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Epidemiologia

En un estudio de cohorte, prospectivo de enero
1997 a junio 2005, de la base de datos del Reino
Unido, la incidencia de tlcera fue 0.74 por 1,000
personas/ano (95% IC: 0.72-0.77), un poco mas
frecuente en hombres, e incrementd con la edad,
51 pacientes tuvieron complicaciones graves “defi-
nitivas” y 31 “posibles”, la incidencia estimada de
estas complicaciones fue 6.1 por 1000 persona/ano
(95% IC: 4.9-7.4) .1

Un metaandlisis? muestra que la incidencia de
hemorragia por ulcera péptica en la poblacién ge-
neral en Europa varié de 19.4 a 79.0 por 100,000/
ano y la perforacién de 3.8 a 13.4 por 100,000/ano.
Los factores de riesgo mds frecuentes son el uso
de alguin antiinflamatorio no esteroide (AINE), el
dcido acetilsalicilico (AAS) y la infeccién por H
pylori. El 31% de los pacientes tuvo recurrencia
de hemorragia, 9.8 a 18% en el primer mes desde
la hemorragia inicial. El 25% tuvo perforacién, en
ellos, los AINE/AAS y el tamaio de la tlcera son
los factores de riesgo mds frecuentes. La mortali-
dad a un mes fue 8.7% por hemorragia y 23.3%
por perforacion, los factores de riesgo mds frecuen-
tes son la edad de 60 a 80 afios, la comorbilidad,
el choque pretratamiento y el retardo en el trata-
miento. En el estudio de Garcia y Massé,? el riesgo
relativo de recurrencia de hemorragia después del
primer episodio, fue 17.5 por 1000 personas/afno
y 5% a 3 anos. En 90%, el sitio anatémico fue el
mismo. El uso de cualquiera de los inhibidores
bomba de protones (IBP) empleado disminuyd el
riesgo relativo a 0.44 (95% IC: 0.23-0.83), también
disminuyd en los pacientes que toman anticoagu-
lantes, AINE y AAS.

Al comparar dos épocas: 1983-85 (con 347
pacientes) y 2002-04 (286 pacientes) en una po-
blacion italiana, aumenté el nimero de pacientes
hospitalizados de 9.8 a 14.7% (p = 0.06) y la edad
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media de 59.3 a 68.0 anos (p < 0.001), pero hubo
disminucién de: a) la incidencia anual de la he-
morragia gastrointestinal (HGI) 41.6%: de 66.5 a
47.6 por 100,000 personas, (95% IC: 27.2-56.0%),
b) la tlcera duodenal 37.3% vy la gastrica 43.7%,
¢) la recurrencia de la hemorragia de 29.1 a 7.7%
(p < 0.001), d) la necesidad de tratamiento quirur-
gico de 10.3a1.8% (p < 0.001), e) la tasa de mor-
talidad de 9.5 a 74% (p = 0.3) y f) la incidencia
anual de mortalidad de 6.3 a 3.5 por 100,000 per-
sonas que corresponde a 56.5% de disminucion
después del ajuste por la edad (95% CI: 41.9-
71.1%).* También en Israel disminuyé de manera
significativa el nimero de ingresos por HGI en el
periodo de enero 1995 a diciembre de 2004.° Un
estudio multicéntrico (26 hospitales), prospecti-
vo efectuado en China incluyd a todos (617) los
pacientes que ingresaron con HGI, les efectuaron
endoscopia y prueba de ureasa rapida e histolo-
gia en las primeras 24 h; 263 tenian tlcera con
hemorragia y 354 sin hemorragia. En los que el H
pylori fue negativo, se efectud prueba de aliento
C13 y C14 un mes después y se confirmo la nega-
tividad del H pylori. El estatus de H pylori positivo
fue similar en los 2 grupos (p > 0.05). En el gru-
po control 87.9% tenia H pylori + (<0.001), sin
diferencia en el tamafio de la tlcera entre estos
grupos, mientras que los que tenian Forres III,
fue significativamente menor cuando el H pylori fue
negativo. Concluyen que ha aumentado la inciden-
cia de hemorragia por ulcera sin H pylori.°®

De 1993 a 2005 en The Prince of Wales, Hospi-
tal de Hong Kong atendieron a 18,582 pacientes con
HGI; 10,451 tenian tlcera péptica y murieron 460
de ellos (4.4%), la mayoria (357, 77.6%) sin relacién
con la hemorragia: falla orgdnica multiple (29.7%),
cancer terminal (23.5%) neumopatia (27.2%). La
mayoria de las muertes relacionadas con la hemo-
rragia fue la imposibilidad de controlarla (24.3%)
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o en las primeras 48 h después del tratamiento en-
doscdpico (26.2%).7

El impacto econémico y las consecuencias
que puede representar la HGI son similares a los
del infarto agudo del miocardio en comorbilidad
y costos, excepto los generados en la unidad de
emergencias; el infarto tiene una tasa de mortali-
dad mayor (4.35% vs. 2.54%; p < .0001) y rehospi-
talizacién (2.56% vs. 1.79%; p = 0.002), mientras
que la con la HGI se repite mds procedimientos
(72.38% vs. 44.95%; p < 0.001). La mortalidad a
los 30, 60 y 90 dias (si se excluye la del inicio de la
hospitalizacion: 3.58% vs. 1.91%) no difiere entre
las cohortes.®

Factores de riesgo

Cuando ingresa un paciente con HGI, la albumina
<2.9 g/dL, la confusién mental, la presién arterial
<90 mmHg, el INR< 1.5, ylaedad > 65 afos, son
indicadores del riesgo de mortalidad.” En cambio
la revision frecuente de la hemoglobina aunque se
relaciona con el prondstico, no es determinante
para modificar la evolucién.!?

Los sistemas para evaluar la gravedad de los
pacientes, como el de Rockall y en menor propor-
cion el de Bayllor, ayudan a identificar a quienes
tienen mayor riesgo de recurrencia de hemorragia
y muerte.!!

En el metaanadlisis efectuado por Young y cols,"
eligieron 11 de 304 estudios publicados desde 1950
hasta 2007; concluyen que los predictores mas
consistentes de recurrencia de la hemorragia des-
pués del tratamiento endoscdpico son: la inestabi-
lidad hemodindmica, la hemoglobina inicial <10,
el tamafo (>2 cm) y la localizacién de la tlcera
(curvatura menor del estémago o la cara posterior
de duodeno).

La incidencia de HGI después de una corona-
riografia percutdnea en quienes sufrieron infarto
del miocardio y toman tratamiento anticoagulante,
antiplaquetario y/o antitrombolitico, es de 0.6 a
2.3%. Vattasseril y cols," investigaron la presencia
de sangre oculta en heces (SOH) en 286 pacientes
hospitalizados por infarto; 7 de 23 con SOH posi-
tiva, y 15 de 286 con SOH negativa tuvieron HGI
(p < 0.0001), 85.7% con SOH + y 33.3% sin SOH
necesitd transfusién sanguinea aunque la diferencia
no fue significativa (p = 0.06). En estos pacientes,
la anemia no se asocié con HGI.

Las angiodisplasias pueden causar HGI recu-
rrente, algunas veces con gran pérdida de sangre
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y son refractarias a los tratamientos que se han
intentado. Kamalaporn y cols,! trataron a 7 pa-
cientes con 150-200 mg/dia de Talidomida, 4 de
ellos lo suspendieron por intolerancia y volvie-
ron a requerir el mismo nimero de transfusiones
que antes del tratamiento. Los 3 que continuaron
el tratamiento por 6 meses, no necesitaron trans-
fusiones y las lesiones disminuyeron en nimero
y tamafo; uno de ellos murié por diabetes, otro
requirié 2 U de sangre cada 3-4 semanas y el dl-
timo se mantuvo sin hemorragia por los 6 meses
de seguimiento.

Tratamiento farmacolégico

Al menos in vitro se ha demostrado que el 4cido
altera la hemostasia y produce lisis del codgulo,
para promover la formacion del codgulo se requie-
re que el pH sea >6. Varios estudios aleatorios in-
dican que los Inhibidores de Bomba de Protones
(IBP), disminuyen la recurrencia de la hemorragia.
El tratamiento actual recomendado para la tlce-
ra péptica con hemorragia activa, vaso visible o
un codgulo adherente, ademds de la endoscopia
terapéutica, es ministrar un bolo de IBP seguido
de infusién continua iv., esto disminuye en for-
ma significativa la recurrencia de hemorragia. El
equipo de Loren Laine® tratd, en forma aleatoria,
a 30 pacientes con un bolo i.v., de 90 mg de lanzo-
prazol seguido de una infusién de 9 mg por hora;
otro grupo de 33 pacientes recibié 120 mg de lan-
zoprazol v.o. y después 30 mg, cada 30 minutos
durante 21 horas. Su objetivo inicial fue mantener
el pH intragdstrico >6 por mds de 60% durante
24 horas. En la primera hora, el porcentaje del pH
fue significativamente mayor en el grupo de trata-
miento i.v.; en las siguientes horas no hubo dife-
rencia significativa. La administracién por la via
oral, disminuye los costos del tratamiento y quiza
pueda sustituir a la infusién i.v.

Otro grupo estudié a 10 pacientes con HGI
tratados con esomeprazol cubierto con una capa
bufer cada 12 horas v.o. El pH intragastrico fue
> 6 en un tiempo medio de 5 minutos y se mantuvo
en 6.6 durante 84% del periodo de 48 h (medido
con el sistema Bravo). No hubo recurrencia de la
hemorragia durante el mes de seguimiento.'® Este
estudio no tiene un grupo control y el nimero de
pacientes es muy limitado. En otro ensayo, el admi-
nistrar dosis altas de IBP i.v., antes del procedimien-
to endoscépico, también mostrd tener beneficios
sobre costo-efectividad."”
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Khan y cols,' estudiaron en forma retrospecti-
va a 400 pacientes, que tomaban IBP, al presentar
hemorragia aguda, ésta fue menos grave (1.94 vs.
3.52 con la clasificacién de Rockall) y necesitaron
menos dias de hospitalizacién, la correlacién entre
las 2 variables fue muy significativa (p < 0.001).

Zierhut y cols,"” demuestran que no hay un cri-
terio uniforme entre los médicos de las unidades
de terapia intensiva con respecto a cudles son los
factores de riesgo que tienen los pacientes de estas
unidades para desarrollar HGI por estrés, el trata-
miento profildctico que usan y por cuanto tiempo.
En contraste con este trabajo, un metaandlisis que
retine estudios de las ultimas 4 décadas analiza la
profilaxis con IBP, antagonistas de los receptores
H, y sucralfato. Los IBP disminuyen en forma sig-
nificativa la incidencia de hemorragia en enfermos
graves, pero no hay diferencia en la mortalidad ni
el desarrollo de neumonia nosocomial.?

Tratamiento endoscopico

En su estudio prospectivo, Gupta y cols,?' conclu-
yen que la administraciéon de una o dos dosis de
10 mg de metoclopramida i.v., cada 4 h antes de la
endoscopia en los pacientes con hemorragia gas-
trointestinal, al acelerar el vaciamiento gastrico,
facilita la identificacién de las lesiones y/o los es-
tigmas, mejoré el éxito terapéutico, disminuyo6 la
necesidad de una segunda endoscopia asi como
los dias de hospitalizacion.

La hemorragia en “chorro” o rezumando, un
vaso visible o un codgulo adherente, son indicado-
res de alto riesgo de recurrencia de hemorragia y
determinan la necesidad de hemostasia transendos-
copica, el ultrasonido Doppler permite identificar el
flujo arterial o venoso submucoso de las lesiones
clasificadas con bajo riesgo (manchas planas, o
base limpia), estos hallazgos modifican la decisién
de tratamiento endoscdpico en 38.2% y cuando se
emplea como guia para completar la hemostasia, la
recurrencia de hemorragia a 30 dias disminuye de
29.7a5.5% (p < 0.05).%

Con un prototipo de ecoendoscopio de visién
frontal con tiempo real y un canal de trabajo de
3.7 mm se logré la hemostasia térmica guiada en
un modelo porcino vivo.?

Con la adhesion de fibrina, Uyac* logro la he-
mostasia inicial definitiva en 86% de 266 pacien-
tes y en 93.3% con la segunda endoscopia, 29 pa-
cientes (10.9%) tuvieron recurrencia; 11 pacientes
(42.3%) con Forrest Ia; 16 pacientes (12.4%) Ib;
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2 (1.8%) II. Once pacientes requirieron tratamiento
quirurgico (4 fallecieron); 8 con Forrest la y 3 con
Ib. Otros 6 pacientes que no se operaron murieron;
3 con Forrest Ia, 6 conIby 1 con II.

Cooper”* corrobora que el efectuar la endosco-
pia en las primeras 24 horas del ingreso del pacien-
te con hemorragia, reduce en forma significativa
los dias de hospitalizacién, la necesidad de cirugia
y la mortalidad aunque la reduccién de ésta no fue
significativa. Los pacientes que se hospitalizan
durante un fin de semana debido a HGI, con mads
frecuencia tienen falla respiratoria, hipovolemia y
requieren intubacion y linea venosa central.?

En algunos pacientes se necesita repetir la
endoscopia; Radaideh y cols,* en un estudio pros-
pectivo y controlado, identificaron 3 factores inde-
pendientes asociados con la necesidad de efectuar
mds de una endoscopia: i) La la. se efectudé en
las primeras 12 h de hospitalizaciéon (OR = 3.05;
95% CI: 1.42-6.52); ii) La 1a. endoscopia se efectud
“fuera de horario”: fin de semana o entre las 17:00
y las 7:00 h (OR = 2.74; CI: 1.13-6.61); iii) La 1la.
endoscopia fue incompleta OR = 6.51; CI: 2.39-
17.7). De estas 15% vs. 3% (P < 0.001) se efectud
en las primeras 12 horas.

Zagari R. y cols,?® trataron a 13 hombres y 7
mujeres de 64 anos de edad media con ectasia
vascular gdstrica y didtesis hemorrdgica por ci-
rrosis hepdtica en un periodo de 4 anos; emplea-
ron argén plasma e incluyeron a quienes tenfan:
1) anemia que requeria transfusiones (8 g), 2)
hemorragia postratamiento con argén plasma,
3) cirrosis hepdtica Child Turcotte-Pugh B o C,
4) diétesis hemorrdgica: INR 1.15 y menos de
150,000 plaquetas, excluyeron a los que tenian
otro origen de hemorragia. Lograron erradicar
>90% las lesiones en cada uno de los pacien-
tes después de 4 sesiones (1-10) de argén plasma.
Ningtn paciente tuvo complicaciones, durante el
seguimiento de 28 meses y no requirieron trans-
fusiones. Ocho murieron al empeorar su estado
clinico, 6 pacientes tuvieron recurrencia de las
ectasias después de 8(4-12) meses del tratamien-
to y nuevamente se trataron con éxito. La proba-
bilidad estimada sin hemorragia por ectasia a 12
meses fue 66%. Cuatro pacientes desarrollaron
polipos hiperpldsicos, 2 con hemorragia que fue
cohibida con medios mecdanicos.

Nota: Los aspectos relacionados con AINE
y H pylori se mencionan en otra parte de este
curso.
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Los estandares actuales para el manejo del pacien-
te con hipertensién portal fueron puntualizados
por los Drs. Guadalupe Garcia Tsao y Vijay Shah
en el libro de resimenes del Curso de Posgrado de
la AGA durante la DDW:!

1. Se recomienda endoscopia para busqueda
de vdrices esofagogdastricas en todo paciente
con cirrosis.

2. En pacientes cirréticos que no tienen va-
rices, no se recomienda tratamiento como
prevencion para el desarrollo de vérices.

3. Pacientes con vdrices pequenas y un alto ries-
go de hemorragia (Child C y/o signos rojos)
deberan recibir 3-bloqueadores no selectivos.

4. En pacientes con vdrices de tamano me-
diano o grande, pueden emplearse como
prevencion de la primera hemorragia los
B-bloqueadores no selectivos o la ligadura
endoscoépica de las vdrices,. La decisién de-
pende de las caracteristicas y preferencias
del paciente, los recursos locales y la expe-
riencia del médico.

S. En pacientes en quienes una hemorragia
variceal activa se sospecha, debera iniciar-
se al ingreso el uso de antibidticos profilac-
ticos y una droga vasoactiva segura (p.ej.
octreotide). La endoscopia deberd realizar-
se dentro de las siguientes 12 horas vy, si el
diagnoéstico se confirma, deberd anadirse
tratamiento endoscépico (preferentemente
ligadura).

6. En pacientes en quienes el episodio de hemo-
rragia aguda variceal ha sido controlado, el
tratamiento combinado con un B-bloqueador
no selectivo y ligadura endoscdpica de vdri-
ces, es la primera linea de eleccién. TIPS o
cirugia derivativa deberdn emplearse sdlo en
pacientes que han fallado a esta combinacién.
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Del 27 al 31 de octubre de 2007 se llev6 a cabo
la 15a. Semana de Gastroenterologia de la Union
Europea, en Paris. Los siguientes seis trabajos fue-
ron presentados en esa reunion.

En un estudio retrospectivo, realizado en Hun-
gria, los autores revisaron los expedientes clinicos
de 191 pacientes cirréticos (Child B 43%, Child
C 32%), admitidos por hemorragia variceal entre
enero de 2001 y diciembre de 2004 (un total de
228 ingresos).? El objetivo fue evaluar el impacto
de las nuevas modalidades de tratamiento sobre la
historia natural de la hemorragia por vdrices. Se
evaluaron: la mortalidad a 6 semanas, la tasa de
resangrado, los requerimientos transfusionales y
los dias de estancia en el hospital. La endoscopia
se llevo a cabo en 94% de los pacientes en las pri-
meras 4 horas y se realiz6 tratamiento endosco-
pico en todos, excepto 7 pacientes, con un éxito de
86%. Se uso6 octreotide en 5 pacientes, cianoacri-
lato en 9 y un paciente fue sometido a derivacién
portosistémica. La tasa de resangrado fue 31%,
el promedio de unidades transfundidas fue 3.75
(2-18) y la estancia en el hospital 10.6 dias (4-45).
La mortalidad a 6 semanas fue de 14.9%. A su vez,
73% de los sobrevivientes al episodio inicial, esta-
ban vivos en el seguimiento a un ano.

Un segundo estudio planteé como objetivos
analizar la evolucién del manejo y del prondsti-
co del paciente con hemorragia variceal aguda.?
Para ello se evaluaron 819 pacientes ingresados a
una Unidad de Cuidados Intensivos de Gastroen-
terologia en un lapso de 14 afos, que habian sido
prospectivamente enrolados en una recolecciéon de
datos protocolizada. Se compararon dos cohortes:
pacientes ingresados entre 1992 y 1999 (n = 446)
vs. pacientes hospitalizados de 2000 a 2006
(n = 373). Las variables clinicamente significati-
vas fueron: ligadura endoscdpica de varices (2.7%
vs. 30.4%, p < 0.001), profilaxis antibidtica (9.9%
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vs. 62.2%, p < 0.001), infeccion (28.3% vs. 14.5%,
p < 0.001), medidas tendientes a mejorar la coa-
gulacién (4.7% vs. 38.9, p < 0.001), sindrome he-
patorenal (2.0% vs. 4.5%, p < 0.05), malignidad
(3.8% vs. 6.4%, p < 0.05), resangrado a las 24
horas, (9.9% vs. 59%, p < 0.05), resangrado a
5 dias (21.5% vs. 10.2%, p < 0.05), resangrado
a 6 semanas (30.3% vs. 19.2%, p < 0.001). Las
tasas de mortalidad no mostraron diferencias esta-
disticamente significativas: mortalidad durante la
hospitalizacion (13.9% vs. 14.5%, ns), mortalidad
a 5dias (8.3% vs. 7.5%, ns) y mortalidad a 6 sema-
nas (22.4% vs. 20.3%, ns). Los autores concluyen
que la evolucién del manejo ha resultado en una
reduccion de las tasas de infeccién y la frecuencia
de resangrado; sin embargo, esto no se refleja en
una reduccion significativa de la mortalidad, pro-
bablemente como consecuencia del aumento en la
frecuencia de eventos de mal prondstico como ma-
lignidad, insuficiencia renal y hemorragia grave.

Para evaluar la seguridad y eficacia en erra-
dicacién de vérices de la ligadura endoscdpica en
profilaxis primaria, se estudiaron de forma pros-
pectiva 156 pacientes con cirrosis hepdtica (Child
B 46%, Child C 43%) y vdrices grandes (>5 mm).*
Como objetivo secundario se evaluaron el desarro-
llo y/o progresién de gastropatia de la hiperten-
sién portal y de vdrices gastricas (presentes en 22
y 68% al inicio, respectivamente). Los resultados
se expresaron sobre 129 pacientes que completa-
ron seguimiento a un afo. La erradicacién se con-
siguid en 82%), con un promedio de 2 a 4 sesiones.
Progresién de la gastropatia se reporté en 8.5%
y formacién o agravamiento de vdrices gdstricas
en 6.5%. Secundario al procedimiento, 3.9% de
los pacientes desarrollaron hemorragia que no re-
quirié hospitalizacion o uso de vasopresores. Se
informaron dolor retroesternal (96.7%), disfagia
(94.8%) vy fiebre (3%), como efectos adversos. Du-
rante el proceso de erradicacién 7 pacientes (4.6%)
desarrollaron hemorragia y 1 paciente durante el
seguimiento. Los autores concluyen que la liga-
dura de vdrices en profilaxis primaria es segura y
eficaz, con un perfil aceptable de eventos secun-
darios.

La eficacia de la ligadura endoscdpica en la
erradicaciéon de vdrices esofdgicas y su impacto
sobre la gastropatia de la hipertensién portal y de
las vdrices gdstricas fueron evaluadas, ahora en
pacientes en profilaxis secundaria, en un estudio
prospectivo.® Se incluyeron 54 pacientes cirréticos
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(Child A 25.9%, Child B 57.4%, Child C 16.7%). La
sobrevida promedio fue de 53.8 + 5.4 meses. El
resangrado ocurrié en 8 pacientes (14.8%) duran-
te la erradicacion y 5 de ellos fallecieron. Los 46
pacientes restantes completaron la erradicacion; la
sobrevida promedio en ellos fue 63.1 + 5.5 meses
(Child A vs. Child B, ns). El resangrado ocurrié en
2 pacientes (4.8%) y las vdrices reaparecieron en 7
(15.6%).El impacto de la ligadura sobre la gastro-
patia y las vdrices gdstricas se evalud en 45 pacien-
tes, con un seguimiento de 26 meses posterior a la
erradicacién. No hubo cambios significativos con
respecto a la gastropatia (77.8% vs. 71.1%, ns). Las
vdrices gdstricas disminuyeron significativamente
(51.1% vs. 17.8%, p = 0.001).

Se ha considerado que el tratamiento con dro-
gas vasoactivas como Unica maniobra hemostética
es adecuado en el manejo de la hemorragia vari-
ceal aguda. En un estudio prospectivo se evalua-
ron la efectividad y probabilidad de complicaciones
al anadir tratamiento endoscopico.® Se estudiaron
93 pacientes cirréticos con hemorragia variceal in-
activa al momento de la endoscopia. Se aleatoriza-
ron en dos grupos: 43 recibieron terlipresina 2 mg
inicialmente, seguidos de 1 mg cada 6 horas por 5
dias; 47 se sometieron a ligadura endoscdpica de
vdrices mds terlipresina 1 mg cada 6 horas por 2
dias. El objetivo principal fue evaluar sobrevida sin
hemorragia a los 5 dias: 76% vs. 98% (p = 0.005).
El resangrado temprano (5 dias) fue significativa-
mente mayor en el grupo 1, 15% vs. 0% (p = 0.01).
No hubo diferencia estadisticamente significati-
va en la hemostasia inicial: 91% vs. 98% (ns), en
los eventos adversos (13 vs. 11, p = 0.75) o en la
mortalidad a 6 semanas (3 vs. 1p, p = 0.1). Los
autores concluyen que el tratamiento combinado
no aumento el riesgo de complicaciones y fue mds
eficaz.

Con el propdsito de comparar la eficacia y
seguridad de dos periodos diferentes de adminis-
tracién de terlipresina en el tratamiento de la he-
morragia variceal aguda, 25 pacientes cirréticos
con hemorragia fueron aleatorizados para recibir
terlipresina 6 mg IV/dia del dia 1 al 5 seguido por
placebo del dia 6 al 10 (Grupo A, 15 pacientes) o
terlipresina 6 mg IV/dia del dia 1 al 10 (Grupo B,
10 pacientes).” Se evaluaron resangrado y mortali-
dad a 42 dias a partir de la inclusién y tasa de even-
tos adversos. La hemostasia se consiguio en 96% de
los casos. No hubo diferencia estadisticamente sig-
nificativa en resangrado (5p vs. 3p, ns), mortalidad
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(1p vs. 2p, ns), requerimientos transfusionales (4.1
vs. 2.7, ns), eventos adversos graves (1p, con is-
quemia periférica, vs. 0, ns) o eventos adversos no
graves (3p vs. 3p, ns). Los autores concluyen que
no existe reduccioén significativa de mortalidad o
recurrencia de sangrado con el tratamiento pro-
longado. Asimismo, la tasa de eventos adversos es
similar con las dos formas de tratamiento.

En mayo de 2008, durante la DDW, se presen-
taron los siguientes trabajos:

Dos estudios evaluaron factores prondstico en
pacientes cirrdticos con hemorragia variceal. El
primero de ellos planteé como objetivo determinar
los factores de riesgo para falla en el control de la
hemorragia (FCH) y mortalidad intrahospitalaria.®
Se estudiaron 95 pacientes cirréticos, Child C, de
forma prospectiva. La FCH ascendié a 20% (19 pa-
cientes). Un total de 22 pacientes fallecié. El valor
de creatinina >1.5 mg% se mostré como una prue-
ba ttil para predecir tanto la FCH como la morta-
lidad en este grupo de pacientes. En el segundo
estudio se investigo si las medidas para evaluar la
gravedad de la enfermedad hepatica y los puntajes
para calculo de fibrosis, ayudaban para predecir
el prondstico, en términos de resangrado tempra-
no y mortalidad, de los pacientes con hemorragia
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variceal aguda.’ Se estudiaron 965 pacientes que
recibieron tratamiento endoscdpico. La mortalidad
fue mayor en los pacientes con puntajes de Child
(0, 2.4y 28%, en Child A, By Cp < 0.001) y
MELD mas elevados (1.1, 3.7, 10 y 48% en MELD
<11, 12-15, 16-19, y >20). El riesgo de resangrado
también fue mayor en pacientes con puntajes mas
altos (datos no presentados).
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Introduccion

Se estima que la hemorragia del tubo digestivo
proximal no variceal tiene una incidencia anual
aproximada de 100 a 150 casos por 100,000 habi-
tantes,' con cifras de resangrado que van del 8.4 al
40.2% y con una mortalidad estimada entre 4.2 y
5.8%. A pesar de los avances terapéuticos con que
contamos en la actualidad.>**

En las ultimas 3 décadas, se ha podido
apreciar una modificacién en relacién con los
diferentes agentes etioldgicos de la hemorragia
no variceal, observdndose una disminucién im-
portante de 40-45% en 1980 a 20-30% en 2005,
de la ulcera géstrica o duodenal, debido funda-
mentalmente a la eficacia de los Inhibidores de
la Bomba de Protones (IBP), asi como la erra-
dicacién del Helicobacter pylori.>®” Asimismo,
se ha podido observar un incremento conside-
rable de las gastritis erosivas producidas por
la ingesta de fdrmacos Antiinflamatorios No
Esteroideos (AINE); o bien, por la disminucién
de factores protectores de la mucosa gdstrica
producto del envejecimiento (7 veces mds que
en poblacién de jovenes) o la inmunodepresién
asociada a diversas enfermedades crénico-de-
generativas.®’

La hemorragia no variceal continta siendo
una emergencia que requiere un abordaje multi-
disciplinario adecuado, con la participacién de in-
ternistas, endoscopistas y cirujanos, en un intento
por reducir las cifras de mortalidad.

En pacientes en los que existe evidencia di-
recta de sangrado activo o repercusiones hemodi-
ndmicas, es altamente recomendable realizar una
endoscopia temprana, ya que ademas de establecer
el sitio y causa de la hemorragia, permite realizar
la inyeccién de adrenalina, asociado a la aplica-
cion de sonda caliente o multipolar o colocacién
de clips hemostaticos.!%!12
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Sin embargo, la tasa de recurrencia es alta, es-
timada en 21%, existiendo una serie de factores de
riesgo, entre los cuales se aceptan:

1. Edad mayor a 60 anos.

2. Comorbilidad (sobre todo patologia cardio-
pulmonar).

3. Hemorragia grave, estado de choque al in-
greso.

4. Sangrado activo visualizada en endoscopia
(Forrest Ia).

5. Codgulo o vaso visible durante la endosco-
pia (Forrest Ila).

6. Ulcera sangrante en pared posterior de bul-
bo duodenal.

7. Ulcera mayor de 2 cm de didmetro.

8. Existencia de coagulopatia.’®

Es en estos casos cuando el endoscopista debe
solicitar la participacién del cirujano, ya que en
ocasiones es necesario tomar la decisién de reali-
zar una intervencion de urgencia.

Existen indicaciones quirtdrgicas absolutas y
otras relativas para el manejo de una hemorragia
no variceal. Entre las absolutas tenemos:

1. Hemorragia recurrente después de empleo
de dos procedimientos endoscopicos.

2. Sangrado persistente que requiere mas de tres
paquetes globulares en 24 horas.

3. Inestabilidad hemodindmica después de re-
animacion.

4. Estado de choque asociado a hemorragia
recurrente.

Son indicaciones relativas:

1. Paciente con grupo sanguineo raro, con
sangre dificil de conseguir.
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Edad avanzada.

Presencia de comorbilidad asociada.

Ulcera géstrica crénica.

Rechazo a la aplicacién de sangre y deriva-
dos por situaciones religiosas.

AN

El procedimiento quirturgico dependerd del tipo
de lesién que presenta el enfermo y también si éste
serealiza en forma urgente o electiva temprana, una
vez controlado el episodio de la misma. En caso de
una ulcera duodenal, podrd optarse por la sutura
del vaso sangrante y vagotomia selectiva., con una
morbilidad del 5 al 12% y mortalidad del 10%.

En casos de ulcera gdastrica la recomendacién
es realizar una gastrectomia distal; se localiza en
el antro o regioén pildrica o si es mds alta su loca-
lizacidn, realizar la extension de la gastrectomia
que incluya la ulceracién. No se ha demostrado si
existe algtn beneficio agregado al realizar ademds
vagotomia. En ambos casos, la morbilidad quirtr-
gica se eleva hasta 35 a 42% y la mortalidad del
26 al 30%.

En caso de una gastritis erosiva o de ulceras
agudas, lo habitual es realizar desvascularizacio-
nes gdstricas o efectuar gastrectomia casi total o
total, con una elevada morbimortalidad que as-
ciende hasta 48 a 57% .56

Durante los afios 2007 y 2008, el manejo qui-
rurgico de la Hemorragia No-variceal fue aborda-
do en varios Foros Internacionales:

En el 42" World Congress de la International
Society of Surgery celebrado en Montreal, Canada
en el ano 2007,®y en el Congreso del American
College of Surgeons celebrado en Nueva Orleans,
Estados Unidos, se establecié que la tlcera gas-
troduodenal continda siendo la causa mds frecuen-
te de sangrado agudo del tubo digestivo alto, que
afortunadamente en 80% de los episodios son au-
tolimitados y requieren tinicamente tratamiento
médico y en 20% presentan un sangrado profuso
en donde a pesar de su manejo intensivo la mortali-
dad sigue siendo elevada, la cual no ha variado sig-
nificativamente en las tltimas décadas. Resaltaron
la importancia de realizar el estudio endoscépico
temprano para establecer la causa y aplicar medi-
das terapéuticas eficaces, lo cual ha reducido con-
siderablemente la participacién del cirujano en su
manejo. Sin embargo, en casos de resangrado o ines-
tabilidad hemodindmica debe considerarse el ma-
nejo quirurgico, el cual debera ser realizado por un
cirujano experimentado con objeto de disminuir
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al maximo la morbimortalidad, las cuales son ele-
vadas.

Loren A. Line de la Keck School of Medicine,
de la Universidad del Sur de California en Los
Angeles present6 el tema de “Manejo de Sangra-
do de Tubo Digestivo Superior no Variceal” tanto
en el Curso de Posgrado del Instituto de AGA el
18 de mayo, asi como en el Simposio Combinado
de la AGA, ASGE y SSAT celebrado el 19 de mayo del
2008, en los que valora el resultado de los IBP
como pretratamiento endoscdpico. Disertd sobre
un estudio doble ciego realizado por Lau y cols,
publicado en el New Engl J Med en 2007, en el que
se compara al omeprazol vs. placebo en un grupo
de 150 pacientes con tlcera gdstrica. En el mis-
mo, evidenci6 una cifra de resangrado de 3.5y 2.5,
respectivamente, en los cuales hubo necesidad de
realizar cirugia de urgencia en 1.6 y 2.1%, con ci-
fras de mortalidad a 30 dias del 2.5y 2.2%, respec-
tivamente (cuadro 1).

Este mismo autor comparo el resultado del re-
tratamiento endoscdpico vs. cirugia en un grupo

Cuadro 1.
Empleo de Inhibidor de Bomba de Protrones (IBP);
pretratamiento endoscépico

Omeprazol Placebo
n = 314 n = 317
Terapia endoscdpica 19% 28%*
Resangrado 3.5% 2.5%
Estancia hospitalaria 4.5 49
Transfusiones 1.5u 19u
Cirugia de urgencia 1.6% 2.1%
Defunciones 2.5% 2.2%
*P <0.001
Cuadro 2.
Retratamiento endoscopico vs. Cirugia en tlceras que
resangran
Endoscopia Cirugia
n =48 n =44
Cirugia 27% 100%*
Estancia hospitalaria 10 11
Transfusiones 8 7
Complicaciones 15% 36%*
Defunciones 10% 18%
*P<0.05
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de 92 pacientes en los cuales, el suministro de san-
gre fue similar para ambos grupos (8 y 7 unidades,
respectivamente) siendo mayor el nimero de com-
plicaciones en el segundo grupo (15% vs. 36%) y
defunciones (10% vs. 18%) (cuadro 2). Los resul-
tados permiten concluir que el tratamiento con
farmacos antes del procedimiento endoscdpico es
recomendable y que el empleo de un doble proce-
dimiento endoscdpico (inyeccion de adrenalina y
sonda caliente o clips), son tan efectivos como la
cirugfa para cohibir la hemorragia y con morbi-
mortalidad menores.

Conclusiones

La hemorragia no variceal continda siendo una
emergencia que requiere un manejo multidiscipli-
nario, en un intento por reducir las cifras de mor-
talidad.

Ante un episodio agudo, son contundentes
las evidencias que indican que el manejo debe ser
endoscépico, empleando dos procedimientos si-
multdneos, ademds del empleo de IBP en forma
sistémica.

El 21% de los pacientes tendrdn un nuevo epi-
sodio de resangrado, debiendo plantearse en este
momento si es conveniente efectuar un nuevo pro-
cedimiento endoscdpico o el manejo quirurgico,
el cual preferentemente deberd ser realizado por
un cirujano con experiencia, para disminuir la
morbimortalidad, que atin es elevada.
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Introduccion

DDW 2008

La hemorragia gastrointestinal distal es aquella
cuyo origen se localiza mds alla del ligamento de
Treitz. Esta territorialidad anatémica, se traduce
clinicamente en una variedad amplia de fuentes
de la hemorragia, asi como de la gravedad de la
misma. Puede ser ostensible, cuya manifestacién
es la presencia de sangre “fresca” en las evacua-
ciones, ya sea como hematoquecia o rectorragia;
o de modo no evidente (microscépico).

La presentacién aguda tiene una incidencia
de hospitalizacion anual en Estados Unidos de
hasta 30 por 100,000 personas; cifra que aumen-
ta con la edad avanzada. En la mayoria de los
pacientes, la fuente de hemorragia se localiza
en el colon y la diverticulosis es la causa mads
frecuente.!

Para establecer el diagndstico, la historia
clinica puede evidenciar la evolucién y grave-
dad del padecimiento; la severidad de presen-
tacion y las condiciones del paciente adecuard
el orden de estudios auxiliares para establecer el
diagndstico preciso y en algunos casos brindar
una opcién terapéutica. Dentro de estos proce-
dimientos estd la colonoscopia, la arteriografia
selectiva, la gammagrafia con eritrocitos marca-
dos, la endoscopia de tubo digestivo alto; mas
recientemente se han agregado la cdpsula endos-
copica y la enteroscopia. El término hemorragia
digestiva de origen desconocido se hace cada
vez mds restringido.?

La actividad de la hemorragia aguda cede es-
pontdneamente hasta en 90% de los casos y las
variantes terapéuticas incluyen el tratamiento en-
doscdpico, angiogréfico o quirtrgico, solos o com-
binados. El indice de mortalidad oscila entre 1 y
5% y estd influenciado por la edad, la presencia de
enfermedades concomitantes y los dias de estancia
hospitalaria.?
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Durante la Semana de Enfermedades Digestivas
llevada a cabo en San Diego, Estados Unidos, se pre-
sentaron diversos trabajos que abarcan diferentes
aspectos de la hemorragia gastrointestinal distal.

De un modo incluyente resalta un informe
preliminar francés,* prospectivo, en poblacion
general, multicéntrico, desarrollado en 102 hospi-
tales durante 8 meses (2007) que incluye a 1065
pacientes consecutivos, equivalentes en género. La
media de edad fue 71.5 + 16.8 anos. La presenta-
cién de la hemorragia fue en forma de hemorragia
rectal en 93.5% (principal causa de internamien-
to) y melena en 6.2%. El 13% llegd en estado de
choque y el mismo porcentaje tenia antecedente
de hemorragia gastrointestinal distal previa.
Mads del 70% tenia antecedente de ingesta de as-
pirina o antiagregantes plaquetarios, antiinflama-
torios no esteroideos, antagonistas de la vitamina
K o aplicado heparina. Los estudios endoscépicos
iniciales fueron: rectosigmoidoscopia, colonosco-
pia incompleta o colonoscopia total, con lo que se
identificd la causa en 60%. Se realizé una segun-
da exploracién endoscdpica en la tercera parte. La
hemorragia secundaria a diverticulosis fue la mds
frecuente (227), seguida de la colitis isquémica
(89), hemorroides (84), cancer de colon (39), co-
litis posrradiacion (17). La terapia hemostatica se
aplicé durante el primer estudio endoscopico en
9.1% de los casos y un tercio de los pacientes re-
quirié 3.5 + 2.2 unidades de sangre. Hubo reacti-
vacion de la hemorragia en 6% y a 56 pacientes se
les intervino quirdrgicamente.

La morbilidad sin reactivacion fue de 12.9%
con una mortalidad del 3.1%. Los factores predic-
tivos de muerte fueron: la presion arterial sistélica
inicial, la frecuencia cardiaca, el nimero de trans-
fusiones, el tratamiento con heparina y la reactiva-
cién de la hemorragia.



Hemorragia gastrointestinal distal

El mismo grupo de trabajo presenté ademds
dos estudios™® cuyo objetivo en comtn fue analizar
a los pacientes en tratamiento con antiagregantes
plaquetarios y hemorragia de tubo digestivo donde
sefialan que la hemorragia gastrointestinal distal
sucede entre la mitad y un tercio de estos enfer-
mos. Los padecimientos asociados fueron la tlcera
gdstrica como causa de hemorragia digestiva alta
y la diverticulosis colénica. En 338 pacientes hubo
4 muertes por causa cardiovascular al suspender
la medicacién antiplaquetaria.

Otro aspecto que incluye el estudio de niveles
de riesgo para establecer patrones predictivos de
evolucién en la enfermedad fue abordado en tres
trabajos:

El de mayor sustrato,” analiza los datos de mds
de 15 mil pacientes de 191 hospitales durante los
anos 2004-2005, en el que emplearon un modelo
de regresion logistica.

La edad media fue de 78 afios con un rango
entre 69 y 84 afios, 57% de género femenino; con
una mortalidad cruda de 1.7%. Se identificaron
50 predictores potenciales, pero sélo cuatro mos-
traron la mejor discriminacién: Nitrégeno de urea
>30, alteracion del estado mental, creatinina >1.5
y presién arterial sistélica <100 mm de Hg. Se es-
tableci6 una categoria de riesgo de 5 niveles que va
riesgo bajo (ningtn dato) a riesgo alto (presencia
de los cuatro) con indices de mortalidad en por-
centaje de 0.6, 1.2, 3.3, 6.8 y 14.6, respectivamente.
Estos parametros pueden ser compilados al mo-
mento del ingreso.

Los otros dos trabajos pertenecen a un mismo
grupo de estudio pero enfocados, uno a las varia-
bles clinicas y el otro, que ademads incluyo variables
endoscédpicas.

El primero® es un diseno prospectivo, de co-
horte, que pretende validar el modelo predictivo
de Strate, realizado entre 2005 y 2007, y parte de
la definicidn de severidad de la hemorragia por las
siguientes caracteristicas: transfusiéon de >2 uni-
dades de paquete globular, y/o disminucién del
hematocrito de >20% dentro de las primeras 24
horas y/o hemorragia recurrente con descenso en
el hematocrito de 220% y/o transfusiones adicio-
nales y/o reingreso hospitalario por la misma cau-
sa dentro de la primera semana después del alta
hospitalaria. Los factores predictivos independien-
tes fueron: frecuencia cardiaca >100 x’, presion
arterial sistdlica <115 mm de Hg, estados comér-
bidos, hemorragia rectal dentro de las primeras 4
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horas después del ingreso, dolor abdominal y uso
de aspirina. A los pacientes se les agrup6 en ries-
go bajo (ningun factor), moderado (1 a 3 facto-
res) y riesgo alto (> 3 factores). De 410 pacientes,
159 (38%) reunieron el criterio de severidad. Los
riesgos observados y predichos de hemorragia
severa fueron 16% vs. 9% (p = 0.53), 39% vs.
43% y 63% vs. 79% en los grupos de riesgo bajo,
moderado y alto, respectivamente. Como conclu-
sion deducen que a pesar de que el modelo pre-
dictivo de Strate puede dividir a los pacientes
en diferentes grupos de severidad, su poder dis-
criminatorio no fue satisfactorio, por lo que el uso
permanece limitado.

En el estudio que considera las variables en-
doscépicas,’ éste parte de los mismos criterios de
severidad del anterior, pero ademads la necesidad
de cirugia y el suceso de muerte. Se incluyeron 179
pacientes y los factores predictivos independien-
tes para hemorragia severa fueron: hemorragia
rectal dentro de las primeras 4 horas de ingreso,
presencia de sangre roja y ausencia de lesiones
mucosas ulceradas en la colonoscopia. Cuando
los pacientes fueron clasificados de acuerdo con estos
factores, se encontré que la hemorragia severa
ocurrio en 14% con 0 a 1 factor de riesgo, 22% con
dos factores y 50% con tres factores.

Una experiencia japonesa,' relata la prevalen-
cia de hemorragia del intestino delgado en pacien-
tes con hemorragia digestiva alta evidente en un
estudio retrospectivo, multicéntrico de 1052 enfer-
mos a los que se les realiz6 endoscopia alta, colo-
noscopia y si fuera necesario cdpsula endoscdpica
o enteroscopia de doble balén. E149% tuvo origen
variado alto. El 41.9% fue distal: colitis isquémica
(8.7%), hemorroides (7.5%), diverticulosis (7.3%),
cancer de colon (3.5%) y 1.1% (12), procedente del
intestino delgado cuya causas fueron lesiones ul-
ceradas, angiodisplasias, tumor; distribuidas por
igual en el yeyuno y el ileon.

La frecuencia de lesiones fuera del intestino
delgado en pacientes con hemorragia de origen
desconocido remitidos a enteroscopia de doble ba-
16n," se estudia en un trabajo que incluye a 84 en-
fermos a quienes previamente se les habia realizado
endoscopia alta y colonoscopia; 50 masculinos y
34 femeninos con una edad media de 65.6 afios
(rango 12.4-88.4 afios) en los que se realizaron 114
enteroscopias. La localizacién dentro del intestino
delgado fue de 53.6% y los hallazgos incluyeron
angiodisplasias, yeyunitis erosiva, yeyunopatia
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hipertensiva portal, tumor y diverticulo de intes-
tino delgado. En el 29.8% la causa se ubicé fuera
del intestino delgado y fue dada por diverticulosis
coldnica, tlceras gdstricas o duodenales, angiodis-
plasias colénicas y gastritis erosiva.

Los pacientes con hipertensién portal pueden
presentar hemorragia de tubo digestivo de origen
desconocido, esto se ha evaluado empleando la
cdpsula endoscépica.”? En un periodo de dos anos,
a 16 de 511 pacientes con hipertensién portal que
se habian hospitalizado y presentaban anemia
severa no explicada por hiperesplenismo o con
hemorragia oculta se les practicd ademds de en-
doscopia alta y colonoscopia, estudio de capsula.
La edad media fue de 48 + 15.2 afos, 11 cirréticos
y 11 del género masculino. El 80% tuvo anormali-
dades hipertensivas portales en el intestino delga-
do incluyendo ectasias vasculares y vdrices.

La tomografia computada lineal de multide-
tecciéon (MDCT)," se valord prospectivamente para
identificar la fuente de hemorragia gastrointestinal
aguda distal en 49 pacientes. Los hallazgos fueron
extravasacion del medio de contraste, reforzamien-
to con aumento del grosor de la pared intestinal,
la identificacién de un tumor, la presencia de va-
sos dilatados, el infarto vascular, intususcepcion y
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un diverticulo simple. Esto con una sensibilidad
del 72.7%, especificidad del 80%), valor predicti-
vo positivo de 93.9% y valor predictivo negativo
de 25%.
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