo con respecto al primero y el teranoembargo no lo hubo
entre el grupo del 1985 y el dltimo (figura 29)

80%-
60%-
40%+
20%+
0%-
LEVE MODERADA| GRAVE
01985 71,80% 23,20% 5%
W 1996 60,20% 27,30% 12,00%
02005-06f 78,00% 16% 6,20%

Figura 29.- Comparacion entre la gravedad dedagmtacion del cuadro
((*) diferencias significativas)

-ESTIGMAS DE RECIENTE SANGRADO.- 1985: 25 paciete
con grado | de Forrest, 210 con grado Il, y 49 g@@do Ill. 1996: 45, 158 y
56; y, 2005-06: 41, 100, 150 respectivamente. TestChi-cuadrado p<
0,01. La diferencia estadistica se establece pomdgor cantidad de
pacientes con grado Il de Forrest en la serie d&b,1pacientes con
hemorragia con grado | de Forrest en la serie @ 19de grado Ill en la
serie de 2005-06.
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80%-

60%-

40%-

20%-

0%+

1985 1996 2005-6
OFORREST | 8,80% 17,40% 14,10%
B FORREST I 73,90% 61% 34,40%
OFORREST Ill 17,30% 21,60% 51,50%

Figura 30.-Comparacion entre la clasificaciornréstrentre los

tres periodos (** diferencias estadisticamenteiBaativas)

-LESION CAUSANTE DE LA HEMORRAGIA.- Dada la
cantidad de etiologias existentes, hemos analiladwidencia de las mas
frecuentes incluyendo las demas en un grupo compémitiendo asi un
analisis con test de Chi-cuadrado.

1985: 115 pacientes con ulcera duodenal, 69 amerallgastrica,
43 con erosiones agudas, y otras causas con 57.

1996: 112 dulcera duodenal, 78 Uulcera gastrica,eg&%iones
agudas y 46 el resto de las etiologias.

2005-06: 118, 55, 28 y 90 respectivamente.

El test de forma global es estadisticamente sogivo. Esto es
debido: al aumento de Ulceras gastricas del grep®86 con respecto a los
demas, a la mayor proporcién encontrada de ercsiagedas del grupo de
1985 con respecto a los demas y al gran aumerpiadentes cuya causa la
hemos incluido en el resto de las etiologias depgmas reciente (figura
31).

102



Resultados

50%-

AN
|

40%-

N\
|

30%-

N\
|

20%-

N\
|

10%-

0%+ —
U. Duodenal U. Gastricp LAMG Resto

01985 40,50% 23,40% 15,10% 20,10%
W 1996 43,20% 30,10% 8,90% 17,80%
02005-06 40,50% 18,90% 9,60% 30,90%

Figura 31. Comparacion entre etiologias.(** diferias estadisticamente

significativas)

-TRATAMIENTO ENDOSCOPICO.- 1996: 48 de 259 (18)6%
con una tasa de eficacia definitiva del 87,5%; 200566 de 291 (22,6%)
con una tasa de eficacia definitiva del 85,42%.eNoontramos diferencias
significativas, entre los dos grupos en los queresdizO este tipo de
tratamiento, ni en el porcentaje que se utilizoenila tasa de eficacia

mostrada. En 1985 no se hacia tratamiento enda@scopi
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25%-
20%-
15%-
01985
10% @ 1996
506 W 2005-06

0%-
1985 1996 2005-06

TRATAMIENTO ENDOSCOPICO

Figura 32.- Comparacion del tratamiento endosco@abzado en las tres
series

-INDICACIONES QUIRURGICAS.- En 1985: 38 de 284
(13,3%); 1996: 13 de 259 (5,1%); 2005-06: 17 de &R&8%). El test de
forma global dio diferencias estadisticamente §ativas, cuando
analizamos las diferencias entre los grupos unaupar no encontramos
diferencias entre los dos ultimos, pero si de ésposrespecto al primero.

(figura. 33)

1985 1996 2005-06
TRATAMIENTO QUIRURGICO

Figura 33. Comparativo entre el tratamiento qgiao realizado

(** indica significacidon estadistica)
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-MORTALIDAD.- 1985: 7 de 284 (2,5%); 1996: 4 de 25
(1,5%); 2005-06: 3 de 291 (1%). No encontrandordifeias significativas

entre los grupos. (Figura. 35)

1985 1996 2005-06
MORTALIDAD

Figura 34. Exitus- 1985 vs 1996 vs 2006
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45-ANALISIS DE OTROS PARAMETROS EN EL
PROTOCOLO DE 2005-2006

4.5.1.-Hallazgos endoscépicos

4.5.1.1-Estigmas de sangrado reciente (ESR)

Los estigmas de sangrado reciente (sangrado agago visible,
y coagulo rojo) se encontraron en 88 de los pagserinvestigamos la
relacion entre los estigmas recientes de sangradas ycaracteristicas

clinicas del paciente, la evolucion y la gravedadachemorragia.

En el andlisis univariante, los estigmas de salograciente en la
endoscopia se asociaron sobre todo a un mayooreksg
*» Recidiva
= Persistencia

* Necesidad de cirugia.

En un menor grado también encontramos asociacgmifisativa
con: ulcus esofagico, ulcus gastrico, severidad aeldro al ingreso,
complicacion, mortalidad, descompensacién de laolpgia previa,
presencia de enfermedades cronicas, concentrados hematies
administrados, estancia hospitalaria y presentac@mo melenas. Y de
forma inversa con: hemorragia originada por uneesascular, causa no

conocida, LAMG, Mallory-Weiss y consumo de AINE
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ANALISIS UNIVARIANTE

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES DEPENDIENDO DE LA
PRESENCIA DE ESTIGMAS RECIENTES DE SANGRADO (ESR)

PRESENCIA DE ESR | NO PRESENCIA P
(n=88) DE ESR (n=203)

EDAD 64,2 afnos 61,58 afios 0,237
SEXO 75125 (VIM) 70,9/29,1 (VIM) 0,287
HEMOGLOBINA 9,1 11,4 0,000
LEUCOCITOS 10574 10414 0,794
PLAQUETAS 236927 255344 0,444
INR 1.6 1,5 0,504
UREA 80 77 0,692
CREATININA 1,2 1,2 0,846
HEMATEMESIS 56,8% 48,3% 0,113
MELENAS 81,8% 71,8% 0,046
ENFERMEDADES 75% 61% 0,016
CRONICAS

CIRUGIA 15,9% 1,5% 0,000
PERSISTENCIA 28,4% 3% 0,000
RECIDIVA 31,8% 2% 0,000
DESCOMPENSACION | 36,4% 13,3% 0,000
AINE 42% 30% 0,033
ANTICOAGULANTES 11,4% 14.,8% 0,281
ANTIAGREGANTES 18,2% 22,2% 0,277
CONCENTRADOS DE | 3,47 1,33 0,000
HEMATIES

ESTANCIA 13,35 dias 6 dias 0,000
HOSPITALARIA

COMPLICACION 33% 11,3% 0,000
GRAVEDAD 11,4% 3,9% 0,019
MORTALIDAD 3,4% 0% 0,000

Tabla 4.- Andlisis univariante realizado con ESRnipra parte)
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ANALISIS UNIVARIANTE

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES DEPENDIENDO DE LA
PRESENCIA DE ESTIGMAS RECIENTES DE SANGRADO (ESR)

PRESENCIA DE | NO PRESENCIA P

ESR (n=88) DE ESR (n=203)
ULCUS DUODENAL 45,5% 38,5% 0,161
ULCUS GASTRICO 29,5% 14,3% 0,002
LAMG 2,3% 12,8% 0,002
DESCONOCIDO 0% 5,9% 0,012
MALLORY-WEISS 1,1% 6,9% 0,031
ULCUS ESOFAGICO 9,1% 2% 0,009
ULCUS B. 2,3% 2% 0,584
ANASTOMOTICA
ESOFAGITIS 0% 1,5% 0,335
NEOPLASIA 5,7% 4,9% 0,494
LESION VASCULAR 4,5% 11,3% 0,048
ROCKALL 5,74 3,35 0,000
BLACHTFORD 9,58 6,71 0,000

Tabla 4.- Andlisis univariante realizado con ES&j(sda parte).
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RIESGO RELATIVO DELAS VARIABLES CUALITATIVAS CON
DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS RESPECTO A LOS ESR EN EL ANALISIS
UNIVARIANTE

LVASCULAR ] | (37
U.ESOFAGICO _4’9
MALLORY-WESS [ | 0,16
DESCONOCIDO ()
LAV | (15
UGASTRICO [ 2.5
GRAVEDAD [T 2.8

COMPLICACION 2,9
MORTALIDAD rl,035
ANES 10,7
DESCOMPENSACION [ 3.7 23,2

RECIDIVA | |

PERSISTENCIA 13

INFERMEDAD CRONICA [T] 1 g
)

MELENAS [l 1,76

Figura 35.- Riesgo relativo de las variables, quasocian de forma

significativa con ESR.
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DIFERENCIAS DE MEDIAS DE LAS VARIABLES
CUANTITATIVAS CON DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS
RESPECTO A LOS ESR EN EL ANALISIS UNIVARIANTE

HEMOGLOBINA

ROCKALL

ESTANCIA
HOSPITALARIA

HEMATIES

BLACHTFORD

CONCENTRADOS DE

2.4
¢ f)7.14
ey 2

4 2 0 2 4 6

Figura 36.-Diferencias de medias de las variablessg asocian

de forma significativa con ESR.

ANALISIS MULTIVARIANTE

VARIABLES P ODDS RATIO | INTERVALO DE
(OR) CONFIANZA
CONCENTRADO DE 0,000 1,3 1,07-1,4
HEMATIES
PERSISTENCIA 0,011 5,6 3,8-21,4
RECIDIVA 0,000 13,2 3,9-45,7
ULCUS DUODENAL 0,000 6,8 2,5-18,2
ULCUS GASTRICO 0,000 10,2 3,6-30,3
ULCUS ESOFAFICO 0,000 33,5 7-159,3
ULCUS DE BOCA 0,013 | 11,7 1,6-81,4

ANASTOMOTICA

R CUADRADO DEL MODELO 0,463

Tabla 5.-Resultados del analisis multivarianteizadb con ESR
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Resultados

En el analisis multivariante la presencia de E®Rasocia de forma
significativa con la presencia de Ulcera (esofggiéetrica, duodenal y de
boca anastomdética), con la recidiva y la persiséede la hemorragia y con
el nimero de concentrados de hematies administrados

El modelo explica el 46,3% del comportamiento devé#aiable

analizada.
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ODDS RATIO DE LAS VARIABLES QUE SE ASOCIAN
DE FORMA SIGNFIICATIVA CON LA PRESENCIA
DE ESTIGMAS DE RECIENTE SANGRADO SEGUN

EL ANALISIS MULTIVARIANTE
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Figura 37.-Variables que se asocian de forma ieidignte y

significativa con ESR
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4.5.1.2.- Causas de la hemorragia digestiva alta

Las causas mas frecuentes de hemorragia digedtavduaron la

Ulcera duodenal (40,5%) y la Ulcera gastrica (18é)udiamos los factores

asociados a cada uno de ellas por separado

45.1.2.1.-Ulcus duodenal

ANALISIS UNIVARIANTE

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES DEPENDIENDO S| LGAUSA
DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ES ULCERA DUODENAL

ULCERA RESTO DE LAS P
DUOENAL 40,5% | CAUSAS 59,5%

EDAD 60,6 afios 63,5 afos 0,161
SEXO 77123 (VIM) 78,8/31,2 (VIM) 0,077
HEMATEMESIS 39,8% 58,4% 0,001
HEMOGLOBINA 11 10 0,255
LEUCOCITOS 10311 10565 0,882
PLAQUETAS 258716 243734 0,473
INR 1,4 1,6 0,222
UREA 76,2 79,8 0,620
CREATININA 1,17 1,25 0,342
MELENAS 81,4% 70,3% 0,023
ENFERMEDADES 66,1% 64,7% 0,456
CRONICAS
GRAVEDAD 5,1% 6,9% 0,672
ESR 33,9% 27,7% 0,161
TRATAMIENTO 24,6% 21,4% 0,309
ENDOSCOPICO
CIRUGIA 5,9% 5,8% 0,574
PERSISTENCIA 7,6% 12,7% 0,116
RECIDIVA 12,7% 9,8% 0,279
DESCOMPENSACION 16,1% 23,1% 0,094
CONSUMO DE AINEs 38,1 30,6% 0,115
ANTICOAGULANTES 13,6% 13,9% 0,542
ANTIAGREGANTES 20,3% 21,4% 0,888
CONCENTRADOSDE |1,9 2 0,676
HEMATIES
ESTANCIA 6,9 dias 9,3 dias 0,034
COMPLICACION 16,1% 19,1% 0,312
MORTALIDAD 1,7% 0,6% 0,359
ROCKALL 3,88 4,25 0,154
BLACHTFORD 7,14 7,88 0,124

Tabla 6.- Resultados del analisis univariantadzadb con ulcus

duodenal.
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En el andlisis univariante los pacientes con Ulcdtedenal
presentan de forma significativa hematemesis y maslede forma mas

frecuente y menor estancia media

RIESGO RELATIVO DE LAS VARIABLES CUALITATIVAS QUES E
ASOCIAN DE FORMA SIGNIFICATIVA CON EL ULCUS DUODENA L
SEGUN EL ANALSIS UNIVARIANTE

1,8

HEMATEMESIS MELENAS

Figura 38.- Riesgo relativo de las variables quasocian de

forma significativa con ulcus duodenal.

DIFERENCIA DE MEDIAS DE LA VARIABLE CUANTITATIVAQ UE SE
ASOCIA DE FORMA SIGNIFICATIVA CON EL ULCUS DUODENAL
SEGUN EL ANALSIS UNIVARIANTE

ESTANCIA HOSPITALARIA

Figura 39.-Diferencia de media de la variable, sgi@socia de forma

significativa con el ulcus duodenal
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ANALISIS MULTIVARIANTE

VARIABLES P ODDS INTERVALO DE
RATIO CONFIANZA

HEMATEMESIS 0,001 0,442 0,296-0,780

ESTANCIA 0,004 1,042 1,010-1,076

HOSPITALARIA

ESR 0,024 1,905 1,084-3,348

R CUADRADO DEL MODELO 0,087

Tabla 7.-Resultados del analisis multivarianteizadb con ulcus duodenal.

En el andlisis multivariante, realizado mediantegresion
logistica binaria, se encontré asociacion sigrifreacon la presencia de
estigmas de sangrado reciente, con mayor estaosgatélaria y con menos
presencia de hematemesis. Pero el modelo solocexgli 8,7% del

comportamiento de la variable estudiada.
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4.5.1.2.2.-Ulcus Géstrico
La segunda causa mas frecuente de hemorragiaidigése el
ulcus gastrico con un 18,9% (55 pacientes); prinmneatizamos un analisis
univariante, para ver que variables se asociarowheaf significativa con el

ulcus gastrico.

ANALISIS UNIVARIANTE
CAUSA DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA: ULCUS GASTRICO
ULCERA GASTRICA | RESTO (n=236) P
(n=55) 18,9% 81,1%
EDAD 64,1 afos 61,9 afos 0,40p
SEXO 65,5/34,5 (VIM) 73,7/26,3 (VIM) 0,144
HEMOGLOBINA 11 10 0,255
LEUCOCITOS 10311 10565 0,887
PLAQUETAS 258716 243734 0,473
INR 1,4 1,6 0,222
CREATININA 1,17 1,25 0,342
UREA 76,2 79,8 0,620
HEMATEMESIS 58,2% 49,2% 0,145
MELENAS 76,4% 74,5% 0,460
ENFERMEDADES 63,6% 65,7% 0,445
CRONICAS BASALES
ESR 47,3% 26,3% 0,002
TRATAMIENTO 32,7% 20,3% 0,039
ENDOSCOPICO
TRATAMIENTO 7,3% 5,5% 0,405
QUIRURGICO
PERSISTENCIA 16,4% 9,3% 0,103
RECIDIVA 16,4% 9,7% 0,112
DESCOMPENSACION | 23,6% 19,5% 0,302
AINE 38,2 32,6% 0,263
ANTICOAGULANTES | 14,5% 13,6% 0,497
ANTIAGREGANTES 25,5% 19,9% 0,231
CONCENTRADOS DE | 2,2 1,92 0,336
HEMATIES
ESTANCIA 8,5 dias 8,3 dias 0,884
HOSPITALARIA
GRAVEDAD 10,9% 5,1% 0,101
COMPLICACION 16,1% 18,2% 0,539
MORTALIDAD 0% 1,3% 0,53
ROCKALL 4.4 4 0,232
BLACHTFORD 8,1 7.4 0,276

Tabla 8.- Resultados del analisis univariante zadb con ulcus
gastrico.
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Resultados
Mediante el andlisis univariante, el ulcus gasetriee asocié de
forma significativa con dos variables: Estigmas rdeiente sangrado y
tratamiento endoscopico
Encontramos un mayor porcentaje de pacientes amrs jastrico
gue presentaban estigmas recientes de sangrada o ganto con el
tratamiento endoscopico.

VARIABLES ASOCIADAS DE FORMA SIGNIFICATIVAEN EL A NALISIS
UNIVARIANTE

50%1
40%1
30%+
20%-
10%+

0%+

\\\|\

PRESENCIA DE ESR TRATAMIENTO
ENDOSCOPICO

O U.GASTRICO BRESTO

Figura 40.-Variables cualitativas, que se asoceafodna significativa en el

analisis univariante con el ulcus gastrico

RIESGO RELATIVO DE LAS VARIABLES QUE SE
ASOCIAN DE FORMA SIGNIFICATIVA EN EL
ANALISIS UNIVARIANTE

ESR TRATAMIENTO
ENDOSCOPICO

Figura 41.- Riesgo relativo de las variables, quasocian de forma

significativa con el ulcus gastrico.
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ANALISIS MULTIVARIANTE

VARIABLES | P ODDS RATIO| INTERVALO DE CONFIANZA
ESR 0,003 2,502 1,368-4,575
R CUADRADO DEL MODELO 0,048

Tabla 9.- Andlisis multivariante realizado con @a@astrico

Mediante el analisis multivariante (regresion ltigés binaria) sélo
encontramos asociacion significativa con la preserte estigmas de

sangrado reciente, pero el modelo solo explica8l4del comportamiento
de la variable analizada.
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4.5.2.-Estancia hospitalaria

La media hospitalaria es de 8,37 +/- 9,9 dias. €omdximo la
estancia fué de 90 dias y como minimo 0,3 diasnédiana es de 5 dias.
Segun la mediana dividimos la estancia en dos,llagugue estuvieron
ingresados 5 dias o0 menos y los que estuvieroesagos mas de 5 dias tal

y como se expresa en la siguiente gréfica.

ESTANCIA HOSPITALARIA

<oigual a
5 dias;
51,90%

Figura 42.- Proporcion de pacientes, dependiendsi de estancia

hospitalaria es mayor o menor a la mediana.

Primero realizamos un andlisis univariante, coapdo al resto de

las variables analizadas, que se expresa en li@siguabla:
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ANALISIS UNIVARIANTE

ESTANCIA ESTANCIA P

HOSPITALARIA<5 | HOSPITALARIA > 5

DIAS = 51,9% DIAS= 48,1%
EDAD 59 afios 65,9 afios 0,001
SEXO 74.,8/25,2 (VIM) 69,3/30,7 (VIM) 0,443
HEMATEMESIS 44,4% 57,9% 0,014
MELENAS 72% 77,9% 0,156
ENFERMEDADES 54,3% 77,1% 0,000
CRONICAS
PRESENTACION DE 2% 10,7% ~0,00(
FORMA GRAVE
HEMOGLOBINA 11,6 9,8 ~0,00(
LEUCOCITOS 10049 10908 0,143
PLAQUETAS 247509 252290 0,797
INR 1,5 1,5 0,944
UREA 68,8 88,5 0,008
CREATININA 1,1 1,2 0,288
CONCENTRADOS DE 0,79 concentrados 3,24 concentrados | 0]000
HEMATIES
ESTIGMAS DE 14,6% 47,1% 0,000
SANGRADO RECIENTE
TRATAMIENTO 9,9% 36,4% 0,000
ENDOSCOPICO
CIRUGIA 0% 12,1% 0,00(
PERSISTENCIA 2,6% 19,3% 0,000
RECIDIVA 2,6% 20% 0,00(
DESCOMPENSACION 3,3% 38,6% 0,000
CONSUMO DE AINEs 33,1% 34,3% 0,465
ANTICOAGULANTES 15,1% 12,1% 0,27
ANTIAGREGANTES 17,9% 24,3% 0,116
COMPLICACION 2% 35% 0,000
MORTALIDAD 1,3% 0,7% 0,528
ULCUS DUODENAL 47% 33,6% 0,01B
ULCUS GASTRICO 15,9% 22% 0,113
LAMG 13,2% 5,7% 0,021
ORIGEN DESCONOCID(J 2% 6,4% 0,771
MALLORY-WEISS 9,3% 0,7% 0,001
ULCUS ESOFAGICO 3,3% 5% 0,334
ULCUS DE BOCA. A 2% 2,1% 0,66p
ESOFAGITIS 0,7% 1,4% 0,47p
NEOPLASIA 0,7% 10% 0,000
LESION VASCULAR 6% 12,9% 0,03
ROCKALL 3,2 4.9 0,000
BLACHTFORD 5,3 9,4 0,000

Tabla 10.- Andlisis univariante realizado con lesia hospitalaria.
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RIESGO RELATIVO DE LAS VARIABLES CUALITATIVAS
QUE SE ASOCIAN DE FORMA SIGNIFICATIVA A LA
ESTANCIA HOSPITALARIA MAYOR DE 5 DIAS

(ANALISIS UNIVARIANTE)

LESION VASCULAR

NEOPLASIA

1,4

MALLORY-WEISS 0,132
LAMG || 0,5
U.DUODENAL [P,

COMPLICACION

DESCOMPENSACION

RECIDIVA

PERSISTENCIA

CIRUGIA
TRATAMIENTO

ENDOSCOPICO

ESR

GRAVEDAD

ENFERMEDADES
CRONICAS

HEMATEMESIS

Figura 43.-Riesgo relativo de las variables cudiég que se asocian de forma

significativa en el andlisis univariante.
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DIFERENCIA DE MEDIAS DE LAS VARIABLES
CUANTITATIVAS QUE SE ASOCIAN DE FORMA
SIGNIFICATIVA A LA ESTANCIA HOSPITALARIA
MAYOR DE 5 DIAS MEDIANTE SEGUN EL ANALISIS
UNIVARIANTE

BLACHTFORD h 3,6

ROCKALL il.G

UREA 19,7'

CONCENTRADOS ﬂ 24
DE HEMATIES '
HEMOGLOBINA 1,86-

EDAD ' 6,9

Figura 44.-Diferencia de medias de las variablestativas que se

asocian de forma significativa con la estancia halspia.

Las variables que se asociaron de forma signifi@aton la estancia
hospitalaria por encima de 5 dias son: Edad, meleeafermedades
cronicas, presentacion de la hemorragia de forraaegrmenor cifra de
hemoglobina, estigmas de sangrado reciente, tratdmiendoscopico,
tratamiento  quirdrgico, persistencia, recidiva, ocdespensacion,
concentrados de hematies, complicacién, neoplksign vascular, urea,
Rockall, Blatchford y una menor frecuencia de MaH@/eiss, LAMG y

ulcus duodenal.
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Destacando los de mayor riesgo relativo: la nealasmplicacion,
descompensacion, recidiva, persistencia, cirugaigmas de reciente

sangrado, edad y urea.

COMPARACION ENTRE CADA CAUSA'Y SU
ESTANCIA HOSPITALARIA
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Figura 45.- Comparacion de la frecuencia de lasasde hemorragia con

Su estancia hospitalaria.
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Después realizamos el andlisis multivariante meeiana regresion

logistica binaria. Los resultados que obtuvimos,egponen en la tabla

siguiente.

ANALISIS MULTIVARIANTE

VARIABLES P ODDS- INTERVALO DE
RATIO CONFIANZA

HEMATEMESIS 0,008 2,3 1,2-4,4

CONCENTRADOS 0,000 1,7 1,4-2,1

HEMATIES

DESCOMENSACION 0,000 7,8 3-27,7

ESR 0,003 2,6 1,4-5,9

R CUADRADO DEL MODELO 0,475

Tabla 11.-Analisis multivariante realizado con asta hospitalaria.

Las variables que se asociaron de forma signifiaagn el analisis

multivariante (regresion logistica binaria) con @wséancia mayor de 5 dias

fueron: La presentacion de la hemorragia en forrea hdmatemesis,

descompensacion, presencia de estigmas de sang@eote y el nimero

de concentrados de hematies administrados dutantgeso.

El modelo explica el 47,5% del comportamiento devé#aiable

analizada.
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N

MINIMO
MAXIMO
-OR

ODDS RATIO DE LAS VARIABLES QUE SE ASOCIAN DE FORMA
SIGNIFICATIVA A LA ESTANCIA HOSPITALARIA DIVIDIDA E
DOS RANGOS
30
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5
1-6- --------------- I----------------I---------------I- ---------------
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Figura 46.- Representacion gréfica del resultadlaniisis multivariante
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4.5.3.-Concentrados de hematies administrados

La media de concentrados de hematies administesdd®7 con

una desviacion tipica de 2,49.

CONCENTRADO DE HEMATIES ADMINISTRADOS

10a 12

8alo0

6a8

4a6

2a4

CONCENTRADOS DE HEMATIES

0-2

0 50 100 150 200 250
NUMERO DE PACIENTES

Figura 47.- Representacion grafica de los concéosrde hematies

administrados en nuestra muestra.
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ANALISIS UNIVARIANTE REALIZADO CON LAS VARIABLES
CUANTITATIVAS
COEFICIENTE DE P
CORRELACION
EDAD 0,288 0,082
UREA AL INGRESO 0,188 0,000
LEUCOCITOS 0,132 0,024
PLAQUETAS 0,270 0,647
INR 0,162 _0,005
CREATINTINA 0,257 -0,000
ESTANCIA 0,497 ~0,000
ROCKALL 0,455 -0,000
BLACHTFORD 0,579 ~0,000

Tabla 12.- Andlisis univariante realizado con laatsle

concentrados de hematies respecto a las varialdesitativas
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ANALISIS UNIVARIANTE CON LAS VARIABLES CUALITATIVAS

CONCENTRADOS DE | CONCENTRADOS P

HEMATIES EN LOS DE HEMATIES EN

QUE SI PRESENTAN | LOS QUENO LO

EL FACTOR DE PRESENTAN

RIESGO
SEXO Hombres= 2 Mujer=1,96 0,862
PATOLOGIA CRONICA 2,35 1,27 0,00p
DESCOMPENSACION 4,2 1,41 ~ 0,090
AINES 1,78 2 0,338
ANTICOAGULANTES 2,58 1,88 0,078
ANTIAGREGANTES 2 1,96 0,870
HEMATEMESIS 2,25 1,84 0,18B
MELENAS 2,24 1,21 ~0,00p
ESR 3,47 1,33 0,00p
PERSISTENCIA 6 1,41 0,000
RECIDIVA 4,6 1,64 0,00(
COMPLICACION 4,63 1,39 ~0,00p
MORTALIDAD 4,3 1,95 0,242
GRAVEDAD 3,67 1,8 0,017
ULCUS DUODENAL 1,9 2 0,68(
ULCUS GASTRICO 2,2 1,92 0,432
LAMG 1,21 2 0,053
DESCONOCIDO 3 1,92 0,191
MALLORY-WEISS 0,13 2 ~0,00(
ULCUS ESOFAGICO 2,17 1,96 0,748
ULCUS DE BOCA 1,17 1,99 0,42%
ANASTOMOTICA
ESOFAGITIS 0,67 1,99 0,363
NEOPLASIA 3,8 1,8 0,008
LESION VASCULAR 2,37 1,93 0,43p
CIRUGIA 7,29 1,64 0,000
ULCUS ESOFAGICO 2,17 1,96 0,748
ULCUS DE BOCA 1,17 1,99 0,42%
ANASTOMOTICA
ESOFAGITIS 0,67 1,99 0,363
LESION VASCULAR 2,37 1,93 0,43p

Tabla 13.-Andlisis univariante realizado con laatale concentrados

de hematies con respecto a las variable cualiativa
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Resultados

RAZON DE MEDIAS DE LAS VARIABLES CUALITATIVAS
QUE SE ASOCIAN DE FORMA SIGNIFICATIVA CON LOS
CONCENTRADOS DE HEMATIES ADMINISTRADOS
MEDIANTE EL ANALISIS UNIVARIANTE

CIRUGIA

NEOPLASIA

MALLORY-WEISS

GRAVEDAD

COMPLICACION

RECIDIVA

PERSISTENCIA

ESR

MELENAS

DESCOMPENSACION

ENFERMEDADES
CRONICAS

1,9
1,8
3,2
9
4,5
2,7

5,6

Figura 48.-Diferencia de medias de las variablae,sp asocian de forma
significativa con los concentrados de hematies maidimados.
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COEFICIENTE DE CORRELACION DE LAS VARIABLES
CUANTITATIVAS QUE SE ASOCIAN DE FORMA
SIGNIFICATIVA CON LOS CONCENTRADOS DE

HEMATIES ADMINISTRADOS MEDIANTE EL ANALISIS

UNIVARIANTE

BLACHTFORD

ROCKALL

ESTANCIA

LEUCOCITOS

CREATININA

UREA

INR

Figura 49.-Coeficiente de correlacién de las \des cuantitativas, que
se asocian de forma significativa con los concedosade hematies

administrados.

En el andlisis univariante utilizamos el test denparacion de
medias t de Student, para calcular la asociacion las variables
cuantitativas. Obtuvimos, que los concentrados etaeaties administrados
se asocian de forma significativa con: Complicacfersistencia, recidiva,
cirugia, descompensacion, ESR, neoplasia, Malloejsg/ gravedad,
melenas, enfermedades cronicas y menor frecuereidallory-Weiss
(figura 48)

Utilizamos el coeficiente de correlacion de Peansara calcular la
asociacion con las variables cuantitativas. Obtogimasociacion
significativa con: INR, urea, creatinina, leucositguntuacion Rockall,

puntuacion Blachtford, estancia hospitalaria (fagd®).
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Resultados

ANALISIS MULTIVARIANTE

VARIABLES P B ERROR TIPICO
COMPLICACION 0,000 2,62 1,98-3,20
HEMOGLOBINA 0,000 -0,146 = -0,19--0,09
ESR 0,000 1,32 0,79-1,84
DESCONOCIDO 0,029 1,28 1,13-2,42

R CUADRADO DEL MODELO 0,400

Tabla 14.-Resultados del analisis multivariantéodeconcentrados
de hematies administrados, mediante regresion limééiple.

En el andlisis multivariante realizado medianterasign lineal
multiple, el nUmero de concentrados de hematiesnégtrados durante toda
la estancia del paciente se asocié de forma stgtife con: complicacion,
menor cifra de hemoglobina al ingreso, presenciasligmas de sangrado

reciente y causa de origen no conocida.

El modelo explica el 40% del comportamiento de kriable

concentrados de hematies.
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Resultados

VALOR B DE LAS VARIABLES QUE SE ASOCIAN DE
FORMA SIGNIFICATIVA AL NUMERO DE
CONCENTRDOS DE HEMATIES ADMINISTRADOS

3,5
3

[ ]
2,5
2
15

[ |
1
0,5
0 t t t
DESCONOCIDO ESR HEMOGLOBINA COMPLICACION

-0,5

Figura 50.-Expresion grafica del analisis multigate, realizado con la

variable concentrados de hematies
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Resultados

4.5.4.- Anticoagulantes orales

La anticoagulacion oral, desde el punto de visai¢o, debido a
las propiedades de este tipo de tratamiento dleedrcurso del episodio,
comparado con los pacientes, que no toman estddip@tamiento.

Tomaban anticoagulantes orales en el momento eepiar la

hemorragia 40 pacientes (13,7%)

|I:IANTICOAGULADOS B NO ANTICOAGULADOS |

Figura 51.- Proporcion de los pacientes, que estahtados con

anticoagulantes orales.

133



Resultados

ANALISIS UNIVARIANTE
CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES ANTICOAGULADOS

PACIENTES RESTO DE LOS P

ANTICOAGULADOS= PACIENTES=

13,7% 86,3%
EDAD 70 afos 61 afnos __ 0,000
SEXO 60/40 (VIM) 74,1/25,9 (VIM) 0,05
HEMATEMESIS 35% 53,4% ~0,02B
MELENAS 85% 73,2% 0,076
PRESENTACION DE | 7,5% 6% 0,46
FORMA GRAVE
HEMOGLOBINA 10,3 10,8 0,453
LEUCOCITOS 10622 10432 0,815
PLAQUETAS 251026 242175 0,513
UREA 116 72 ~0,00(
CREATININA 1,5 1,1 0,002
ESR 25% 31,1% 0,28l
TRATAMIENTO 22,5% 22, 7% 0,579
ENDOSCOPICO
CIRUGIA 0% 6,8% 0,074
PERSISTENCIA 7,5% 11,2% 0,335
RECIDIVA 10% 11,2% 0,543
DESCOMPENSACION| 25% 19,5% 0,272
AINE 32,5% 33,9% 0,510
ANTIAGREGANTES | 15,1% 11,6% 0,256
HEMATIES 2,58 concentrados 31,8 concentrados 0]073
ESTANCIA 6,9 dias 8,5 dias 0,149
HOSPITALARIA
COMPLICACION 25% 16,7% 0,148
MORTALIDAD 2,5% 0,8% 0,359
ULCUS DUODENAL | 40% 40,6% 0,54p
ULCUS GASTRICO 20% 18,7% 0,497
LAMG 5% 10,4% 0,226
ORIGEN 10% 3,2% 0,067
DESCONOCIDO
MALLORY-WEISS 0% 6% 0,103
ULCUS ESOFAGICO | 5% 4% 0,51j0
ULCUS DE BOCA 2,5% 2% 0,592
ANASTOMOTICA
ESOFAGITIS 0% 1,2% 0,64[L
NEOPLASIA 2,5% 5,6% 0,36p
LESION VASCULAR | 15% 8,4% 0,14y
ROCKALL 5,35 3,89 ~0,00(
BLACHTFORD 10,1 7.1 0,000

Tabla 15.- Andlisis univariante con la anticoagidla®ral
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Resultados

De las variables estudiadas en el andlisis univiia la
anticoagulacion oral se asocia de forma signifieaticon: la edad,
creatinina, urea, indices Rockall y Blachtford, wncausencia de

hematemesis.

RIESGO RELATIVO DE LA VARIABLE CUALITATIVA QUE
SE ASOCIA DE FORMA SIGNIFICATIVA CON LA
ANTICOAGULACION MEDIANTE ANALISIS UNIVARIANTE

HEMATEMESIS

Figura 52.-Riesgo relativo de la hematemesis conmalvariable

cualitativa que se asocia de forma significativa leoanticoagulacion.
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Resultados

DIFERENCIA DE MEDIAS DE LAS VARIABLES
CUANTITATIVAS QUE SE ASOCIAN DE FORMA
SIGNIFICATIVA EN EL ANALISIS UNIVARIANTE

BLACHTFORD

ROCKALL

CREATININA

UREA

EDAD

50

Figura 53.-Diferencia de medias de las variablesttativas que se asocian

de forma significativa con la anticoagulacion.

Después mediante un estudio multivariante (re@meigistica
binaria), la toma de anticoagulantes orales sei@slecforma significativa
con: Una menor cifra de hemoglobina y mayores giffa urea. Aunque el
modelo soélo explica un 12,7% del comportamiento lde variable

Anticoagulacion.

ANALISIS MULTIVARIANTE

VARIABLES P ODDS- | INTERVALO DE
RATIO | CONFIANZA

HEMOGLOBINA 0,027 0,922 0,848-0992

UREA 0,000 1,013 1,007-1,019

R CUADRADO DEL MODELO 0,127

Tabla 16.-Resultado de la regresion logistica ln&alizada con la

variable anticoagulacion
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Resultados

4.5.5.- Los antiagregantes plaquetarios

De los 291 pacientes estudiados 61 (el 21%) coi@um
antiagregantes, en el momento de presentar la hagnodigestiva alta.

Realizamos un estudio estadistico similar al zedbh con la
anticoagulacion oral. Primero, comparamos la véiadntiagregacion
mediante el test de comparacion de medias t derstydchi cuadrado con

diferentes variables, como se exponen en la sitpitabla.

ANTIAGREGA
DOS; 21%

Figura 54.- Porcentaje de antiagregados en la 2868-06
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Resultados

ANALISIS UNIVARIANTE
CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES QUE TOMABAN ANTIABEGANTES

PACIENTES RESTODELOS P

ANTIAGREGANTES= PACIENTES=

21% 79%
EDAD 68 anos 60 anos 0,002
SEXO 68,9/31,1 (VIM) 73127 (VIM) 0,30p
HEMATEMESIS 52,5% 50,4% 0,446
MELENAS 75,4% 74,7% 0,52p
PRESENTACION DE 14,8% 3,9% 0,004
FORMA GRAVE
HEMOGLOBINA 10,6 10,2 0,779
LEUCOCITOS 11357 10225 0,104
PLAQUETAS 267967 123478 0,234
INR 1,3 1,6 0,063
UREA 80,3 77,8 0,700
CREATININA 1,2 1,2 0,830
ESR 26,2% 31,3% 0,273
TRATAMIENTO 19,7% 23,7% 0,329
ENDOSCOPICO
CIRUGIA 4,9% 6,1% 0,506
CONCENTRADOS DE 2 concentrados 1,96 concentradas O,
HEMATIES
ESTANCIA 9,2 dias 8,1 dias 0,437
HOSPITALARIA
COMPLICACION 19,7% 17,4% 0,40p
MORTALIDAD 1,6% 0,9% 0,509
ULCUS DUODENAL 39,3% 40,9% 0,576
ULCUS GASTRICO 23% 17,8% 0,231
LAMG 8,2% 10% 0,444
ORIGEN DESCONOCID( 8,2% 3% 0,08
MALLORY-WEISS 3,3% 5,7% 0,357
ULCUS ESOFAGICO 3,3% 4,3% 0,523
ULCUS DE BOCA 3,3% 1,7% 0,368
ANASTOMOTICA
ESOFAGITIS 1,6% 0,9% 0,508
NEOPLASIA 0% 6,5% 0,027
LESION VASCULAR 9,8% 9,1% 0,51p
PERSISTENCIA 14,8% 9,8% 0,174
RECIDIVA 14,8% 10% 0,201
DESCOMPENSACION 23% 19,6% 0,336
AINE 44.3% 30,6% 0,036
ANTICOAGULANTES 9,8% 14,8% 0,21p
ROCKALL 4,4 4 0,188
BLACHTFORD 7,9 7,4 0,490

Tabla 17.- Andlisis univariante realizado con laalale antiagregacion
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Resultados

RIESGO RELATIVO DE LAS VARIABLES CUALITATIVAS
QUE SE ASOCIAN CON LA ANTIAGREGACION SEGUN EL
ANALISIS UNIVARIANTE

1,7

AINES NEOPLASIA GRAVE

Figura 55.-Riesgo relativo de las variables, quaseeian de forma

significativa con la antiagregacion.

RAZON DE MEDIAS DE LA VARIABLE CUANTITATIVA
QUE SE ASOCIA CON LA ANTIAGREGACION SEGUN EL
ANALISIS UNIVARIANTE

7,7

EDAD

Figura 56.-Diferencia de media de la edad, comoaariable cuantitativa,

gue se asocia de forma significativa con la antigacion.
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Resultados

En el analisis univariante las variables que seciasode forma

significativa con la toma de antiagregantes plaaiet son: Edad, consumo

de AINE, gravedad y ausencia de neoplasia comaaisangrado.

En el analisis multivariante las variables quesecian de forma

significativa con la toma de antiagregantes: Edadrgvedad. Pero el

modelo sélo explica el 9,1% del comportamiento de Mariable
Antiagregacion.
ANALISIS MULTIVARIANTE
VARIABLES P ODDS- INTERVALO DE CONFIANZA
RATIO
EDAD 0,004 1,030 1,009-0,050
GRAVEDAD 0,005 4,136 1,541-11,097

R CUADRADO DEL MODELO 0,091

Tabla 18.-Resultados de la regresion logisticariaimaalizada con

la variable antiagregacion.
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Resultados

4.5.6.-Antiinflamatorios no esteroideos (AINE)

Estaban consumiendo antiinflamatorios no estersid®pacientes
(33,7%). Hicimos como los casos anteriores, unisisalinivariante y

multivariante respecto a las variables anteriorememtncionadas.

Figura 57.- Porcentaje de consumo de AINE
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Resultados

ANALISIS UNIVARIANTE
CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES QUE TOMABAN AINES

PACIENTES RESTO DE LOS P

AINES=33,7% | PACIENTES= 66,3%
EDAD 63,9 afios 61,5 afios 0,2p0
SEXO 68,4/31,6 (VIM) | 74,1/25,9 (VIM) 0,196
ENFERMEDADES CRONICAS| 67% 64% 0,348
HEMATEMESIS 53,1% 49,7% 0,341
MELENAS 80,4% 72% 0,078
GRAVEDAD 6,1% 6,2% 0,598
HEMOGLOBINA 11 10 0,467
LEUCOCITOS 10933 10223 0,250
PLAQUETAS 249795 249816 0,999
INR 1,4 1,6 0,247
UREA 76 79 0,731
CREATININA 1,1 1,2 0,044
ESR 37,8% 26,4% 0,033
TRATAMIENTO 26,5% 20,7% 0,166
ENDOSCOPICO
CIRUGIA 7,1% 5,2% 0,334
PERSISTENCIA 12,2% 9,8% 0,330
RECIDIVA 14,3% 9,3% 0,141
DESCOMPENSACION 16,3% 22,3% 0,149
ANTICOAGULANTES 13,3% 14% 0,510
ANTIAGREGANTES 27,6% 17,6% 0,036
CONCENTRADOS DE 1,7 concentrados| 2 concentrados 0,B29
HEMATIES
ESTANCIA HOSPITALARIA 8,9 dias 8 dias 0,523
COMPLICACION 14,3% 19,7% 0,16p
MORTALIDAD 1% 1% 0,737
ULCUS DUODENAL 45,9% 37,8% 0,116
ULCUS GASTRICO 21,4% 17,6% 0,263
LAMG 13,3% 7,8% 0,10(
ORIGEN DESCONOCIDO 4,1% 4,1% 0,623
MALLORY-WEISS 1% 7,3% 0,016
ULCUS ESOFAGICO 6,1% 3,1% 0,180
ULCUS DE BOCA 1% 2,6% 0,347
ANASTOMOTICA
ESOFAGITIS 2% 0,5% 0,26B
ULCUS DE BOCA 1% 2,6% 0,347
ANASTOMOTICA
ESOFAGITIS 2% 0,5% 0,26B
NEOPLASIA 2% 6,7% 0,070
LESION VASCULAR 3,1% 12,4% 0,00p
ROCKALL 4 4.1 0,625
BLACHTFORD 6,95 7,9 0,050

Tabla 19.-Andlisis univariante realizado con laatale AINE.
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RIESGO RELATIVO DE LAS VARIABLES QUE SE ASOCIAN DE
FORMA SIGNIFICATIVA SEGUN EL ANALISIS UNIVARIANTE

L.VASCULAR - 0,24

MALLORY-WEISS g 0,14

Figura 58.- Riesgo relativo de las variables caglis que se asocian de

forma significativa con la variable AINE

DIFERENCIA DE MEDIA DE LA VARIABLE CUANTITATIVA
QUE SE ASOCIA DE FORMA SIGNIFICATIVA CON LOS
AINES EN EL ANALISIS UNIVARIANTE

oq.

-0,18

-0,5

1

CREATININA BLACHTFORD

Figura 59.- Diferencia de medias de las varialgjas,se asocian de forma

significativa con la variable AINE.
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Resultados

Mediante el analisis univariante (t de studentiyccladrado) la toma

de AINE se asocié de forma significativa con: Pnese de estigmas de

sangrado reciente, ausencia de lesiones como MaMNeiss y lesiones

vasculares, menor cifra de creatinina, menor inde®lachtford, y mayor

consumo de antiagregantes plaquetarios.

ANALISIS MULTIVARIANTE

VARIABLES P ODDS- INTERVALO DE CONFIANZA
RATIO

EDAD 0,045 1,017 1,012-1,034

LAMG 0,042 2,3 1,03-541

ESR 0,001 2,6 1,47-4,94

BLACHTFORD 0,002 0,882 0,81-0,94

R CUADRADO DEL MODELO 0,095

Tabla 20.-Resultados de la regresion logisticarl@maalizada con

la variable AINE

En el analisis multivariante: Los pacientes que aoam AINE,

presentaron de forma significativa mas edad, maMGA mas ESR, y

menor indice de Blachtford pero, el modelo sélolieapel 9,5% del

comportamiento de la variable.
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Resultados

4.5.7.- Factores que se asocian a la mala evoldebpaciente.

Definimos mala evolucion del paciente a aquelleigntes
ingresados por HDA que reunen alguno de los sigeserriterios:

Persistencia del cuadro
Recidiva de la hemorragia digestiva alta

Si se le ha realizado tratamiento quirdrgico

o O o O

Si han fallecido.

Presentaron “mala evolucion” 48 pacientes. 16,5%.

Figura 60.- Porcentaje de pacientes con mala exoiuc
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Resultados

ANALISIS UNIVARIANTE

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES CON UNA MALA EVOLOION

MALA EVOLUCION= RESTO DE LOS P

16,5% PACIENTES= 83,5%
EDAD 64,6 afios 61,9 afos 0,3p3
SEXO 75/25 (VIM) 71,6/28,4 (VIM) 0,38J7
ENFERMEDADES 72,9% 63,3% 0,14y
CRONICAS
HEMATEMESIS 64,6% 48,1% 0,147
MELENAS 81,3% 73,6% 0,174
PRESENTACION DE 16,7% 4,1% _ 0,004
FORMA GRAVE
HEMOGLOBINA 9 11,1 0,000
LEUCOCITOS 11145 10327 0,246
PLAQUETAS 259357 241434 0,335
INR 15 15 0,739
UREA 85 77 0,306
CREATININA 1,2 1,2 0,761
ESR 81,3% 20,2% 0,040
TRATAMIENTO 60,4% 15,2% _ 0,000
ENDOSCOPICO
DESCOMPENSACION 39,6% 16,5% __0,0m
ANTICOAGULANTES 12,5% 14% 0,49y
ANTIAGREGANTES 25% 20% 0,28B
AINES 43,8% 31,7% 0,07p
COMPLICACIONES 37,5% 14% _ 0,090
ULCUS DUODENAL 37,5% 41,2% 0,381
ULCUS GASTRICO 29,2% 16,2% 0,041
LAMG 2,1% 11,1% ~0,03%
ORIGEN 6,3% 3,7% 0,31%
DESCONOCIDO
MALLORY-WEISS 0% 6,2% 0,062
ULCUS ESOFAGICO 4,2% 4,1% 0,618
ULCUS DE BOCA 0% 2,5% 0,334
ANASTOMOTICA
ESOFAGITIS 2,1% 0,8% 0,419
NEOPLASIA 14,6% 3,3% 0,00p
LESION VASCULAR 4,2% 10,3% 0,114
CONCENTRADOS DE | 5 concentrados 1,3 concentrados 0,poo
HEMATIES
ESTANCIA 16,5 dias 6,7dias __0,000
ROCKALL 5 3,2 0,000
BLACHTFORD 9,6 57 _ 0,000

Tabla 21.- Analisis univariante realizado con ldaatde mala

evolucion.
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RIESGO RELATIVO DE LAS VARIABLES CUALITATIVAS QUE S E
ASOCIAN DE FORMA SIGNFICATIVA CON LA MALA
EVOLUCION SEGUN EL ANALISIS UNIVARIANTE

TRATAMIENTO
ENDOSCOPICO

NEOPLASIA

LAMG

U. GASTRICO ’ 1,7

GRAVE

ESR em——10

COMPLICACION

&
DESCOMPENSACION _> 2,5

Figura 61.- Riesgo relativo de las variables quaseeian de forma

significativa con la variable “mala evolucion”
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Resultados

RAZON DE MEDIAS DE LAS VARIABLES CUANTITATIVAS QUE SE ASOCIAN
DE FORMA SIGNFICATIVA A LA MALA EVOLUCION SEGUN EL  ANALISIS

UNIVARIANTE

BLACHTFORD
ROCKALL

ESTANCIA

CONCENTRADOS DE
HEMATIES

HEMOGLOBINA || -2,1

Figura 62.- Diferencia de medias de las variablestitativas que se

asocian de forma significativa con la variable “an@Volucion”

Las variables que se asocian de forma significativa la mala
evolucion clinica en el analisis univariante resdia mediante los test chi
cuadrado y t de student son: Mayor indice de degensacion,
complicacion, presencia de ESR, gravedad, ulcudrig#s neoplasia,
tratamiento endoscopico, concentrados de hematamistrados, estancia
hospitalaria, Blatchford y Rockall y menores cifdeshemoglobina y menor
frecuencia de LAMG.

ANALISIS MULTIVARIANTE

VARIABLES P ODDS- | INTERVALO DE
RATIO | CONFIANZA
ESR 0,000 13,592 @ 5,135-35,976
NEOPLASIA 0,006 10,854 @ 1,965-59,954
CONCENTRADOS DE HEMATIES 0,0001,734 1,425-2,110

R CUADRADO DEL MODELO 0,556

Tabla 22.- regresion logistica binaria realizada ¢mala evolucion”.
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Resultados

En el andlisis multivariante realizado medianteregsign logistica
binaria el riego de que la evolucion del paciesga mala (tal y como
hemos establecido previamente), se presenta correcagncia si la causa
de la hemorragia es una neoplasia gastroduoderthlrante la endoscopia
se detectan estigmas de sangrado reciente, y cmtésidad de transfundir

mas concentrados de hematies.

El modelo explica el 55,6% del comportamientoadedriable
mala evolucion.
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Resultados

ODDS RATIO DE LAS VARIABLES QUE SE ASOCIAN DE
FORMA SIGNIFICATIVA A LA MALA EVOLUCION SEGUN EL
ANALISIS MULTIVARIANTE
70
60
50
40
30
20
| |
10 =
1 -
0 } }
ESR CONCENTRADOS DE NEOPLASIA
HEMATIES
| MAXIMO MINIMO =OR |

Figura 63.-Representacion gréafica del resultad@dalisis multivariante

realizado con la variable “mala evoluciéon”.
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Resultados

Después de calcular el modelo mediante regresgistica bivariada

guisimos calcular su capacidad discriminativa maeiaurva ROC:

Curva COR
1,0
0,8
<
5 067
S
7
o
N 0,47
0,2
0,0 T T T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Especificidad

Los segmentos diagonales son producidos por los empates.

Figura 64.- Curva ROC de nuestro modelo obteniddaevariable mala
evolucion.

El area bajo la curva es 0,93. Por lo tanto la @dpd discriminativa de
nuestro modelo es del 93%.
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Resultados

4.5.8.- Comparacion entre los sistemas predictivale mortalidad

Rockall y Blachtford con la variable mala evolucién

Debido al escaso numero de muertes encontradas tissp la
comparacion de ambos sistemas de mortalidad, cestmog pacientes
fallecidos, puede no ser valido. Por ello en ludmida variable mortalidad

utilizamos la variable mala evolucién ( 48 pacisite

La media de puntuacion obtenida por el sistema &btke de 4,1
+/- 2,1y por el sistema Blachtford 7,6+/- 3,9.0on@paramos las medias
obtenidas por los pacientes con mala evoluciénrespecto a los que no la
tuvieron, mediante el test de t de Student parasinas independientes

obteniendo diferencias significativa.

ROCKALL | BLACHTFORD
MEDIA DE LOS PACIENTES CON 3,7 9,6
MALA EVOLUCION
MEDIA DE LOS QUE NO TUVIERON |2 5
MALA EVOLUCION
MEDIA GLOBAL 4,1 7,69
P 0,000 0,000

Tabla 23.- Comparacion de la puntuacion media slsikiemas

Rockall y Blatchford segun los pacientes tuvieraroanala evolucion.
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Calculamos la curva ROC de ambos sistemas respdateariable
mala evolucion.

Sensibilidad

Curva COR
Procedencia de la

1,0 curva
—— ROCKALL
—— BLAKFORD

0,8

0,6

0,4

0,2

0,0 T T T T T T

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Especificidad

Los segmentos diagonales son producidos por los empates.

Figura 65.- Curva ROC de los sistemas Rockall gigfard
respecto de la variable mala evolucion

Area bajo la curva

Variables resultado )

de contraste Area
ROCKALL 744
BLAKFORD 771

Tabla 24.- Area bajo la curva de las curvas RO@ digura 64
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Resultados

Coordenadas de la curva

Positivo si

Variables resultado | es mayor o 1-
de contraste igual quea Sensibilidad Especificidad
ROCKALL ,00 1,000 1,000
1,50 ,926 ,788
2,50 ,881 ,610
3,50 ,793 ,418
4,50 ,607 ,253
5,50 422 ,130
6,50 ,252 ,021
7,50 111 ,007
8,50 ,037 ,000
9,50 ,007 ,000
11,00 ,000 ,000
BLAKFORD ,00 1,000 1,000
1,50 ,978 ,979
2,50 ,941 ,836
3,50 ,926 ,685
4,50 ,874 ,562
5,50 ,844 ,486
6,50 ,837 ,384
7,50 ,748 ,301
8,50 ,689 274
9,50 ,607 ,205
10,50 ,459 ,123
11,50 ,333 ,068
12,50 ,244 ,034
13,50 111 ,007
14,50 ,067 ,007
15,50 ,037 ,007
17,00 ,007 ,000
19,00 ,000 ,000

Tabla 25.- Puntos de corte de las curvas ROC de los

indices Blachtford y Rockall

Segun los puntos de corte de ambos indices escegimo
rangos de puntuacion y observamos mediante laesitps tablas
de contingencia el porcentaje de casos de malau@dal que

fueron capaces de detectar.
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MALA EVOLUCION
ROCKALL | SI NO | TOTAL
<2 17 66 83

20,5%| 79,5%| 100%
3-4 37 52 89
49,6%)| 58,4%| 100%
5-6 48 34 82
58,5%| 41,4%| 100%
>7 34 3 37
91,9%| 8,1% | 100%

Resultados

Tabla 26.- Tabla de contigencia del indice Rodkepecto a la
variable mala evolucion

MALA EVOLUCION

BLACHTFORD| Sl NO | TOTAL
<6 23 99 122
18,9%| 81,1%| 100%

7-12 80 51 131
61,1%]| 38,9%| 100%

>13 33 5 38
86,8%| 13,2%| 100%

Tabla 27.- Tabla de contingencia del indice Blawhtfespecto
de la variable mala evolucion
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5.-DISCUSION
5.1.-COMPARACION ENTRE LAS SERIES DE 1985,
1996 Y 2005-06

5.1.1.-Incidencia

En Estados Unidos, la incidencia de la hemorramjastiva alta es
de 100 casos por 100.000 habitantes al afio (1¢/ EReino Unido supone
25.000 ingresos al afo, y su incidencia es de %60acasos por 100000
habitantes al afio (2). Datos muy similares a la®tnados en estudios
realizados en Espafia (4), y en Francia (139).

Pero dltimamente en otras areas geograficas, se réwlizado
estudios epidemiolégicos, como en Holanda (3), dosel evidencian un
descenso en la incidencia: de 61,7 en 1993, acésds por cada 100.000
habitantes/afio en el 2000 (3).

En nuestro estudio la incidencia de la hemorraggestiva no
varicosa es de 71 casos por cada 100.000 habi@néé® en 1985; 64 en
1996, y 66 en 2006, observado un descenso significan las series de
1996 y 2006 con respecto a la primera. Tenemodaner en cuenta, que
los estudios mencionados anteriormente, se refiereta hemorragia
digestiva tanto de origen varicoso como no varicosor lo que la
comparacion con nuestros datos es limitada. Siraggolsi atendemos a un
estudio realizado por Ohman y colaboradores (Igi&,como en el nuestro,
solo han evaluado la hemorragia digestiva alta aricesa, observan una
incidencia de 51 casos por 100000 habitantes ed Y@@ 48,1 en el 2000,
concluyendo, que no hay diferencias entre ambomdm analizados.
Nuestra incidencia es superior, y observamos ugedss como en los

estudios que cuantifican la hemorragia digestiteaglbbal.
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La disminucién de la incidencia de HDA de origen varicoso,
puede estar relacionada con el mayor uso de losyIBéh la erradicacion
del H. Pylori.

5.1.2.-Edad

La edad, es un factor de mal prondstico indepetaligor la mayoria
de los autores (74-76, 80-85)

De forma muy similar a lo encontrado en la literat(l-6, 18, 19,
37, 74-76, 80-87, 139-142), constatamos un aunyaoigresivo de la edad

en nuestras series.

Asi y como observamos en la figura 23, se constataumento
progresivo de la edad de los pacientes, que pademmorragia digestiva
alta en nuestro medio, siendo la diferencia emtréltima serie respecto a

las primeras, estadisticamente significativa.

En un estudio realizado en Valencia la edad meslidee62,1 afos,
(4). Y otro mas reciente realizado por Garrido aboradores (142) en el
afo 2007, es de 60,45 afos, por lo tanto los daldbsnidos por otros
estudios realizados en nuestro entorno, obtieesunltados similares al

nuestro.

Datos también similares a los obtenidos por otsisideos (139-
141). Destacaremos el estudio realizado por Ohmawiaporadores (140),
en el que la proporcion de pacientes mayores dafitd, aquejados de
hemorragia digestiva alta no varicosa, también relée en concreto del
41% observado en su serie del afio 1990, al 56%\@keen la serie del
2000.
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Durante los ultimos afios, un mejor conocimientdadetiopatogenia
de esta enfermedad ha permitido mejorar su tratamieal introducir
algunos nuevos farmacos, que pueden haber influidoto en las
caracteristicas de los pacientes con hemorragestilig alta, asi como en

su incidencia y etiologia.

Entre estos farmacos, tenemos que destacar lemeilu que haya
podido tener la aparicién de los inhibidores dedeba de protones, cuyo
uso se ha asociado a un descenso en las tasasidiearen los pacientes
que ya han padecido un episodio de hemorragiatoigeslta no varicosa
(92, 93), y disminuye la tasa de sangrado en lasepi@s con elevado
riesgo de hemorragia digestiva alta, como en lossumidores de
derivados del acido acetil salicilico y los pacssnhospitalizados en estado
grave (39, 143, 144).

La erradicacion del Helicobacter Pylori, tambiéndemostrado que
es eficaz a la hora de reducir las tasas de reciditemorragia digestiva de

origen péptico (96).

5.1.3.- Sexo

Existe un claro predominio de varones entre losepées con HDA
no varicosa, que casi triplican al nimero de magjemanteniéndose en las
tres series con una proporcion similar (75,4% v8%vs 72,2%).

Este dato es concordante con el obtenido en ostoslies (1-4, 6,

139-141). Aunque en algunos de ellos la propord@&rhombres no es tan
elevada, 56% (3).
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5.1.4.-Consumo de alcohol

El alcohol estimula la secrecion acida (145) y  alas
concentraciones, dafia la barrera mucosa gastricarefiendo la
penetraciéon de los iones de hidrogeno, por lo guessecia con la formacion

de lesiones agudas de la mucosa gastrica.

Pero a pesar de estos efectos agudos, no hay ewadds que el
alcohol sea un factor de riesgo para la Ulcera elald(146,147). Incluso
segun algunos estudios, el consumo moderado d#ialpuede favorecer

la curacion de esta patologia (148).

En nuestras series, se muestra que aproximadahasrites cuartas
partes 0 no consume alcohol, o lo hace de formaeradd (menos de 40 gr
de etanol al dia). El consumo de 40 a 80 gramasasgiene estable, en las
dos primeras series, mientras que en la Ultima ielede de forma
significativa, los consumidores de mas de 80 gradessienden en la serie
de 1996, para de nuevo aumentar en 2006 (18%)s esBultados no

muestran diferencias significativas (tabla 3).
Segun los datos epidemiolégicos del plan nacisobte drogas, el

76,6% de la poblacion espafiola consume alcohad, palo el 48% de los

espafoles reconoce un consumo habitual (149).
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5.1.5.-Tabaco

En un estudio prospectivo sobre 7.624 americanoasdendencia
japonesa en Hawai, el riesgo de la Ulcera aumennigrgsivamente con el
aumento del habito tabaquico (150).

Un meta-analisis inglés, encontré que el riesgoulbera en la
poblacién atribuible al tabaquismo era del 23%,yapdo una asociacion
entre fumar, la enfermedad péptica ulcerosa yRI(151).

Sin embargo, fumar no aparece ser un factor dgaigmra la
recidiva en la enfermedad péptica ulcerosa, unajuezse haya erradicado
la infeccion por HP (152).

En nuestras series el porcentaje de fumadores peomaestable,
dando cifras muy similares entre los tres period®@diempo analizados:
45,4%, 36,6% y 43% en el dltimo periodo.

La prevalencia de consumo de tabaco en Espafal &2 ,&86 en
2003, dichas cifras no han sufrido grandes cambars respecto a afnos

anteriores (149).

5.1.6.- Consumo de AINE

El més antiguo y conocido es el acido aceticfialo (AAS). Es el
antiinflamatorio no esteroideo (AINE), mas populabido a su eficacia y
versatilidad, tanto como analgésico, como antitjgioéy por la definicion
como agente antiinflamatorio. EIl AAS a bajas dosks, utiliza también

ampliamente como agente antitrombdtico.
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En nuestras series el consumo de AINES puedederasse
elevado, 45% en 1985, 47% en 1996 y 33,7% en Zifléd 25). Aunque
con una tendencia al descenso de forma signifecati® la Gltima con
respecto a los dos primeras. Esta tendencia olaermanuestro medio, no
se observa en estudios similares, en donde seneladen aumento en el
consumo de dichos farmacos (3, 4, 140, 141). Tamtkigemos que sefalar

que todas las series se encuentran por encim®%el 4

Sin embargo, en el estudio realizado por Garridmlgboradores,
(142), el consumo de antiinflamatorios previosngiréso fué de un 34,5%,

porcentaje muy similar al observado en nuestrenalgerie.

Con respecto al tipo de AINE, que se consumio,ras frecuencia
en 1996 fué el acido acetil salicilico, mientrae @n la Ultima serie fué el
ibuprofeno. Ademas entre el 2005-06 el acido acsiicilico se usa
principalmente como antiagregante, y de forma exioepl como AINE.
Puede deberse, a que el ibuprofeno, se considgranhdia como uno de los
antiinflamatorios no esteroideos, con menor tasa cdelplicaciones

gastrointestinales y una mayor seguridad (153).

5.1.7.-Consumo de anticoaqulantes orales

La hemorragia digestiva alta es una complicacigmomante, en los

pacientes a los que se administran anticoagulanaéss de forma cronica.

El consumo de anticoagulantes estd aumentando,ugasg han
multiplicado sus indicaciones. Pacientes con pi®teslvulares cardiacas,
fribrilacion auricular cronica, trombosis venosaofpnda recurrente,
enfermedades que provocan estados de hipercodglddbiy en otras
enfermedades vasculares, toman esta terapia puopdialimitado. Los

anticoagulantes son un factor de riesgo, pararteohagia digestiva (154).
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En la serie de 1985 estaban anticoagulados el% 2jé los
pacientes. En la serie de 1996 el 4,5% de los mpesieestaban tomando
dicho farmaco; y en 2006 lo estaban tomando un%.3,Diferencias
estadisticamente significativas (figura 28).

En el estudio realizo por Ohman y colaboradore®0)1que
compara dos series prospectivas : la primera dé 99 segunda del 2000,
se aprecia un aumento en el numero de los paciemqies toman
anticoagulantes, pero no estadisticamente sigtifacay con una cifras
inferiores a las obtenidas en este estudio ( 4% yespectivamente). Datos
muy similares a los obtenidos por Garrido, et dRjlen el afio 2007, en el
gue observaron, que estaban tomando anticoagulanaties un 7,1%.

Sin embargo, en un estudio multicéntrico francds39)
encuentran que la tasa de consumo de anticoagsllaraies es del 17,5%.
Y por ultimo en un estudio publicado en 2005 (152)yo objetivo es
evaluar la influencia de este tipo de farmaco erprizsentacion de la

hemorragia digestiva alta, observan una tasa ¢g&¥d.5
Por lo tanto, nuestra Gltima serie se encontraaun rango

intermedio, pero mas proximo a los dos ultimos diesl anteriormente

mencionados.
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5.1.8.- Comorbilidades médicas

En el andlisis multivariante realizado por Rockaltolaboradores,
en una larga serie prospectiva, establecen querdaemcia de estas
enfermedades crénicas, es un factor de riesgo émdgnte para la
mortalidad, estableciéndose en funcion de su geaiyedna puntuacion
mayor 0 menor en su sistema predictivo de mortdl{@. Sistema que ha

sido recientemente validado (80-83).

Este parametro puede constituir un factor de cafiuspuesto que
“a priori” no hemos dispuesto de unos criteriosapaatalogar las patologias
existentes en funcién de su gravedad. De esta malosrpacientes con el
diagnéstico de patologia cardiaca puede tratarseurde insuficiencia
cardiaca perfectamente compensada hasta una cafdigrave, e igual
ocurre con el resto de los diagnosticos. El conmparastros datos con otras
series, puede ser dificil ya que muchas de ellasleszriben el tipo de
comorbilidades, ni tampoco su gravedad.

Encontramos mayor proporcion de enfermedadescasmie base
en la Ultima serie (65,2%), frente a las series1€885 (45%), y 1996
(44,4%) (figura 27). Asi, en el andlisis estadtstirealizado, no
encontramos diferencias significativas entre las plimeras series, pero si
de la dltima respecto a las dos primeras. La edadiande la Ultima serie
fué significativamente mayor, lo cual puede explic@mbién la mayor
proporcion de enfermedades crdnicas de base.

De forma similar a nuestro estudio Thomopoulus )léhcuentra
que la patologia crénica basal, en la serie aaddizn el afio 1990 es del
44%, (al igual que nuestra serie de 1996), frené3% de la serie del 2000

proporcion similar al 65% de nuestra Gltima serie.
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Aunque esta proporcién es inferior a la encontgaataGarrido (142)

que observo un 72% de pacientes con patologiastefavia.

5.1.9.- Formas de presentacion

Hemos tenido en cuenta la manifestacion de la HbAoema de
hematemesis, melenas y/o gravedad, ya que cuandarecap
manifestaciones de compromiso hemodindmico, nalcanun peor
prondstico, por que para que esta situacion apareieben de haberse
producido importantes pérdidas hematicas con rapideiperando los
mecanismos fisiologicos de compensacion, con lqueedesencadena una
cadena de acontecimientos que facilita la descosag&n de la patologia
de base ( si esta esta presente), o provoca c@uiples que modifican de

forma importante el curso clinico del paciente.

Obviamente no todos los pacientes a los que la tragia se les ha
presentado como hipotension o sincope, han llegadsituacion de shock
al hospital, pero si una gran parte de ellos fuesialogados como graves
en el servicio de urgencias, (tension arteriabbest menor a 100 mmHg,
taquicardia, frialdad de extremidades, oligoanuniaEsta situacion clinica
es considerada como de mal pronéstico por todoautiges (2, 74, 75, 80,
82-86, 108).

Incluso ciertos estudios, han comprobado que laadgcuperacion
de ese estado, mejora el prondstico del pacier§, @or eso en la
conferencia de consenso del Colegio Americano deliddé (74), se
establece que esta patologia, debe tratarse pequipo interdisciplinar de
meédicos, cuyo objetivo es mantener al pacientel@®monstantes estables,
con el fin de practicarle un tratamiento lo maspgemno y adecuado posible
(74-76, 108).
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En nuestros estudios, la forma de presentacion cemaf de
hematemesis, ha ido descendiendo de forma progresiias respectivas
series, mientras que la presentacion en forma denmeha permanecido

estable en el tiempo (figura 28).

Sin embargo, en las serie de 1996 se observdé uneraam
significativo de pacientes con repercusion hemadioa (figura 28), lo
cual estd acorde con la presentacion de HDA magegy con mayor
porcentaje de HDA activa, Forrest I, (figura 290),3que es considerado

como un factor de riesgo (80, 82-86).

5.1.10.- Causa de la hemorragia

En nuestras tres series, el ulcus péptico fuélaacmas frecuente de
hemorragia digestiva alta no varicosa constituyenekpectivamente el
66,5%, 76,3%, 59,5% de las causas de HDA (figina I® cual coincide

con la mayor parte de las series publicadas (76139, 142).

Otros autores prefieren separar los pacientes tmrs ypéptico, e
incluso separar el ulcus duodenal del gastricoa pdentificar factores
prondsticos o eficacia del tratamiento en cada@gncreto. Esto supone
obtener grupos mas homogéneos de pacientes, perel gontrario las
conclusiones que se obtienen, Unicamente puedmarsel a cada patologia
en concreto, dificultando la extrapolacion de protos practicos de
tratamiento, y pudiendo quedar sin estudiar cigr&slogias, que no han
sido incluidas en dichos estudios. Por ello, nopdr@cido mas coherente
valorar en conjunto la efectividad de la escleresidoscopica en todos los
cuadros de HDA, por patologias no relacionados laoexistencia de la

hipertension portal.
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En nuestras series la Ulcera duodenal, fué lagpaincausa de la
hemorragia con un: 40,5%, 43,2% y 40,5% de loesas cada serie. Esta
patologia es la mas frecuente en las series pdhkcél,2, 4, 5, 17, 140,
141). Salvo Boonpngmanee y colaboradores (6), glizawon la base de
datos CORI, en la que se incluyé a 7.822 paciemtescge diciembre de
1999 a Julio de 2001, y en la que la uUlcera pémastroduodenal solo
supone un 20,6%; una proporcion mucho menor qu 3to de las series,
siendo ademas las Ulceras gastricas mas frecugntesas duodenales
(11,4% vs 9,2%).

En nuestro estudio tras la ulcera duodenal, apareceorden de
frecuencia la Ulcera gastrica (23,3%, 30%, 18,9249s lesiones agudas de
la mucosa gastroduodenal (15,3%, 8,9%, 9,6%). Rekd coincidentes
también con la mayor parte de la literatura (144,)1salvo Boonpngmance
(6), que considera que la enfermedad péptica (daercesta

sobredimensionada, como causa de HDA.

La Ulcera gastrica fué mas frecuente en la serf#6 I forma
significativa. Thomopoylus (141), compara dos esermprospectivas una
recogida en 1987 con otra del afio 2000, y obsdngaa que nosotros, un
descenso de frecuencia de lesiones agudas dectssangastrica (del 18,4%
a 7,2%), pero no en la Ulcera gastrica, cuya fregaeaumenta (de 12% a
19,2%). En nuestro estudio observamos un desams$a frecuencia de
lesiones agudas de la mucosa gastrica, de formadisttamente
significativa, de los dos ultimos periodos respibprimero.

En otro estudio similar realizado en Holanda (3¢ gompara dos
series prospectivas, la primera de 1994 y la segdeti2000, la proporcién
de lesiones agudas de la mucosa gastrica permastaigde (19% y 20%
respectivamente). Datos similares aparecen entudiesuya construccion

es muy parecida (140).
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En este apartado debemos sefialar, que existendegijdstricas que
es dificil de catalogar como erosiones o como akiepués el aspecto
endoscopico puede no traducir adecuadamente langlioad de la lesion.
Por tanto sigue existiendo un pequefio margen aulgetsvidad del
endoscopista a la hora de catalogar estas lesiones.

Con porcentajes menores el resto de las hemorragmproducidas
por el sindrome de Mallory-Weiss, esofagitis, nasjals
(fundamentalmente gastricas), Ulcera de boca anasita y lesiones
vasculares.En conjunto, estas patologias fueron mas frecu@mtda serie

de 2005-06 de forma significativa.

Debemos de destacar, el gran aumento que han megm¢aido las
lesiones vasculares, que suponen un 9.3% en taal#erie, siendo de 1%,
y de 1,5% en 1985 y 1996 respectivamente, asi ctantbién las
neoplasias, 5,2% en 2005-06 versus 1,7% en 198%% én 1996. El resto
permanecen estables en las tres series. Debemalarsgiie este aumento
no se constata, en los trabajos parecidos quedtadiado los cambios en la

epidemiologia de la HDA en los dltimos afios (31)14
Quizéas la aplicacién de nuevas tecnologias a lo®smopios, ha
mejorado la vision del endoscopista, ayudandola hoka de precisar su

diagnéstico.

5.1.11. Estigmas de sangrado reciente e indicacidmle

tratamiento endoscopico y/o quirtrgico

En las endoscopias de la serie de 1996, existe qasos de
hemorragia activa, vaso visible y coagulo rojo.aEdiferencia llega ser
estadisticamente significativa, al clasificar las@s en los grupos |, Il y llI
de Forrest, indicando una mayor presencia de hagiardigestiva activa en
1996.
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También gracias a esta clasificacion, hemos ebj@ti una mayor
proporcion de pacientes, en el de estadio Il deeSben la ultima serie
(figura 30).

La caracterizacion del estigma de sangrado, sietigare un grado
de subjetividad del endoscopista, por lo que esciditomparar los

resultados de diversos autores.

En nuestro caso, se ha intentado reducir al maeste® aspecto
con la presencia, siempre de un endoscopista c@eriercia en el
momento de realizacion de la endoscopia, para almacion adecuada de
los estigmas de sangrado, y tomar la decisibn dézae tratamiento
endoscopico o no. Por otra parte, muchos de lossengistas que han

realizado estas técnicas, han sido los mismossdrels series.

Otro aspecto que puede influir en la apreciac®mrstigmas mas
0 menos graves, es el momento de la realizacida dadoscopia. Cuanto
MAas precoz sea ésta, mas posibilidades existemcdatear sangrado activo,
pero hay que tener en cuenta, que lo mas importastda correcta
estabilizacion del paciente, previa a la realizadgi@ la endoscopia, para
disminuir lo maximo posible las complicaciones deli tanto a la mala

situacion hemodinamica, como a la propia endosc@j#i-76).

En todas nuestras series, la endoscopia ha sidiaads con el
paciente correctamente monitorizado y controladormalmente en las
primeras 6 horas y en muchos casos en las dosrpenheras, desde su

sospecha diagndstica en el servicio de urgencias.

Nosotros encontramos hemorragia activa (Forrestlun 8,8%
en la serie de 1985, 17,4% en 1996 y 14,1% en 2006; siendo
significativamente mayor en 1996. Ohmann y colatames (140)

evidencian hemorragia activa en el 23% en 1990% 8@ el 2000.
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En cuanto a la indicacion de tratamiento endosogpéste ha
variado en las tres series. En la conferencia deerso del Colegio
Americano de Médicos del 2003 (74) se estableci® gl tratamiento
endoscopico esta indicado en los pacientes cognessi de alto riesgo de
sangrado: sangrado activo (arterial o venosoprdaencia de vaso visible y
coagulo rojo. También recomiendan que no se dediezae una segunda

endoscopia de forma rutinaria.

En el caso de recidiva esta indicada una nuevaseogi@ y un
segundo tratamiento endoscopico, si procede; perpese a ello la
hemorragia persiste estad indicado el tratamientolgyico. Esta es la
actitud que hemos aplicado en la udltima serie deé0526. Dichas
directrices no estaban establecidas en 1996, tnataimiento endoscopico
sobre el coagulo rojo estable no estaba indica&®)(1En 1985 no se

preconizaba aun el tratamiento endoscopico.

Aunque los estigmas de sangrado fueron mas frezsiemt la serie
de 1996 que en la serie de 2005-06, con diferersigasficativas (figura
30), sin embargo el uso del tratamiento endoscgpiebido a la diferente
indicacion, fué mas frecuente en 2005-06 (22,696 eu 1996 (18,5%),
aunque la diferencia no fué significativa (figu).3

5.1.13.-Mortalidad

El resultado global del estudio, con todas las tioiones ya
comentadas, es que la mortalidad de los pacieatesiDA no varicosa, no
es significativamente distinta cuando se aplicapustocolo con cirugia
precoz (serie 1985), frente a los otros dos, coleessis endoscoépica (series
de 1996 y 2005-06) (figura 33).
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Debemos sefialar, que la tendencia, es a tenersmmeotalidad
con las indicaciones actuales de tratamiento empilo@Opasando de un
2,5% en 1985 a un 1% en la ultima serie. Sabieademas que la serie de
1985 present6 menor proporcion de comorbilidadedicag, y menor edad
gue en la serie de 2005-06 de forma significatiaatores asociados a la
mortalidad (80,82-86).

Por otro lado el tratamiento médico ha sido difexreen las tres
series: En 1985 se trataban con antagonistas H29@® se utilizaba los
IBP a menor dosis y en la serie 2005-06, IBP en beguido de IBP a altas
dosis en perfusion continua. Este ultimo tipo @tamiento con IBP, ha
demostrado ser mas eficaz, ya que reduce la nadesid cirugia y de
recidiva, pero no de mortalidad (88-94).

Al analizar la mortalidad en estudios de HDA, debe sefalar
las consideraciones hechas por la Auditoria Natideala Hemorragia
Digestiva alta del Reino Unido (156). Tras analizarcentros concluyeron
que la tasa global de mortalidad que en su eststida entre el 0 y 29%,
no es comparable entre los distintos centros, esiiggmente no se realizan
un proceso de estandarizacion del riesgo ( cormider gravedad,
coomorbilidad, edad, lesién casual, etc..). Popo,elhdican que la
comparacion entre los estudios publicados no eghlppgor no poder
realizar una comparacion descriptiva entre los gsuge pacientes. Por otra
parte la estandarizacién numérica valorando cadarfale riesgo ha sido
realizada por dichos autores (80,156), indice Rbckh cual es el mas

utilizado hoy en dia y ha sido validado (85,86).
La primera de las cuestiones esta minimizada estraiestudio,

al haber sido realizado en el mismo centro y préotente con los mismos
profesionales.
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No obstante hemos demostrado que hay diferenciasiestras tres series,
que no son totalmente homogéneas, en cuanto a edadrbilidades,
indicaciones y aplicaciones del tratamiento tantoédico como

endoscopico...etc.

Ademas si la cifra de mortalidad fué respectivamee! 2,5% y
el 1,5% y 1%, se necesitarian un estudio con #@@gentes en cada grupo

para demostrar diferencias significativas.

Lo ideal en nuestro estudio, hubiera sido anal@atodos los
pacientes de las tres series de forma conjuntalizae entonces un estudio
multivariante. Pero, al no haber podido realizdeseomparacién de las
diferentes variables entre las tres series losdg@stison univariantes y por
tanto pueden existir variables que actien como usonds. Como
consecuencia de lo dicho anteriormente, no podesstadiar si los
diferentes tratamientos preconizados en las tresssgueden o no estar
asociados a la persistencia, recidiva o mortalidad.

Como ya habiamos mencionado, no existe ningun iestud
aleatorizado que enfrente la cirugia precoz cantioscopia terapedtica. El
mas aproximado, es el estudio retrospectivo delsendr y colaboradores
(157), que concluye que la endoscopia terapeutida girugia precoz
obtienen resultados similares, en cuanto a moa@liy que ambos son

superiores al tratamiento conservador.

Con los resultados obtenidos en nuestro estudmrugia precoz no
ofrece las suficientes expectativas de ser supegsiota endoscopia
terapéutica, como para plantear un estudio aleatbwi El lugar de la
cirugia precoz quedaria reducido a grupos seleadade pacientes con
criterios que nos hicieran presuponer el fracaso lal endoscopia

terapéutica.
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Los resultados expuestos sobre mortalidad, nearla reafirmar
que la endoscopia terapéutica es la primera opaidla HDA no varicosa,
pués a igual mortalidad, siempre elegiremos unaidgéanenos agresiva y

con menor morbilidad que la cirugia.

Otros autores han demostrado menor recidiva y meseesidad
de cirugia del tratamiento endoscopico frente a astdud conservadora

(tratamiento Unicamente médico) (108-111).

Debemos por tanto reafirmar a la endoscopia tetegacomo la
primera opcion en la HDA con riesgo de recidivainCialimos con lo
publicado recientemente (74, 108-111).

En nuestra serie de 1996 la eficacia inicial deesalerosis
endoscopica, realizada con adrenalina y polidoga®okitia en el 95,8%,
con una recidiva posterior en el 8,3% de los paegrestableciéndose una
eficacia definitiva en el 87,5%, en consonancia loopublicado por otros
autores. En la serie tomada en 2006 la tasa irdeiaxito del 72,4%, tras
un segundo tratamiento endoscépico esta tasa aleh®b,4%. Diferencias
no estadisticamente significativas, entre ambdsssefstas tasas son muy
parecidas a las publicadas por otros autores (1614118, 157, 158)

Por lo tanto constatamos que la terapia endoszdpalizada es
eficaz, y que las tasas de recidiva han permanesitédles en el tiempo, asi
como la mortalidad (78-80, 84-86).

Entre los diferentes tipos de tratamientos endeo§pi el mas
extensamente utilizado en nuestro medio es elydEamwn. Aunque se han
evaluado diferentes variantes de este tratamigmdose han encontrado
diferencias significativas en cuanto a las tasanaoi¢alidad y recidiva, pero
si un descenso en la tasa de cirugia (74, 90, da®)s que coincide con los

nuestros (figuras 33 y 34).
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De modo hipotético, consideramos en nuestro esigagoel mejor
manejo del paciente con hemorragia digestiva attavaricosa, con el
tratamiento médico (IBP en bolo seguido de unaugé&m continua durante
5 dias (90,92) y el tratamiento endoscopico haniddelnfluir en el
mantenimiento o disminucion de la mortalidad, paseaumento de los

factores de riesgo como la edad y las comorbiédadédicas (80,82-86).
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5.2.-ANALISIS DEL ESTUDIO ESTADISTICO
REALIZADO SOBRE LA SERIE 2005-06

5.2.1.-Hallazgos endoscopicos

5.2.1.1.-ESR

En otros estudios, la presencia de estigmas tesiele sangrado
se ha asociado de forma independiente y signifecaton la mortalidad,
recidiva y persistencia y por lo tanto, con la nrayecesidad de tratamiento

quirurgico (80).

En nuestro estudio la presencia de ESR en el saali
multivariante se asocié con: los concentrados dealies administrados,
persistencia, recidiva y el ulcus péptico: duodegastrico, esofagico, y de

boca anastomatica (tabla 5, figura 37).

En nuestra muestra, la presencia de estigmas rigasid se
asocia a un mayor riesgo de recidiva y de persigtafel sangrado, datos
coincidentes con los encontrados en la literatRy&8). Forrest los indicaba
como un factor de riesgo para la recidiva (78)ptesencia de hemorragia
activa implica un riesgo del 80-90% de persistenziaecidiva de la
hemorragia, del 50% si se observa vaso visiblel 38 en caso de existir
coagulo rojo (79). Otros autores en la misma laq@@cian que la presencia
de estigmas de sangrado reciente, se asocia coasgo 6 veces superior
de padecer una recidiva hemorragica (160). En ragestesultados
observamos la misma tendencia, obteniendo que oubhay recidiva la

presencia de ESR es 13 veces mas frecuente.
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También dichos resultados se observan en diferesteslios, cuyo
objetivo fué averiguar qué factores se asociabam eb fallo en el
tratamiento endoscopico (161,162). En estos trababservaron que
ademas de la presencia de estigmas de sangradoteecie asociaba de
forma independiente y significativa con la recidivamorragica, tras un
adecuado tratamiento endoscoOpico, otro factor: Iteraé gastrica como
causa del HDA. Aqui debemos sefalar, que en nuestialio el ulcus
gastrico se asocia de forma independiente y con magor tasa de
presencia de ESR (tabla 9), y que la presenciaSR $& asocia de forma
independiente y significativa con la Ulcera gaatmomo causa del HDA
(tabla 5).

Otros estudios también sefialan, que las Ulcerdsog&ssobre todo
las localizadas a lo largo de la curvatura menotasy tlceras bulbo-
duodenales de la pared posterior, parecen teneormagsgo para la
hemorragia grave o la recidiva comparado con leerds de otras
localizaciones, debido a su proximidad a las ategrandes subyacentes

(arteria gastrica izquierda, gastroduodenal pasterespectivamente) (131).

En otro informe, la hemorragia grave activa coespncia de sangre
fresca en estbmago, y las Ulceras grandes eramrdactde riesgo
independientes para la recidiva, después de lxciye de adrenalina mas

un tratamiento térmico (132).

Por lo tanto, la literatura descrita anteriormenf@ya nuestros
resultados: que la presencia de ESR se asociaeaithva y/o persistencia
hemorragica. Y que la variable “mala evolucion” a&socia de forma
independiente y significativa con la presencia dégmas de reciente

sangrado (tabla 22).
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5.2.1.2.- Causas de la hemorragia

También realizamos un estudio multivariante, cloabgetivo de
hallar que factores se asociaban de forma indepetedy significativa con
la presencia de las principales causas de hemardaggstiva no varicosa,

en nuestro medio en 2005-06.

Aunque el ulcus duodenal, se asoci6 a un menogaiede
presentarse en forma de hematemesis, mayor estaygpealaria y mayor
riesgo de estigmas de sangrado reciente y el gj@ssico se asocio a un
mayor riesgo de presentar estigmas de sangradentecisin embargo
nuestros modelos presentaron und muy baja, es decir una baja
explicacion del grado de comportamiento de la Wéeia estudio (Tabla 7 y
9).

5.2.2.-Estancia hospitalaria

La media de hospitalizacion de nuestra serie @&-P6 es de 8,4
dias, teniendo como mediana 5 dias. Dicotomizarnubs drariable segun la
mediana, quedando por lo tanto la muestra dividatda mitad.

Mediante un estudio de regresion logistica binasidiamos que
factores se asociaban de forma independiente fisaiva con una

estancia hospitalaria superior a 5 dias.

Encontramos, que aquellos pacientes hospitalizadéas de 5
dias, tenian mayor riesgo de haber presentado aglr@uen forma de
hematemesis, de precisar la transfusion de masotados de hematies,
tener un riego muy importante de descompensaciola @emorbilidades
médicas ya presentes al ingreso de estos pacigrdespresentar durante la

endoscopia estigmas de sangrado reciente (tabfeyafg 46).
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La estancia hospitalaria, es un indicador indoete la buena o
mala evolucién de los pacientes; ya que como dsddgs pacientes que
presentan mas incidencias durante su ingreso peoed&n mas tiempo
ingresados. Hemos constatado anteriormente quérosieacientes son mas
ancianos, que presentan por lo tanto mas comabisl médicas, y que
estan tratados con mas frecuencia, con farmacos o caaiNE,
antiagregantes, o anticoagulantes orales. Pers &st@ables, aunque se
asocian en el andlisis univariante, no lo haceelanultivariante. Es decir
mas que la edad, es la descompensacion de la giatale base, la que se
asocia a un aumento de la estancia, actuando ld ed@o variable
confusora. Estos datos coinciden con los datogitiesen la literatura (1-6,
18, 19, 37, 74-76, 80-87, 139-142).

De ahi la importancia que le dan algunos autoresoatrol y
mantenimiento del paciente de forma estable, derastprimeras horas de
la presentacion de la HDA (74-76). Ya que un buamtrol hemodindmico
del paciente, se asocia de forma significativa @ umenor tasa de

descompensacion de las patologias, que presgoaaiehte al ingreso.

La forma de presentacion de la hemorragia (henesismo
melena) no se considera un factor del mal pror@spor algunos autores
(80, 84-86), pero si para Blachtford (82), ya gnese sistema considera la

presentacion en forma de melena como un factoralgrandstico.
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5.2.3.-Concentrados de hematies administrados

La media de concentrados de hematies administadodargo de
toda la estancia de nuestros pacientes fué de da@d@s similares a los
encontrados en el grupo de pacientes tratados mmprazol intravenoso
(89).

Al igual que ocurre con la estancia hospitalddaransfusion de
concentrados de hematies, es un indicador indiréetda evolucion del

cuadro de HDA, asi como de la gestidon de los resunsspitalarios.

En nuestro estudio mediante regresion lineal rdasfusiéon de
concentrados de hematies de asocio de forma indiepés y significativa
con la presentacion de alguna complicacion durahtengreso, con
menores cifras de hemoglobina al ingreso del pagi@on la presencia de
estigmas de sangrado reciente y con la hemorraggstd/a alta de origen
oscuro (tabla 14, figura 50).

La asociacion entre el nuamero de concentrados duaties
administrados y las cifras de hemoglobina es l¢gieeo en nuestro estudio
no son totalmente coincidentes ya que la cifraededglobina se refiere a la
medida en urgencias y el numero de concentrados hematies
transfundidos, hace referencia no solo al ingreso & toda la estancia del
paciente. Pero, lo que mas nos llama la atenc®mue los pacientes que
presentan complicaciones durante su ingreso prededa transfusion de
mas concentrados de hematies, ya que en la lit@natuhemos encontrado
datos similares a los que nosotros hemos obserniadbido al escaso
namero de pacientes que presentan complicacionasitduel ingreso, no

hemos podido realizar un analisis mas exhaustiboesesta variable.
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Es probable, que al no hallar el origen de la hresga digestiva
y por lo tanto no poder tratar mediante endoscepipodria necesitar de la
transfusidon de mas concentrados de hematies. Estudio realizado por
Garrido y colaboradores (142), observaron que I2#é lde origen oscuro
aumentan progresivamente en los Ultimos afios deafaignificativa y
coinciden con la mayoria de los autores, en elejuganejo y tratamiento
de estos pacientes suele ser dificultoso, con phesti transfusiones y

episodios de hospitalizacién (159).

5.2.4.-Consumo de anticoagulantes orales

Aunque se ha avanzado mucho en el control del [INRR,
hemorragias gastrointestinales suceden en el 20@s¢mcientes que estan

tratados con anticoagulantes orales (154, 163, 164)

El 13,7% de los pacientes ingresados en la s20@5-06

tomaban anticoagulantes orales al ingreso.

En un estudio reciente (165) se ha querido evadliaiesgo de
sangrado de los pacientes que toman anticoagulamtdes de forma
continuada. Los factores de riesgo de sangradosgb@n identificado son:
Antecedentes personales de enfermedades hepatieaales, alcoholismo,
neoplasias, alteracion de la funcién plaquetariASAAINES), ancianos
(edad por encima de 75 afos), episodios antert@esangrado, historia de
ictus anteriores, riesgo de caidas, hipertensi@nialry anemia.

A cada uno de los factores anteriormente mencms)ask les da
una puntuacion; a mayor puntuacion mayor riesgeatgrado. Este método
predictivo de sangrado se extrapolé a una serisppativa de 3.929
pacientes, que estaban anticoagulados por filiteairicular crénica.
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De los sangrados observados en esta serie do®steiweron
hemorragias gastrointestinales. Los pacientes,cgugplen los anteriores
criterios tienen mayor riesgo de HDA, y de que é&wsa grave, con un
mayor mortalidad (2, 80, 82-86, 141).

En nuestro estudio en el andlisis univariante mlaseos que se
asocia de forma significativa con una menor tasprdsentacion del cuadro
en forma de hematemesis, un mayor puntacién eistehsa Blachtford y
Rockall, mayores cifras de urea creatinina y araoagor edad (tabla 15).

Sin embargo en el analisis multivariante, solo oatramos
diferencias estadisticamente significativas con: nones cifras de
hemoglobina al ingreso, y mayores cifras de ureabl@ 16). Datos
coincidentes con el estudio realizado por Gage Igbovadores descrito

anteriormente (165).

La causa mas frecuente de hemorragia digestiva ait los
anticoagulados es la Ulcera gastro-duodenal, yneordramos diferencias
significativas con los que no estaban anticoagglalampoco encontramos
diferencias con respecto a la recidiva y persiséedel cuadro, estancia
hospitalaria, concentrados de hematies adminigrado en el analisis

univariante, ni en el multivariante.

Como en los hallazgos obtenidos por Thomopulusl €166), la
anticoagulacion oral no interviene en el cursoiatiel cuadro agudo. Sin
embargo, si hay diferencias en cuanto a presemtanayor namero de
comorbilidades médicas, pero con un rapido y buentral de la
coagulacion, una actitud correcta en la resucitagto un tratamiento
endoscopico adecuado, tal y como se realiza esst de los pacientes no
anticoagulados, los pacientes anticoagulados nersufemorragias mas

graves.
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Segun la guia de consenso de la sociedad AmerimEmdoscopia
Digestiva, la decision de revertir los efectosatednticoagulantes dependen
de cada caso. Se debe pesar el riesgo de la hgmameapecto al riesgo de
los efectos de retirar este farmaco (167). En radimgia digestiva aguda
se debe disminuir los efectos de los anticoagudaovasiguiendo un INR
1,5 a 2,5, ya que se establece que este rangNRIend afecta al curso
clinico de la enfermedad (166, 168).

5.2.5.- Antiagregantes plaguetarios

El acido acetil salicilico, es el antiagregantagpletario, que se
utiliza con mayor frecuencia en la arteriosclerq4i89). Después de los
resultados obtenidos por numerosos estudios, aealz en la pasada
década, han hecho que se utilicen frecuentement@ @nactica clinica
diaria (169, 170).

Entre los mas importantes, estan el clopidogrél dipgridamol. En
numerosos estudios se ha establecido la superibde la combinacion del
tratamiento antiplaquetario, comparado con el acatetil salicilico
utilizado en monoterapia, para la prevencion degsos tromboticos. Pero
se ha llegado mas lejos aun, ya que han vistoajgerhbinacion de estos
farmacos con anticoagulantes orales, potencia aanriento de la

enfermedad coronaria isquémica y la fibrilacionauar (171).

En un estudio realizado, en una serie prospecdigacientes,
con elevado riesgo de un accidente trombadticosajie se les administré
dosis bajas de acido acetil salicilico como anéiggnte, la incidencia de
hemorragia digestiva alta fué de un 2,9%, e idieatibn como factores de
riesgo para el sangrado, la hipertension arteridd yistoria previa de

enfermedad péptica ulcerosa (172).
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Los efectos gastrointestinales del clopidogreimemoterapia son
escasos Yy sobre todo indirectos. Se ha demostrslelglopidogrel causa
una pequefia inflamacién de la mucosa gastrica (I&8nbién sabemos
que la monoterapia con clopidogrel, es mas segigagn AAS (174) y por
altimo que el acido acetil salicilico asociado sbmeprazol, es mas seguro

que el clopidogrel en monoterapia (175).

En un gran estudio, Lanas y colaboradores (17&)rgrexron que el
riesgo de sangrado de los distintos antiagregami@sjuetarios en
monoterapia, incluido el AAS es similar. Lo quessidenciaron, es que el
acido acetil salicilico aumenta el riesgo de heawa gastrointestinal

cuando se afiade al consumo de otros AINES u gpms de antiagregantes.

No hemos encontrado en la literatura, si estoadéos influyen en
las caracteristicas clinicas de la hemorragia tigeslta. Los datos que
tenemos indican, que aumentan el riesgo de padepero nada mas.
Normalmente estos farmacos se administran a pasieon comorbilidades
médicas anteriores, que pueden complicarse trapigodio de hemorragia

digestiva alta.

En nuestro estudio, estaban tomando antiagregaaesietarios,
(incluida AAS a dosis bajas) el 21% de los paeigr{6l pacientes) (figura
54). No hemos encontrado series de pacientes coarhagia digestiva alta,
gue analicen por separado la ingesta de este ¢if@rchacos y consideran al
AAS como un AINE, por lo tanto su comparacién catod a nivel nacional

o0 internacional no es posible.

En el analisis multivariante, la toma de antiagnegs plaquetarios
se asocié de forma significativa a una mayor edadupa mayor tasa de
presentacion del cuadro de forma grave (tabladl8)que el modelo explica

una minima proporcion del comportamiento de laalkde estudiada.
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5.2.6.-AINE

La evidencia cientifica, demuestra que la tasa dmplicaciones
gastrointestinales graves asociadas al consumadNEsA es relativamente
baja. La hemorragia digestiva alta ocurre en ed&%os pacientes que a los

gue se administran AINE a dosis altas y de formaica (153).

Las complicaciones gastroduodenales asociadas reucm de
AINE, suelen aparecer en los tres primeros messpugs del comienzo de
su administracion. Ademas hay una serie de factques favorecen la
aparicion de complicaciones gastroduodenales tale® el HDA (27, 177-
179):

o Edad avanzada, particularmente en los mayores de 60
anos.
Una dosis elevada de AINES
Historia de la toxicidad del gastroduodenal por B&N

Antecedentes de la enfermedad péptica ulcerosa.

o O O o

Uso concurrente de los glucocorticoides, anticaages,
bifosfonatos, o de otro AINE (177, 180)

La incidencia de complicaciones gastrointestinai@sto en nifios
como en adultos, con el consumo de ibuprofenoredasial paracetamol.
Incluso, en la prescripcion de dosis altas de ibigpio, la hemorragia
digestiva alta es poco frecuente, y se suele asommsu uso a largo plazo.
De todos los AINE, el ibuprofeno parece tener uada$ mejores perfiles
de tolerabilidad gastrointestinal (153).De la seue estamos analizando el
33,7% de los pacientes estaban tratados con AlfigEs|los la mayor parte

estaban tomando ibuprofeno (46,9%) (figura 17).
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En nuestro estudio el analisis multivariante ladode AINE se
asocié de forma significativa con: la edad, lessoagudas de la mucosa
gastrica como causa de la hemorragia, presenciestiggnas de reciente
sangrado, y con menor puntuacion en el sistemahBtad. Aunque el

modelo explica escasamente el comportamiento dariable (tabla 20).

Asi ciertos datos coinciden con la literatura citasla como la
mayor edad (29, 177-180), pero no el resto dedssltados obtenidos.

5.2.7.-Factores que se asocian a la mala evolucial paciente

En nuestra dltima serie solo hubo 3 fallecimienqgos lo tanto la
realizacion de un estudio sobre los factores quaseeian a la mortalidad
no es posible. Asi creamos la variable mala evofugjue incluye a las
variables: mortalidad, persistencia, recidiva y esedad de tratamiento
quirargico. De los 291 pacientes de la serie 200548 (16,5%) los

clasificamos como que tuvieron una mala evoluciércdadro (figura 60).

En el estudio univariante hubo mdltiples variablgse se
asociaron de forma significativa con la variablanata evolucién”; sin
embargo en el estudio multivariante sélo tres seciason de forma
significativa e independiente (tabla 22), consigd@ un modelo que

explica bastante bien el comportamiento de la klrianala evolucion”:

- La presencia de_estigmas de sangradda endoscopia al
ingreso del paciente con una OR 13,5 ( IC=5,1-35,9)

- Que la causa de la hemorragia sea neopldsiatracto
digestivo por encima del &ngulo de Treitz con ufalD,8
(1C=1,9-59,9)

- Concentrados de hematies administradms1 OR 1,7
(IC=1,4-2,1).
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Estos resultados concuerdan con lo publicado eliteiatura.
Tanto la neoplasia, como los estigmas de reciearigrado, son variables
que segun Rockall (80) se asocian de forma indépetedy significativa
con la mortalidad. Sin embargo este sistema nceoguifi los concentrados
de hematies administrados.

A su vez los concentrados de hematies administraglassocia de
forma independiente con las cifras de hemoglobieagntadas al ingreso, y
esta variable es asociada por Blachtford (82) dadamuy importante con

la mortalidad, incluyéndola en su sistema predictig mortalidad.

El modelo generado aplicado a nuestros pacientse tiuna
capacidad discriminativa alta, del 93%, (figura.64)

5.2.8.-Comparacion de los sistemas predictivos deonalidad

Rockall y Blachtford con la variable mala evolucién

La hemorragia digestiva alta es una emergenciaicaézh la
practica clinica diaria. No cabe duda que se debpitalizar a los pacientes
cuya causa de hemorragia digestiva alta es denovigigcoso. Sin embargo,
la de origen no varicoso tiene una gravedad y wsoctlinico muy variable.
Los pacientes con HDA no varicosa pueden presentemsa un amplio
espectro de gravedad clinica, que van desde umdogi@ banal a una
hemorragia con resultados fatales (181). Se haifai® multiples sistemas
con el fin de identificar a los pacientes con akggo para diferenciarlos de

los pacientes con menor riesgo (80, 82-86).
Blatchford (82) obtuvo un sistema para identifieatos pacientes

con un mayor riesgo de mortalidad incluyendo véemblinicas y analiticas
pero no endoscaépicas.
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El sistema Rockall (80, 83-86) incluye variablesnichs y

endoscopicas pero no analiticas.

En nuestro estudio la media de los pacientes cda evalucién es
de 3,7 con el Rockall y 9,6 para el Blachtford.diferencia de las medias
con los pacientes clasificados como sin mala eumtues estadisticamente

significativa (tabla 23).

El &rea bajo la curva de ambos sistemas es cagiddé,774 para
Rockall y 0,775 para Blachtford. Por tanto la caged de ambos test para
discriminar la “mala evolucién” en nuestros paasnfue moderadamente

buena.

Aplicando la puntuacién segun el sistema Rockalhuwestros
pacientes, obtuvimos que aquellos €0f puntos evolucionaron bien en el
79,5% de los casos y aquellos cern/ puntos evolucionaron mal en el
91,8% de los casos (tabla 26).

Aplicando el sistema Blatchford obtuvimos que alpsepacientes
con una menor puntuacién6 evolucionaron bien el 81,1%, y aquellos con

> 13 puntos evolucionaron mal el 86,8% (tabla 27).

En la literatura la capacidad del sistema Rockalapliscriminar la
mortalidad esta en torno al 80% (area bajo la cdev®,8), dependiendo
del articulo consultado (83-86), siendo un buencdAungque no es un
buen sistema como dicen estos mismos autores padaqr la recidiva,

obteniéndose en este caso areas inferiores: 0,6 (65
Segun algunos autores que comparan los test Roclglhtchford

entre si, consideran a este Ultimo como superior,naayor sensibilidad y
especifisidad para detectar la mortalidad (82,.182)
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Discusion

Hemos de tener en cuenta que en nuestro estudi@mos podido
aplicar dichos test para detectar la mortalidado $a “mala evolucion”,
definida como la presencia de alguno de los sigesenriterios recidiva,
pesistencia, necesidad de tratamiento quirdrgic yhortalidad,
comportandose ambos test de forma muy similar yemaathmente buena.
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Conclusiones

6.-CONCLUSIONES

1.-La incidencia de la hemorragia digestiva albavaricosa ha
descendido respecto a los datos que tenemos de, (885embargo

permanece estable en 1996 y 2006 en nuestro medio.

2.-Constatamos un aumento progresivo de la edadlose
pacientes, mayor proporcién de comorbilidades nagdycmayor consumo
de farmacos como anticoagulantes orales, antiagiegglaquetarios y

menor consumo de AINE. Sin embargo se ha mantelddtasa de
mortalidad.

3.-La causa mas frecuente de HDA no varicosa eslaels
duodenal, seguido del gastrico y de las lesioneslas) de la mucosa
gastroduodenal datos que no han variado desde h88&a el 2006.
Destacando el aumento de la proporcién de otrasasade hemorragia
digestiva en 2005-06: lesiones vasculares y nelapta®fago-géastrica.

4.- No encontramos asociacion entre la toma diecagulantes
orales o antiagregantes plaquetarios o AINE con pewa evolucion del
cuadro de hemorragia digestiva alta no varicosatéeninos de tasas de
persistencia, recidiva, tratamiento quirdrgico, oragstancia hospitalaria,

concentrados de hematies administrados, o |a raadal

5.-Los factores que se relacionaron de forma ieddgnte y
significativa con la mala evolucidon de los pacient@efinida como
mortalidad, necesidad de tratamiento quirdrgicasiptencia y/o recidiva)
son: la presencia de estigmas de sangrado recaantéa endoscopia
realizada al ingreso, que la causa del sangradasganeoplasia y que

precise mayor numero de concentrados de hematremtdusu estancia
hospitalaria.
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Conclusiones
6.- Los sistemas predictivos de riesgo de Rockdllatchford,

aplicados a la variable mala evolucion de nuespasentes tienen una

capacidad discriminativa similar y moderadamentnhu
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