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4.1 ANALISIS DESCRIPTIVO GENERAL DE LA SERIE DE
ENFERMOS.

131






41 ANALISIS DESCRIPTIVO GENERAL DE LA SERIE DE
ENFERMOS.

Desde noviembre de 1994 hasta diciembre del afio 2003, ambos incluidos, se
registraron en nuestro centro 2832 ingresos por hemorragia digestiva alta no varicosa
desde el servicio de urgencias.

INCIDENCIA DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA.

La Ciudad Sanitaria y Universitaria de Bellvitge abarca una poblacion aproximada de
1.153.000 habitantes. Segun estos datos la incidencia de hemorragia digestiva alta en
nuestro centro queda reflejada en la tabla siguiente.

Tabla 4.1.1 Incidencia de la hemorragia digestiva alta.

Periodo Ingresos/afio Ingresos/100.000 habitantes
1994 69
1995 420 36.42
1996 357 30.96
1997 358 31.05
1998 321 27.84
1999 363 31.48
2000 299 25.93
2001 258 22.37
2002 227 19.68
2003 160 13.87

En la tabla 4.1.1 se observa una disminucién progresiva de la incidencia de HDA a lo
largo del estudio. En el afio 2003 este descenso es mas marcado, de tal modo, que si
bien se registraron en urgencias 600 consultas por HDA solamente requirieron ingreso
160 casos.
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Tabla 4.1.2. Etiologia de la Hemorragia Digestiva Alta.

Causas de HDA 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 i Total ”
Ulcera duodenal 31 167 143 158 121 117 115 89 67 66 | 1074 | 37,94
Ulcera géstrica 8 79 82 77 62 79 62 59 56 28 592 | 20,91
LAMG 5 35 27 20 29 23 36 24 15 14 228 8,05
Mallory Weiss 2 24 19 22 20 30 25 16 21 4 183 | 6,46
Esofagitis 1 17 20 16 16 21 16 9 9 5 130 | 4,59
Duodenitis 3 12 6 10 10 5 2 5 3 7 63 2,23
T. gastricos 3 12 7 5 8 6 6 5 8 64 2,26
T esofagicos 1 1 2 1 1 6 0,21
Malf.vasculares 2 7 4 4 5 10 4 6 9 7 58 2,05
Hemobilia 1 1 2 0,07
Fistula aortoentérica 1 1 0,04
Boca anastomadtica 1 5 8 3 5 5 5 8 5 4 49 1,73
H Hiatus complicada 1 5 5 2 7 8 2 5 2 37 1,31
Dielafoy 1 5 5 1 5 2 4 6 2 31 1,10
Ulcera Barret 4 2 3 1 1 1 1 13 0,46
Postpapilotomia 2 1 2 5 0,18
Endoscopia normal 3 20 10 15 15 14 8 14 7 5 111 | 3,92
No se conoce 4 30 17 18 29 37 15 13 16 5 184 | 6,50




ETIOLOGIA DE LA HDA.

La Ulcera péptica es causa del 58.85 % del total de episodios de HDA,
distribuyéndose en Ulcera duodenal en un 37.94 % y ulcera gastrica en un 20.91 %
(tabla 4.1.2).

El segundo gran blogue de HDA lo forman las lesiones erosivas en sus diferentes
localizaciones: las lesiones agudas de mucosa gastrica (LAMG) implican el 8.05 %, la
esofagitis el 4.59 % y la duodenitis el 2.23 %.

Asi pues, el 74 % de las hemorragias digestivas altas quedan comprendidas dentro de
estos dos grupos de patologia:

- Ulcera péptica (58.85 %).
- lesiones erosivas (14.87 %).

Las lesiones de Mallory Weiss se presentan en un 6.46 % Yy la patologia tumoral en un
2.47 % de los ingresos.

En un 3.92 % la endoscopia se describe como exploracion dentro de la normalidad.
No existen diferencias significativas estadisticamente en la distribucion etiologica de

la HDA a lo largo de los afios. La incidencia general desciende pero se mantienen las
mismas proporciones.

DISTRIBUCION POR SEXO.

Tabla 4.1.3. Distribucién por sexo.

Total Total ingresos
Hombres 71.9 % 2036/2832
Mujeres 28.1 % 796/2832

(p <0.05)

En cuanto al sexo, hay un predominio estadisticamente significativo entre los varones
(tabla 4.1.3). No hay cambios significativos a lo largo del periodo de estudio (datos no
mostrados).
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Tabla4.1.4.

Distribucion de la serie de enfermos por edad y afio.

1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | Total

<60 n 26 171 156 156 115 135 111 100 71 73 1114

% | 40,63 40,71 43,70 43,58 35,38 37,19 37,12 38,76 31,28 45,63 | 39,35
n 18 107 85 69 81 75 71 60 45 32 643

00-69 %| 28,13 25,48 23,81 19,27 24,92 20,66 23,75 23,26 19,82 20,00 | 22,71
n 12 84 62 71 81 79 62 60 62 36 609

70-19 %| 18,75 20,00 17,37 19,83 24,92 21,76 20,74 23,26 27,31 2250 | 21,51
>80 n 8 58 54 62 48 74 55 38 49 19 465

% | 12,50 13,81 15,13 17,32 14,77 20,39 18,39 14,73 21,59 11,88 16,43

p=0,04




DISTRIBUCION POR GRUPQOS DE EDAD.

La edad media de los enfermos es de 62.39 + 16.78 (mediana 64.0 afios).

En la tabla 4.1.4 vemos reflejada la distribucion de los ingresos a lo largo de los 9
anos de estudio por grupos de edad:

El 60.6 % de los ingresos tienen una edad > 60 afios.
El 37.9 % presentan una edad > 70 afios.
El 16.43 % presentan una edad > 80 afios.

Al analizar la edad segin un modelo de regresion lineal existe una tendencia a un
aumento progresivo en la edad de los enfermos a lo largo de los afios, que es
estadisticamente significativa (p < 0.001), presentando un OR (IC 95) del 1.05 (1.02-
1.07).

Tabla 4.1.5. Distribucion de la HDA por grupos de edad y posibilidad de
ser candidato a alta precoz.

Grupos-edad HDA no candidata HDA candidata Total
a alta precoz a alta precoz
< 60 afos 424 691 1115
32.9 % 44.8 % 39.4 %
60-69 afios 310 333 643
24.0 % 21.6 % 22.7 %
70-79 afios 302 307 609
23.4 % 19.9 % 21.5 %
> 80 afnos 253 212 465
19.6 % 13.7 % 16.4 %
1289 1543 2832
100 % 100 % 100 %
(p <0.05)

Al analizar la distribucion por grupos de edad observamos que al aumentar la edad de
los pacientes disminuye la posibilidad de tener criterios de bajo riesgo para la
hemorragia digestiva alta, siendo esta variacion estadisticamente significativa, tal y
como se refleja en la tabla 4.1.5.

El 45.5 % de los enfermos con HDA de nuestra serie (1289/2832) no son candidatos a
alta precoz atendiendo a criterios clinicos o endoscopicos.
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SIGNOS CLINICOS Y ANALITICOS DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA
ALTA AL INGRESO.

1.- MOTIVO DE CONSULTA.

Como se aprecia en la tabla 4.6 el 69.10 % de los enfermos presentan una clinica con
un tiempo de evolucion inferior a 48 horas.

Tabla 4.1.6 Tiempo de evolucion clinica de la HDA.

Global (%0) CAP (%) no CAP (%)
< 48horas 69,10 68,15 70,25
> 48horas 30,90 31,85 29,75

En la tabla 4.1.7 podemos observar como las melenas representan la forma de
presentacion mas frecuente, objetivandose en el 73.93 % de los casos, solas o
acompafadas de otra clinica.

La hematemesis en forma de poso de café con o sin presencia de melenas, se presenta
en un 21.48 %.

La hematemesis en forma de sangre roja se presenta en el 12.99 %.



Tabla 4.1.7. Forma de presentacion de la hemorragia digestiva alta.

Hemodinamia del enfermo y datos analiticos al ingreso.

Motivo de Consulta Global (%) | CAP (%) |no CAP (%)
Melenas 52,69 55,29 49,61
Melena rojiza 1,70 0,78 2,80
Rectorragia 0,53 0,26 0,86
Hematemesis “en poso” 9,48 10,32 8,48
Hematemesis roja 12,99 12,33 13,76
Melenas + Hematemesis ”en poso” 12,00 12,78 11,04
Melenas + Hematemesis roja 9,24 7,53 11,28
Melena roja + Hematemesis en poso 0,28 0,32 0,23
No se conoce 0,32 0,26 0,39
Hallazgos exploratorios Global CAP no CAP
Tension Arterial Sistolica (mmHg) 127,22 130,87 122,79
Tension Arterial Diast6lica (mmHg) 73,78 75,93 71,15
Pulso (Ipm) 90,00 88,73 91,53
Estable 89,63 % 95,40 % 82,71 %
Inestabilidad / VVegetatismo 9,09 % 4,34 % 14,80 %
Shock 1,03 % 0,13 % 2,10 %
No se conoce 0,25 % 0,13 % 0,39 %
Hallazgos analiticos Global CAP no CAP
Hematocrito (%) 30,32 31,81 28,54
Hemoglobina (g/dL) 10,37 10,39 10,34
Urea (mmol/L) 21,38 17,63 25,86

(*) p< 0,05
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2.- HEMODINAMIA AL INGRESO Y DATOS ANALITICOS.

El 89.63 % de los ingresos, tal y como se aprecia en la tabla 4.1.7, pueden clasificarse
como estables hemodindmicamente con T.A. sistdlica superior a 100 mmHg vy
frecuencia cardiaca inferior a 100 latidos por minuto.

La situacion de shock al ingreso es poco frecuente, siendo del 1.03 %.

Los pacientes considerados de alto riesgo (no CAP) presentan diferencias
estadisticamente significativas en los parametros de hemodinamia respecto a los
sangrantes de bajo riesgo (p< 0.05). Asi, presentan cifras menores de T.A. sistdlica,
cifras menores de T.A. diastdlica y mayor taquicardia.

Del mismo modo, el grupo no CAP, presenta un hematocrito al ingreso

significativamente mas bajo y un valor de urea en sangre estadisticamente mayor, que
el grupo CAP. No existen diferencias para los valores de hemoglobina.

CLASIFICACION DE LA HDA SEGUN PERDIDA SANGUINEA.

Tabla 4.1.8. HDA segun pérdida sanguinea.

1994 1995 |1996 |1997 /1998 |1999 |2000 |2001 |2002 |2003 |Total

Masiva n (0 14 3 1 4 4 1 2 9 6 44
0 |0 3.33 |0.84 [0.28 1.23 1.10 (0.33 |0.78 |3.96 |3.75 1.55

Autolimitada n |50 339 316 |316 [291 335 |271 (227 |193 |128 |2466
0p | 78.13 |80.71 |88.52 |88.27 |89.54 |92.29 |90.64 |87.98 |85.02 |80.0 |87.11

Persistente n |14 67 38 41 30 24 27 29 25 26 321
0 |21.88 |15.95 |10.64 [11.45 |9.23 |6.61 [9.03 |11.24 |11.01 |16.25 |11.34

(valores perdidos n = 1).
Como apreciamos en la tabla 4.1.8, el 87.11 % de los casos de HDA se autolimitaron.

En el 11.34 % de las ocasiones la hemorragia persistié activa, bien porque no se
consiguio el control inicial por endoscopia, o bien, porque tras una esclerosis efectiva
resangro la lesion.



TRATAMIENTO DE LA HDA.

Tabla 4.1.9. Tratamiento de inicio en la HDA.

11994 [1995 [1996 [1997 [1998 [1999 [2000 |[2001 [2002 [2003 | Total
T. conservador
T. médico n |61 376 328 314 268 301 245 194 169 103 2359
0p [95.3 |89.52 [91.88 |87.71 |82.46 |82.92 |81.94 |75.19 |75.78 |65.61 83.53
Esclerosis n 19 13 36 49 47 51 58 42 43 357
% 453 |3.64 |10.06 |15.08 [12.95 |16.72 |22.48 |18.83 |27.39 12.65
Total % |95.3 [94.0 |955 |(97.7 |975 ([958 |98.6 |97.6 |94.6 |93.0 95.9
T. quirdrgico inicial
Cirugia n |2 21 13 4 6 13 2 6 9 6 82
urgente 05 (3.13 |5.0 3.64 [112 |1.85 |358 |0.67 [233 |4.04 [3.82 2.90
Cirugia n |1 2 3 3 2 2 1 14
programada % 156 (048 |0.84 |0.84 |0.62 |055 [0.33 0.50
No se n 2 1 3 5 11
conoce % 0.48 0.33 135 |3.18 0.39

(valores perdidos n = 9)

Tabla 4.1.10. Tratamiento de inicio en la HDA y significacion estadistica.

11994 [1995 [1996 [1997 [1998 [1999 |2000 |2001 [2002 |2003 | Total
T. conservador
T. médico n |61 376 328 (314 (268 |301 245 194 169 103 2359
0p|95.3 |89.52 |91.88 |87.71 |82.46 |82.92 |81.94 |75.19 |75.78 |65.61 83.53
Esclerosis n 19 13 36 49 47 51 58 42 43 357
% 453 [3.64 |10.06 |15.08 |12.95 |16.72 |22.48 |18.83 |27.39 12.65
Total % |95.3 |94.0 (955 |97.7 |975 [958 (986 |97.6 |94.6 |93.0 95.9
T. quirdrgico inicial
Cirugia n |3 23 16 7 8 15 3 6 9 6 96
0p|4.69 |548 (448 |1.96 |247 |4.13 |1.00 |2.33 |4.04 |3.82 3.40
No se n 2 1 3 5 11
conoce % 0.48 0.33 135 |3.18 0.39
(valores perdidos n = 9)
\Aﬁo \ 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 \
p nv. <0.001 <0.001 0.124 0370 0.021 0.113 0.393 0.115
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Al ingreso, solo un 3 % de los enfermos fueron candidatos a tratamiento quirdrgico
urgente.

El 96 % de los episodios de HDA se trataron de manera conservadora, bien mediante
tratamiento farmacoldgico o mediante esclerosis de la lesion. En la tabla 4.1.9 y
4.1.10 se aprecia como las cifras de tratamiento conservador permanecen constantes a
lo largo del periodo a estudio a expensas de un aumento progresivo en el tratamiento
endoscopico desde un 4.5 % al inicio a un 27 % en el afio 2003.

En la tabla 4.1.10, podemos observar tres puntos de corte en la serie, en los que existe
evidencia estadistica de que hay un cambio en el tratamiento de la HDA, con un
descenso en cirugia entre los afios 1995-1997 y entre los afios 1999 y 2000 se observa
tanto un nuevo descenso en cirugia como un aumento significativo en la esclerosis de
las lesiones.

Tabla 4.1.11. Porcentaje de fracaso del tratamiento conservador.

Afio [1994 [1995 [1996 |1997 [1998 [1999 |2000 |2001 [2002 |2003 | Total

T. conservador

Inicial n |61 395 341 350 317 348 296 252 211 146 2716
% [95.3 |940 [955 |97.7 [975 |958 [98.6 |97.6 [946 |93.0 | 959

Final n |51 347 318 320 291 341 282 238 204 134 2526
0p |79.69 |82.67 [89.08 [89.39 [89.81 |93.94 |94.31 |92.25 |90.27 |83.75 89.29

Fracaso del tratamiento conservador
n |10 48 23 30 26 7 14 14 7 12 190
0p [15.61 |11.33 (642 |831 |7.69 186 (429 |535 |4.33 |9.25 6.61

|Afio | 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 |

p nv. 0.047 0.666 0985 0.001 0.155 0909 0515 0.129

Un 6.6 % de los tratamientos conservadores fracasaron en el global de la serie y
fueron candidatos a tratamiento quirdrgico.

Como se refleja en la tabla 4.1.11 existen dos puntos estadisticamente significativos
que muestran un cambio en la tasa de fracaso del tratamiento conservador, el primero
al inicio de la serie, entre los afios 1995-1996, y el segundo entre los afios 1998-1999.
El afio 1999 coincide con la implementacion del omeprazol endovenoso (IBP) como
tratamiento complementario en la HDA, de forma definitiva en la CSUB.



Desaparece el concepto de alto riesgo de resangrado como indicacion quirdrgica y
desaparece el concepto de cirugia programada para la hemorragia digestiva alta. La
cirugia es el tratamiento definitivo de la HDA en el 10.6 % de los enfermos, como se
refleja en la tabla 4.1.12.

Tabla 4.1.12. Indicacién quirargica de la HDA.

11994 [1995 [1996 |1997 |1998 [1999 |2000 [2001 [2002 [2003 | Total
T. quirdrgico final
Masiva n 10 3 1 2 4 1 2 10 6 39
% 238 (084 (028 |0.62 (110 |(0.33 |0.78 (442 |3.75 1.38
Persistente n |11 59 34 33 29 18 15 16 12 19 246
0p|17.19 |14.04 |9.52 |9.22 |895 |496 |502 |6.21 |531 |11.88 8.69
Altoriesgo  n |2 4 1 3 1 2 1 14
resangrado % |[3.13 |0.95 |0.28 10.84 |0.31 0.78 0.63 0.49
n |13 73 39 37 33 22 17 20 22 26 302
Total % |20.32 |17.63 [10.92 |10.34 |10.19 |6.06 |5.68 |7.77 |9.73 |16.26 | 10.67
No se conoce n 1 1 1 3
% 0.28 0.31 0.33 0.11

(valores pérdidos n = 1)

Los enfermos no candidatos a alta precoz necesitaron cirugia en un 21.7 % de los
casos, frente al 1.4 % de los CAP (p< 0.05).

Tabla 4.1.13. Distribucion de la cirugia segun CAP.

T. Quirdrgico HDA candidata |HDA no candidata
a alta precoz a alta precoz
Sl 1.4 % 21.7 %
NO 98.6 % 78.3 %
Total 100 % 100 %

(p <0.05)

MORTALIDAD DE LA HDA.

La mortalidad en nuestra serie es del 3.7 %; disminuyendo desde el 6.2 % registrado
en 1994 al 2.5 % en el 2003, sin ser esta variacion estadisticamente significativa
(p=0.08), como se aprecia en la tabla 4.1.14.
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Tabla 4.1.14 Mortalidad de la hemorragia digestiva alta

Mortalidad
n %
1994 4 6.25
1995 27 6.43
1996 13 3.64
1997 14 3.91
1998 11 3.38
1999 14 3.86
2000 5 1.67
2001 6 2.33
2002 8 3.52
2003 4 2.50
Total 106 3.74

En la tabla 4.1.15 observamos como la mortalidad se limita, practicamente por
completo, al grupo de enfermos de alto riesgo elevando el porcentaje de exitus en este
grupo al 8.1 % (p< 0.05).

Tabla 4.1.15. Mortalidad en funcion del riesgo de resangrado de la
hemorragia digestiva.

Mortalidad HDA candidata HDA no candidata
a alta precoz a alta precoz
Sl 2 104
0.1% 8.1 %
NO 1541 1185
99.9 % 91.9 %
(p < 0.05)

Como se aprecia en la tabla 4.1.16, la necesidad de cirugia en la HDA es un factor de
riesgo de mortalidad estadisticamente significativo, de manera que el 15.7 % de los
enfermos quirudrgicos son exitus, frente al 2.3 % de los no operados (p< 0.05).



Tabla 4.1.16. Relacion entre mortalidad y cirugia.

T. Quirargico Sl T. Quirargico NO

Total
Exitus S n=47 (443%) | n=59 (55.7 %) ) )
(15.7 %) (23%) | N=106 (100%)
Exits NO | n=255 (9.4%) | n=2471 (906%) | __ )
i) 9770 | n=2726 (100%)

Total| n=302 (100%) | n=2530 (100 %) | n = 2832 (100 %)

(p <0.05)

Visto de otra manera, el 44.3 % de los pacientes que han sido exitus se corresponden
con enfermos operados.

ESTANCIA HOSPITALARIA.

Tabla 4.1.17 Estancia hospitalaria de la hemorragia digestiva alta

Estancia hospitalaria.
media rango
1994 9.50 (0-51)
1995 7.88 (1-65)
1996 5.15 (0-78)
1997 4.25 (0-77)
1998 4.2 (0-45)
1999 3.49 (0-58)
2000 3.73 (0-61)
2001 4.78 (0-113)
2002 3.90 (0-63)
2003 4.95 (0-74)
Total 5.18 (0-113)

En la tabla 4.1.17 observamos que la estancia media hospitalaria es de 5 + 7.4 dias
(mediana = 3 dias), resultando estadisticamente significativa su evolucion con los
afios (p < 0.05).
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4.2 ESTADISTICA DESCRIPTIVA DE LA ULCERA PEPTICA

GLOBAL Y EN EL ENFERMO NO CANDIDATO A ALTA

PRECOZ.

La Ulcera péptica es la causa del 60 % de los episodios de hemorragia digestiva alta.

HDA

2832 ingresos

58.85 %

41.15 %

OTRAS
LESIONES

- Ulcera duodenal n=1074 (37

ULCERA PEPTICA (1666 enfermos):

94 %)

- Ulcera gastrica n =592 (20.

91 %)

57.68 % l

CANDIDATOS AALTA PRECOZ.

(n =961 enfermos )

42.32 %

NO CANDIDATOS A ALTAPRECOZ :

(n =705 enfermos )

- Ulcera duodenal n=416
- Ulcera gastrica n =289
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En el grafico siguiente podemos ver reflejada la distribucién a lo largo del periodo de
estudio de la Ulcera péptica en ulcus duodenal y gastrico, observando que el 64.47 %
de la patologia ulcerosa se localiza a nivel del duodeno.

La tendencia a lo largo de la serie es a un aumento progresivo de la localizacion
gastrica frente a la duodenal. En el afio 1994 la relacién era de un 80 % de ulcus
duodenal frente a un 20 % de ulcus gastrico, en el afio 1999 es de un 60 % frente a
un 40 % y en el 2002 la division se aproximo al 50 %. En el afio 2003 no se observa
esta tendencia.

90
80 -
70 -
60 -
50 - M Ulcus duodenal
40 A M Ulcus gastrico
30 -
20 -
10 -
O _

1994
1996
1998
2000
2002

El ulcus gastrico tiene un riesgo mayor de recidiva hemorragica frente al ulcus
duodenal, un 48 % frente a un 38 %, siendo la diferencia estadisticamente
significativa, p < 0.05. (tabla 4.2.2).

EPIDEMIOLOGIA DE LA ULCERA.

La probabilidad de que el episodio hemorragico sea de alto riesgo (no CAP) aumenta
significativamente con la edad, como puede apreciarse en la tabla 4.2.7.



Los pacientes con ulcus péptico de alto riesgo tienden a tener mas enfermedades
asociadas de base e ingieren mas farmacos que el grupo de bajo riesgo. Los farmacos
denominados gastrolesivos no se consumen de manera estadisticamente significativa,
en mayor cuantia entre el grupo no CAP. (tablas 4.2.8,4.2.9y 4.2.10).

FORMA DE PRESENTACION DE LA ULCERA PEPTICA.

En las tablas 4.2.11 y 4.2.12 podemos ver reflejadas la forma de presentacion de la
HDA en la ulcera peptica y ver las diferencias entre el grupo CAP vy el grupo de alto
riesgo. La forma mas frecuente de presentacion de la Ulcera péptica son las melenas.

En los enfermos de alto riesgo la HDA se presenta clinicamente con mayor celeridad,
sobretodo en un tiempo inferior a las 48 horas. Es mucho mas frecuente la
presentacion en forma de sangre roja, ya sea en forma de hematemesis o de
rectorragias (p < 0.05).

El grupo no CAP son enfermos que acuden al servicio de urgencias con mayor
inestabilidad hemodinamica, con cifras menores en cuanto hemoglobina vy
hematocrito, y en cambio, con niveles mas altos de urea., poniendo asi en evidencia
pérdidas de sangre mayores.

CARACTERISTICAS DE LA LESION ULCEROSA.

En la tabla 4.2.13 vemos que el 15 % de las lesiones ulcerosas presentan un tamafo
superior a los 2 cm. de diametro.

El tamafio de la lesidn ulcerosa es un factor estadisticamente significativo que marca
diferencias entre el grupo de alto y bajo riesgo de resangrado (p < 0.05) y ademas
entre la localizacion duodenal y gastrica (p < 0.005). Las lesiones son mayores para el
grupo de alto riesgo (no CAP) y para la localizacion géstrica.

Al distribuir las lesiones segun la clasificacion de Forrest (tabla 4.2.14 y 4.2.15)
observamos que mientras el 99 % de los enfermos de bajo riesgo se distribuyen entre
lesiones Forrest Ilc y I11 (codgulo plano y fibrina), el grupo de alto riesgo se desplaza
hacia las presentaciones como Forrest la, Ib, Ila y Ilb, de manera estadisticamente
significativa (p < 0.05).
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CLASIFICACION DE LA ULCERA PEPTICA SEGUN PERDIDA
SANGUINEA.

La hemorragia se autolimita en el 84 % de las lesiones ulcerosas.

El 65 % de las Ulceras duodenales no CAP
El 84 % de las Ulceras pépticas — se autolimitan
Gastroduodenales se autolimitan ———
El 70 % de las Ulceras gastricas no CAP
se autolimitan

TRATAMIENTO DE LA ULCERA PEPTICA.

Inicialmente el 96 % de las lesiones ulcerosas van a resolverse mediante tratamiento
conservador (tabla 4.2.16).

El 10 % de estos tratamientos conservadores iniciales fracasan , de modo que hasta un
14 % de los enfermos son candidatos a cirugia como tratamiento definitivo de la HDA
(tabla 4.2.17y 4.2.18).

El fracaso del tratamiento conservador en el enfermo no CAP es del 19 % en el ulcus

gastrico y del 26 % en el ulcus duodenal alcanzando porcentajes para cirugia final del
28-32 % (tabla 4.2.19y 4.2.20).

MORTALIDAD DE LA ULCERA PEPTICA.

La tasa de mortalidad para la Ulcera péptica es de 2.89 % , cifra menor que en la serie
global, que alcanzé el 3.7 %. Las cifras de mortalidad son més altas en el grupo no
CAP (tabla4.2.22y 4.2.23).

Aunque no aportamos mas tablas, hemos analizado las diferencias en mortalidad
segun la posibilidad de ser candidato a alta precoz resultando estadisticamente
significativa la diferencia CAP / no CAP (p < 0.05) al igual que en la serie general.
De igual manera, la mortalidad se centra en el grupo que recibe tratamiento
quirdrgico.



ESTANCIA HOSPITALARIA.

La estancia media para la Ulcera péptica es de 5.61 dias, siendo mayor para el ulcus
géstrico. En el grupo no CAP la estancia media supera los 8 dias. (tabla 4.2.24 y
4.2.25).

La estancia hospitalaria de los enfermos va reduciéndose a lo largo de la serie, siendo
estadisticamente significativo este descenso en el caso del ulcus gastrico no CAP
(p=0.03).
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ANEXO DE TABLAS.

o ULCERA PEPTICA.
e ULCERA PEPTICA EN EL ENFERMO NO CAP.

Tabla 4.2.1. Incidencia de la ulcera péptica.

Periodo Ingresos/afio Ingresos/100.000 habitantes
1995 246 21.33

1996 225 19.51

1997 235 20.38

1998 183 15.87

1999 196 16.99

2000 177 15.35

2001 148 12.83

2002 123 10.66

2003 94 8.15

Tabla 4.2.2. Distribucion de la Glcera péptica y posibilidad de ser
candidato a alta precoz.

HDA candidata HDA no candidata
Total
a alta precoz a alta precoz
Ulcera duodenal 658 (61.3 %) 416 (38.7 %) 1074/2832
(68.5 %) (59.0 %)
Ulcera géstrica 303 (51.2 %) 289 (48.8 %) 592/2832
(31.5 %) (41.0 %)
961/1543 705/1289
(62.2 %) (54.7 %)

(p <0.05)




Tabla 4.2.3. Distribucion etioldgica de la ulcera péptica.

Ulcus Péptico 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | Total

n 31 167 143 158 121 117 115 89 67 66 1074

Ulcera duodenal
%| 79,49 | 67,89 | 6356 | 67,23 | 66,12 | 59,69 | 64,97 | 60,14 | 54,47 | 70,21 | 64,47

n 8 79 82 77 62 79 62 59 56 28 592

Ulcera gastrica
| 2051 | 32,11 | 36,44 | 32,77 | 33,88 | 40,31 | 3503 | 39,86 | 4553 | 29,79 | 3553

Tabla 4.2.4. Distribucion de la Ulcera péptica no CAP.

U. péptica no-CAP 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | Total

n 13 63 41 61 49 42 55 28 24 40 416

Ulcera duodenal
%| 76,47 | 63,64 | 56,16 | 56,48 | 61,25 | 52,50 | 60,44 | 53,85 | 48,00 | 72,73 | 59,01

n 4 36 32 47 31 38 36 24 26 15 289

Ulcera géstrica
%| 23,53 | 36,36 | 43,84 | 43,52 | 38,75 | 47,50 | 39,56 | 46,15 | 52,00 | 27,27 | 40,99

p=0,184
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Tabla 4.2.5. Distribucion en grupos de edad de la UGlcera péptica.

U.Gastrico 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 Total
< 60 n 4 32 30 26 23 27 25 18 15 13 213
%| 50,00 40,51 36,59 33,77 37,10 34,18 40,32 30,51 26,79 4643 | 35,98
2 23 22 12 12 22 10 16 8 4 131
60-69 %| 2500 29,11 26,83 15,58 19,35 27,85 16,13 27,12 14,29 1429 | 22,13
1 16 18 16 18 16 16 13 15 7 136
70-19 %| 12,50 20,25 21,95 20,78 29,03 20,25 25,81 22,03 26,79 2500 | 22,97
80 n 1 8 12 23 9 14 11 12 18 4 112
%| 12,50 10,13 14,63 29,87 14,52 17,72 17,74 20,34 32,14 1429 | 18,92
U.Duodenal 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 Total
< 60 n 14 82 77 72 56 63 44 43 28 42 521
% | 45,16 49,10 53,85 45,57 46,28 53,85 38,26 48,31 41,79 63,64 | 48,51
7 42 31 34 38 24 34 22 16 11 259
60-69 %| 22,58 25,15 21,68 21,52 31,40 20,51 29,57 24,72 23,88 16,67 | 24,12
7 28 17 26 16 18 22 16 17 9 176
70-19 %| 2258 16,77 11,89 16,46 13,22 15,38 19,13 17,98 25,37 1364 | 16,39
80 n 3 15 18 26 11 12 15 8 6 4 118
%| 9,68 8,98 12,59 16,46 9,09 10,26 13,04 8,99 8,96 6,06 10,99




Tabla 4.2.6. Distribucidn por edades de la Glcera péptica gastroduodenal en enfermos no CAP.

U.Gastrico 1994 1995 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | Total
<60 |2 14 12 18 11 13 14 6 5 7 102
%| 50,00 | 3889 | 37,50 | 3830 | 3548 | 3421 | 3889 | 2500 | 19,23 | 46,67 | 3529
o1 11 8 7 4 10 5 6 4 2 58
00-69 %| 2500 | 3056 | 2500 | 14,89 | 12,90 | 2632 | 1389 | 2500 | 1538 | 1333 | 20,07
|1 6 6 8 12 8 10 6 10 3 70
70-79 w| 2500 | 16,67 | 1875 | 17,02 | 3871 | 2105 | 27,78 | 2500 | 3846 | 20,00 | 24,22
ol 0 5 6 14 4 7 7 6 7 3 59
>80
w| 000 | 1389 | 1875 | 29,79 | 1290 | 1842 | 1944 | 2500 | 2692 | 20,00 | 20,42
p = 0,687
Duodenal 1994 1995 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | Total
<60 |6 26 14 21 18 16 20 13 10 21 165
w| 4615 | 4127 | 3415 | 3443 | 3673 | 3810 | 3636 | 4643 | 4167 | 5250 | 39,66
|2 18 14 14 21 8 19 8 7 7 118
60-69
w| 1538 | 2857 | 34,15 | 2295 | 42,86 | 1905 | 3455 | 2857 | 2917 | 17,50 | 28,37
|3 14 4 15 4 13 10 4 5 9 81
70-79 w| 2308 | 2222 | 976 | 2459 | 816 | 3095 | 1818 | 1429 | 20,83 | 2250 | 19,47
280 |2 5 9 11 6 5 6 3 2 3 52
- w| 1538 | 7,94 | 2195 | 1803 | 1224 | 1190 | 1091 | 1071 | 833 | 750 | 12,50
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Tabla 4.2.7. Distribucion de la HDA por Ulcera péptica segun grupos de
edad y posibilidad de CAP.

Grupos-edad | HDA no candidata HDA candidata Total
a alta precoz a alta precoz

< 60 afos 267 467 734
37.9% 48.6 % 44.1 %

60-69 afios 176 214 390
25.0 % 22.3 % 23.4 %

70-79 afos 151 161 312
214 % 16.8 % 18.7 %

> 80 afos 111 119 230
15.7 % 12.4 % 13.8 %
705 961 1666
100 % 100 % 100 %

(p < 0.05)



Tabla 4.2.8. Relacion de antecedentes patoldgicos en la Ulcera péptica.

Numero AP-U. gastrico 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | Total
0 n| 4 28 25 33 23 32 25 20 19 11 220
%| 50,00 | 3544 | 30,49 | 42,86 | 37,10 | 40,51 | 40,32 | 33,90 | 33,93 | 39,29 | 37,16
1 n| 2 19 20 17 29 19 23 21 14 9 173
%| 25,00 | 24,05 | 24,39 | 22,08 | 46,77 | 24,05 | 37,10 | 35,59 | 25,00 | 32,14 | 29,22
5 n| 2 17 21 12 8 14 8 13 10 4 109
%| 25,00 | 21,52 | 25,61 | 15,58 | 12,90 | 17,72 | 12,90 | 22,03 | 17,86 | 14,29 | 18,41
3 n| 0 10 11 11 1 11 3 2 10 2 61
%| 0,00 | 12,66 | 13,41 | 1429 | 161 | 13,92 | 484 | 339 | 17,86 | 7,14 | 10,30
>3 n 0 5 5 4 1 3 3 3 3 2 29
%| 0,00 | 633 | 610 | 519 | 161 | 3,80 | 484 | 508 | 536 | 7,14 | 4,90
NUmero AP-U. duodenal 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | Total
0 n| 17 75 76 78 62 69 42 46 26 32 523
%| 54,84 | 44,91 | 53,15 | 49,37 | 51,24 | 58,97 | 36,52 | 51,69 | 40,63 | 50,00 | 48,92
1 n 7 49 39 45 33 29 34 21 16 12 285
%| 22,58 | 29,34 | 27,27 | 28,48 | 27,27 | 24,79 | 29,57 | 23,60 | 25,00 | 18,75 | 26,66
» n| 2 24 19 25 17 14 19 14 11 16 161
%| 6,45 | 14,37 | 13,29 | 1582 | 14,05 | 11,97 | 16,52 | 15,73 | 17,19 | 25,00 | 15,06
3 n| 1 13 4 7 6 4 15 7 8 4 69
%| 323 | 7,78 | 2,80 | 443 | 496 | 342 | 1304 | 7,87 | 1250 | 6,25 | 6,45
>3 n| 4 6 5 3 3 1 5 1 3 0 31
%[ 12,90 | 3,59 | 350 | 1,90 | 2,48 | 085 | 435 | 1,12 | 469 | 0,00 | 2,90
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Tabla 4.2.9. Relacion de consumo de farmacos de interés en la HDA por Ulcera péptica.

Farmacos-U. gastrico 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | Total

0 n| 7 35 35 32 26 30 19 28 27 12 251
%| 87,50 | 4430 | 42,68 | 4507 | 41,94 | 37,97 | 3065 | 4746 | 50,00 | 4444 | 43,05

. n| 1 34 37 32 30 30 35 24 19 12 254
%| 1250 | 4304 | 4512 | 4507 | 4839 | 37,97 | 5645 | 4068 | 3519 | 4444 | 4357

) nl 0 9 6 5 6 15 8 7 6 3 65
%| 000 | 11,39 | 732 | 704 | 968 | 1899 | 1290 | 11,86 | 11,11 | 11,11 | 11,15

) n| 0 1 4 2 0 4 0 0 2 0 13
%| 000 | 127 | 488 | 282 | 000 | 506 | 000 | 000 | 370 | 000 | 223

. n| 1 10 20 21 18 29 14 18 15 7 153
ASA + Antiagregantes %| 12,50 | 12,66 | 2439 | 27.27 | 29,03 | 3671 | 22,58 | 3051 | 2679 | 2500 | 2584
AINES n| 0 29 26 10 16 18 20 15 9 3 146
%| 000 | 3671 | 31,71 | 12,09 | 2581 | 22,78 | 3226 | 2542 | 16,07 | 10,71 | 24,66

Corticoides nl 0 1 2 2 1 3 3 2 5 2 21
%| 000 | 127 | 244 | 260 | 161 | 380 | 484 | 339 | 893 | 714 | 355
Farmacos-U. duodenal 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | Total
. n| 19 87 73 61 65 53 44 46 28 33 509
%| 61,20 | 5241 | 51,05 | 41,50 | 5372 | 4569 | 3826 | 51,69 | 4590 | 5323 | 4843

. n| 10 71 62 69 47 51 59 37 28 26 460
%| 3226 | 42,77 | 4336 | 4694 | 38,84 | 4397 | 5130 | 41,57 | 4590 | 41,94 | 4377

, n| 2 7 7 12 7 8 11 4 4 2 64
%| 645 | 422 | 490 | 816 | 579 | 690 | 957 | 449 | 656 | 323 | 609

) nl 0 1 1 5 2 4 1 2 1 1 18
%| 000 | 060 | 070 | 340 | 165 | 345 | 087 | 225 | 164 | 161 | 171

) n| 5 25 27 39 23 24 37 16 19 14 229
ASA + Antiagregantes %| 1613 | 14,97 | 1888 | 24,68 | 1901 | 2051 | 32,17 | 17,98 | 2836 | 2121 | 2132
AINES nl 3 34 30 36 21 31 24 24 11 12 226
%| 968 | 2036 | 2098 | 22,78 | 17,36 | 26,50 | 2087 | 26,97 | 16,42 | 1818 | 21,04

Corticoides n| 1 4 3 3 5 2 2 2 2 2 26
%| 323 | 240 | 210 | 190 | 413 | 171 | 174 | 225 | 299 | 303 | 242




Tabla 4.2.10. Descripcion epidemioldgica de la Glcera gastroduodenal en

el enfermo no CAP.

Ulcera duodenal | Ulcera gastrica p
Edad 61,07 65,26 0,001
Sexo n % n %
Hombres 325 78.13 192 66.44 0.001
Mujeres 91 21.88 97 33.56 ’
A.Patoldgicos
0 165 39.86 104 35.99
1 117 28.26 84 29.07
2 69 16.67 50 17.30 0,714
>2 63 15.22 5l 17.65
Farmacos
0 174 42.86 119 42.20
1 184 45.32 118 41.84
2 36 8.87 35 12.41 0,443
>2 12 2.96 10 3.55
ASA y Antiagreg. 54 12.98 45 15.57 0,330
AINE 83 19.95 71 24.57 0,145
Corticoides 15 3.61 11 3.81 0,890
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Tabla 4.2.11. Forma de presentacion de la HDA por Ulcera péptica.
Hemodinamia del enfermo y datos analiticos al ingreso.

Ulcus Géstrico

Ulcus Duodenal

Motivo de Consulta Global (%) CAP (%) no CAP (%) Global (%) CAP (%) no CAP (%)
Melenas 44,16 48,68 39,45 65,67 72,15 55,42
Melena rojiza 1,52 1,32 1,73 2,05 0,76 4,10
Rectorragia 0,65 0,30 1,20
Hematemesis en poso 9,48 8,28 10,73 5,78 5,02 6,99
Hematemesis roja 14,89 11,26 18,69 3,82 2,89 5,30
Melenas + Hematemesis en poso 15,06 18,54 11,42 13,62 13,24 14,22
Melenas + Hematemesis roja 13,03 10,60 15,57 7,28 5,18 10,60
Melena roja + Hematemesis en poso 0,51 0,66 0,35 0,28 0,15 0,48
Melena roja + Hematemesis roja 0,51 0,33 0,69 0,47 0,15 0,96
Rectorragia + Poso 0,09 0,24
Rectorragia + Hematemesis roja 0,34 0,69 0,09 0,24

No se conoce 0,51 0,33 0,69 0,19 0,15 0,24

Ulcus Géstrico Ulcus Duodenal
Global (%) CAP (%) no CAP (%) | Global (%) CAP (%) no CAP (%)
<48h 72,65 69,83 75,26 63,54 60,35 68,46
>48h 27,35 30,17 24,74 36,46 39,65 31,54
Ulcus Gastrico Ulcus Duodenal
Hallazgos exploratorios Global CAP no CAP Global CAP no CAP
Tension Arterial Sistélica (mmHg) 125,30 128,14 122,29 127,10 130,69 121,45
Tension Arterial Diast6lica (mmHg) 72,77 74,27 71,15 74,40 75,93 71,94
Pulso (Ipm) 89,70 88,57 90,93 90,06 88,61 92,36
% % % % % %

Estable 87,78 93,07 82,17 88,92 95,29 78,85
Inestabilidad / Vegetatismo 10,87 6,27 15,73 9,96 4,41 18,75
Shock 1,02 0,33 1,75 0,93 0,15 2,16

No se conoce 0,34 0,33 0,35 0,19 0,15 0,24

Ulcus Gaéstrico Ulcus Duodenal

Hallazgos analiticos Global CAP no CAP Global CAP no CAP
Hematocrito (%) 29,38 30,42 28,30 30,27 31,28 28,68
Hemoglobina (g/dL) 9,71 10,00 9,41 9,91 10,21 9,44
Urea (mmol/L) 19,44 14,01 25,14 19,76 18,55 21,67




Tabla 4.2.12. Forma de presentacion de la ulcera gastroduodenal en el

enfermo no CAP. Hemodinamia y datos analiticos al ingreso.

Motivo de Consulta uU.D. U.G. Total
Melenas 55,42 39,45 48,86
Melena rojiza 4,10 1,73 3,13
Rectorragia 1,20 0,00 0,71
Hematemesis en poso 6,99 10,73 8,52
Hematemesis roja 5,30 18,69 10,80
Melenas + Hematemesis en poso 14,22 11,42 13,07
Melenas + Hematemesis roja 10,60 15,57 12,64
Melena roja + Hematemesis en poso 0,48 0,35 0,43
Melena roja + Hematemesis roja 0,96 0,69 0,85
Rectorragia + Poso 0,24 0,00 0,14
Rectorragia + Hematemesis roja 0,24 0,69 0,43
No se conoce 0,24 0,69 0,43
Hallazgos exploratorios uU.D. U.G.
Tension Arterial Sistolica (mmHg) 121,45 122,29 D= 0,682
Tension Arterial Diast6lica (mmHg) 71,94 71,15 0 = 0,475
Pulso (Ipm) 92,36 90,93 0= 0,325
% %

Estable 78,85 82,17
Inestabilidad / Vegetatismo 18,75 15,73

p=0,722
Shock 2,16 1,75
No se conoce 0,24 0,35
Hallazgos analiticos uU.D. U.G.
Hematocrito (%) 28,68 28,30 0= 0,525
Hemoglobina (g/dL) 9,44 9,41 0= 0,901
Urea (mmol/L) 21,67 25,14 0= 0,629

p <0,001
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Tabla 4.2.13. Relacién entre tamafio de la lesion ulcerosa y la posibilidad
de ser candidato a alta precoz.

Ulcus Gastrico Ulcus Duodenal
Global (%) | CAP (%) | no CAP (%) | Global (%) | CAP (%) | no CAP (%)
<2cms 78,12 89,70 65,84 89,07 95,39 79,02
> 2cms 19,63 9,96 29,93 7,16 2,45 14,63
No se conoce 2,22 0,33 4,23 3,77 2,15 6,34
(p<0.05)

Tabla 4.2.14. Clasificacion de

distribucion en CAP y no CAP.

la Udlcera péptica segun Forrest y

) HDA no candidata HDA candidata
Aspecto ulcus: Total
a alta precoz a alta precoz

Base limpia 154 % 76.0 % 50.4 %
Coagulo plano 12.0 % 22.8 % 18.2 %
Coagulo rojo adherido 27.8 % 0.4 % 12.0 %
Vaso visible no sangrante 17.1 % 0.3% 7.4 %
Sangrado en babeo 14.0 % 0.2% 6.0 %
Sangrado arterial activo 10.0 % 4.2 %
No se conoce 3.8% 0.3% 1.8 %

(p <0.05)

Tabla 4.2.15. Lesiones ulcerosas susceptibles de tratamiento endoscopico.

Lesiones esclerosables Lesiones no esclerosables
(Forrest la, Ib, 11a) (Forrest 111, lic)
Ulcera duodenal 17.59 % 69.23 %
Ulcera gastrica 17.77 % 67.34 %

*(El grupo Ilb es una lesion no claramente establecida en cuanto decision de
tratamiento endoscopico, abarcando a un 12 % de enfermos en cada uno de los dos

grupos).



Tabla 4.2.16. Tratamiento inicial de la Glcera péptica.

Ulcus duodenal:

11994 [1995 [1996 |1997 [1998 [1999 |2000 [2001 [2002 [2003 | Total

T. conservador
T.médico n [29 [143 [137 [142 [90 [92 [87 [66 [50 [36 872

o |93.55 |85.63 |95.80 |89.87 |74.38 |78.63 |75.65 |74.16 |74.63 |56.26 | 81.34
Esclerosis n |0 12 |3 15 |26 (18 |26 |22 |15 |26 163
ulcus % |0 719 |210 |9.49 |21.49 |1538 |22.61 |24.72 (2239 |40.63 | 15.21
Total 0 |93.55 |92.82 [97.90 [99.36 |95.87 |94.01 |98.26 |98.88 |97.02 |96.88 | 96.55
T. quirdrgico inicial
Cirugia n |2 12 3 1 5 7 2 1 2 3 37
urgente % |6.45 |7.19 |[210 |063 |413 (595 |1.74 |1.12 (299 [3.13 | 3.45
(valores perdidosn=2)
Ulcus géstrico:

11994 [1995 [1996 |1997 [1998 [1999 [2000 [2001 [2002 [2003 | Total

T. conservador
T.médico n |7 72 [72 Je1 [49 |65 [43 [38 [42 [16 465

9% |87.50 |91.14 |87.80 |79.22 |79.03 |82.28 |69.35 |64.41 |75.00 |57.14 | 7855
Esclerosis n 1 3 15 13 13 19 18 9 11 102
ulcus % 127 |3.66 [19.48 |20.97 |16.46 [30.65 |30.51 |16.07 [39.29 | 17.23
Total 0 |87.50 |92.41 [91.46 |98.7 |100 |98.74 |100 |94.92 |91.07 |96.43 | 95.78
T. quirdrgico inicial
Cirugia n |1 6 7 1 0 1 0 3 5 1 25
urgente 9% |12.50 |7.59 [854 [1.30 |0 127 |0 508 |8.93 [357 | 4.22
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Tabla 4.2.17. Porcentaje de fracaso del tratamiento conservador.

Ulcus duodenal:

Afio [1994 [1995 [1996 [1997 [1998 [1999 |2000 |2001 [2002 [2003 | Total
T. conservador
Inicial nl29 [155 [140 [157 [116 [110 [113 [88 [65 |62 1035
% |93.55 |92.82 |97.90 |99.36 |95.87 [94.01 |98.26 |98.88 [97.02 |96.88 | 96.55
Final nl24 124 [124 [140 [103 [105 [105 (86 |60 |54 925
% | 77.42 |74.25 |86.71 |88.61 |85.83 [89.74 |91.30 |96.63 [89.55 |81.82 | 86.21
Fracaso del tratamiento conservador
n |4 31 [16 [17 [13 5 8 2 5 8 110
% |16.13 |18.57 |11.19 |10.75 |10.04 (427 |6.96 |2.25 |[7.47 |15.06 | 10.34
Ulcus gasrico:
Afio 11994 [1995 [1996 [1997 [1998 [1999 [2000 [2001 [2002 [2003 |Total
T. conservador
Inicial nl7 73 [75 |76 [62 [78 [62 [56 |51 |27 567
9% |87.50 |92.41 |91.46 |98.7 |100 [98.74 [100 |94.92 [91.07 |96.43 | 95.78
Final n|5 50 |69 (63 |52 |77 [58 [50 |48 |25 506
% |62.5 |74.68 |84.15 |81.82 |83.87 |97.47 |93.55 |84.75 |87.27 |89.29 | 85.62
Fracaso del tratamiento conservador
nl2 14 |6 13 10 |1 4 6 3 2 61
% |250 |17.73 |7.31 |16.88 |16.13 [1.27 |6.45 |10.17 (3.8 |7.14 | 10.16




Tabla 4.2.18. Indicacion quirurgica de la HDA en la Ulcera péptica.

Ulcus duodenal:

11994 [1995 [1996 [1997 |1998 [1999 [2000 |[2001 [2002 |2003 |Total

T. quirdrgico final

Masiva n 4 2 1 1 2 1 3 2 16
% 240 140 |063 |0.83 |1.71 |0.87 448 |3.03 |1.49
Persistente n |6 36 15 17 15 10 9 3 4 10 125
0p [19.35 |21.56 [10.49 |10.76 125 |855 |7.83 |3.37 |597 |15.15 |11.65
Altoriesgo n |1 3 1 1 6
resangrado % |3.23 |1.80 |0.70 0.83 0.56
ni7 43 18 18 17 12 10 3 7 12 147
Total % |22.58 |25.76 |12.59 |11.39 |14.16 |10.26 |8.7 3.37 |10.45 |18.18 [13.70
No se n 1 1
conoce % 0.70 0.09

(valores pérdidos n =1)

Ulcus géstrico:

11994 [1995 [1996 [1997 [1998 [1999 |2000 |[2001 [2002 [2003 |Total

T. quirdrgico final

Masiva n 3 1 1 5 2 12
% 3.80 1.22 1.27 9.09 |7.14 |[2.03

Persistente n |2 16 12 13 9 1 4 7 2 1 67
05 [25.00 |20.25 [14.64 |16.88 [14.25 |1.27 6.46 11.86 |3.64 |3.57 11.34

Altoriesgo n |1 1 1 2 5
resangrado 9% [12.50 |1.27 1.30 3.39 0.85

n (3 20 13 14 9 2 4 9 7 3 84
Total % |37.5 |25.32 [15.86 |18.18 |14.25 |2.54 |6.46 15.25 [12.73 [10.71 (14.22

No se n 1 1
conoce 0% 1.61 0.17

(valores pérdidos n =1)
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Tabla 4.2.19. Tratamiento de la HDA por ulcus péptico en el grupo no CAP.

Tratamiento Ulcus géstrico 199419951996 | 1997|1998 |1999| 2000|2001 | 2002 | 2003 | Total
Médico n 3 29 23 32 18 27 18 5 12 4 171
! % | 75,00 | 80,56 | 71,88 | 68,09 | 58,06 | 71,05 | 50,00 | 20,83 | 46,15 | 26,67 | 59,17
... ... n 1 6 7 1 0 1 0 3 5 1 25
QUII’UI’gICO inicial % | 25,00 | 16,67 | 21,88 | 2,13 0,00 | 2,63 | 0,00 | 12,50 | 19,23 | 6,67 8,65
. , - n 0 1 2 14 13 10 18 16 9 10 93
+
Esclerosis ulcus + Médico %w| 0,00 | 2,78 | 6,25 | 29,79 | 41,94 | 26,32 | 50,00 | 66,67 | 34,62 | 66,67 | 32,18
.. ;- n 2 11 3 6 6 0 2 2 1 1 34
QUIFUFgICO tras fracaso Medico % | 66,67 | 37,93 | 13,04 | 18,75 | 33,33 | 0,00 | 11,11 | 40,00 | 8,33 | 25,00 | 19,88
.. . n 0 1 0 6 3 1 2 3 1 1 18
QUIFUI’gICO tras fracaso Esclerosis %| 0,00 |100,00| 0,00 | 42,86 | 23,08 | 10,00 | 11,11 | 18,75 | 11,11 | 10,00 | 19,35
Tratamiento Ulcus duodenal 199419951996 | 1997|1998 |1999| 2000|2001 | 2002 | 2003 | Total
Médi n 11 39 36 46 18 18 27 7 7 14 223
edico %| 84,62 | 61,90 | 87,80 | 75,41 | 36,73 | 42,86 | 49,09 | 25,00 | 29,17 | 35,00 | 53,61
.. .. n 2 12 3 1 5 7 2 1 2 2 37
QUII’UFgICO inicial % | 15,38 | 19,05 | 7,32 1,64 | 10,20 | 16,67 | 3,64 | 357 | 833 | 500 | 8,89
Esclerosis ulcus + Médico n 0 12 2 14 26 17 26 20 15 24 156
% 0 19,05 | 4,88 | 22,95 | 53,06 | 40,48 | 47,27 | 71,43 | 62,50 | 60,00 | 37,50
.. 4. n 6 17 13 12 2 3 3 1 1 58
QUII’U rgico tras fracaso Medico % | 54,55 | 43,59 | 36,11 | 26,09 | 11,11 | 16,67 | 11,11 | 14,29 | 0,00 7,14 | 26,01
.. . n 0 6 1 2 10 2 5 1 5 9 41
QUII’UFgICO tras fracaso Esclerosis %| 0,00 | 50,00 | 50,00 | 14,29 | 38,46 | 11,76 | 19,23 | 5,00 | 33,33 | 37,50 | 26,28

p< 0,001

p = 0,008

p< 0,001

p< 0,001

P =0,004



Tabla 4.2.20. Indicaciones quirargicas en la HDA por ulcus péptico del grupo no CAP.

Indicacién 1Q-U. gastrico 94 95 96 97 98 99 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | Total

n 1 18 22 33 21 36 32 15 19 12 209

No se opera %| 25,00 | 50,00 | 68,75 | 70,21 | 70,00 | 94,74 | 88,89 | 62,50 | 73,08 | 80,00 12,57
. n 0 3 1 0 0 1 0 0 5 2 12
Masiva % | 0,00 8,33 3,13 0,00 0,00 2,63 0,00 0,00 19,23 | 13,33 4,17
. n 2 14 9 13 9 1 4 7 2 1 62

Persistente %| 50,00 | 38,89 | 28,13 | 27,66 | 30,00 2,63 11,11 | 29,17 7,69 6,67 21,53
. n 1 1 0 1 0 0 0 2 0 0 5

Alto resgo resangrado % | 25,00 2,78 0,00 2,13 0,00 0,00 0,00 8,33 0,00 0,00 1,74

p <0,001

Indicacién 1Q-U. duodenal 94 95 96 97 98 99 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | Total
n 6 28 23 46 31 30 45 25 17 28 279

No se opera % | 46,15 | 44,44 | 5750 | 7541 | 6458 | 71,43 | 81,82 | 89,29 | 70,83 | 70,00 67,39
. n 0 4 2 1 1 2 1 0 3 2 16
Masiva % 0 6,35 5,00 1,64 2,08 4,76 1,82 0,00 12,50 5,00 3,86
. n 6 28 14 14 15 10 9 3 4 10 113

Persistente % | 46,15 | 44,44 | 3500 | 2295 | 31,25 | 23,81 | 16,36 | 10,71 | 16,67 | 25,00 27,29
| . d n 1 3 1 0 1 0 0 0 0 0 6
Alto riesgo resangrado %| 7,69 4,76 2,50 0,00 2,08 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 1,45

p = 0,006
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Tabla 4.2.21. Distribucion de la cirugia en la ulcera segin concepto de

CAP versus no CAP.

P HDA candidata HDA no candidata
T. quirurgico Total
a alta precoz a alta precoz
Sl 1.8 % 30.5 % 13.9 %
NO 98.2 % 69.5 % 86.1 %

Tabla 4.2.22. Mortalidad en la Glcera péptica.

Afio Ulcus duodenal Ulcus géstrico
n % n %
1994 2 6.45 0 0.00
1995 7 416 2 2.53
1996 5 3.50 1 1.22
1997 3 1.90 1 1.30
1998 5 4.13 1 1.61
1999 4 3.42 2 2.53
2000 0 0.00 1 1.61
2001 1 1.12 1 1.69
2002 3 4.48 3 5.36
2003 1 1.52 1 3.57
Total 31 34 13 238

Tabla 4.2.23. Mortalidad en la Glcera péptica del enfermo no CAP.

Afio Ulcus duodenal Ulcus géstrico
n % n %
1994 2 15.38 0 0.00
1995 6 9.52 2 5.56
1996 5 12.20 1 3.13
1997 2 3.28 1 2.13
1998 5 10.20 1 3.23
1999 4 9.52 2 5.26
2000 0 0.00 1 2.78
2001 1 3.57 1 4.17
2002 3 12.50 3 11.54
2003 1 2.50 1 6.67
Total 29 6.97 13 4.50
(p=0.151) (p=0.866)



Tabla 4.2.24. Estancia hospitalaria en la Glcera péptica.

Afio Ulcus duodenal Ulcus gastrico
dias rango dias rango
1994 9.31 (4-51) 13.25 (3-37)
1995 7.49 (1-65) 9.22 (2-52)
1996 3.93 (0-21) 7.95 (0-78)
1997 3.59 (0-26) 5.92 (0-77)
1998 4.00 (1-45) 4.44 (1-26)
1999 3.43 (0-58) 3.52 (0-22)
2000 4.05 (0-61) 3.49 (0-15)
2001 3.80 (0-113) 6.66 (1-89)
2002 3.25 (0-27) 5.25 (0 -63)
2003 6.60 (0-74) 3.15 (0-25)
Total 4.9 (0-113) 6.28 (0-89)

Tabla 4.2.25. Estancia hospitalaria en la Glcera péptica no CAP.

~ Ulcus duodenal Ulcus gastrico

Ano - -

dias rango dias rango
1994 14.08 (5-51) 22.25 (4-37)
1995 10.56 (1-65) 13.17 (3-52)
1996 7.44 (1-21) 11.72 (2-78)
1997 5.84 (1-17) 8.51 (1-77)
1998 6.82 (0-45) 7.00 (2-26)
1999 8.93 (1-70) 5.76 (1-22)
2000 6.62 (2-61) 5.11 (1-15)
2001 8.64 (1-113) 13.04 (2-89)
2002 8.65 (1-32) 9.27 (1-63)
2003 9.80 (1-74) 4.73 (2-25)
Total 8.23 (0-113) 8.94 (1-89)

(p=0.148) (p=0.03)
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PARAMETROS PRONOSTICOS Y ASISTENCIALES EN EL ENFERMO NO

CANDIDATO AALTA PRECOZ.

Dentro del grupo de enfermos considerados de alto riesgo podemos buscar diferencias

segun:

1. Valoracion global del grupo no CAP.
2. Localizacion anatémica de la lesion.
3. Definicion de alto riesgo de acuerdo con caracteristicas clinicas o endoscopicas.

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA
EN PACIENTES NO CAP

ULCUS ULCUS
GASTRICO DUODENAL

CRITERIOS

ENDOSCOPICOS

CRITERIOS
CLINICOS

LESIONES SUSCEPTIBLES
DE ESCLEROSIS




Tabla 4.2.26. Estudio global de los factores evolutivos en los pacientes con
HDA por ulcus gastroduodenal de alto riesgo de resangrado

Trasfusion Recidiva 1Q Mortalidad
0 1 2 3 >3 p Si | No p Si | No p Si | No p
Edad 57,81 | 24,00 | 65,22 | 63,37 | 63,99 [<0,001 | 61,44 | 63,37 | 0,141 | 61,76 | 63,12 | 0,299 | 71,88 | 62,21 |<0,001
Sexo
Hombre n | 118 1 96 38 260 165 | 352 162 | 355 [ 0,413 | 28 489
% | 78,15 | 100,00 | 74,42 | 58,46 | 73,24 78,20 | 71,26 75,70 | 72,75 66,67 | 73,76
- 0,049 0,056 0,314
Mujer n| 33 0 33 27 95 46 142 52 133 14 174
% | 21,85 | 0,00 | 2558 | 41,54 | 26,76 21,80 | 28,74 24,30 | 27,25 33,33 | 26,24
NUmero AP
0 n| 74 1 45 26 121 84 185 82 186 8 261
% | 49,33 |100,00| 34,88 | 40,00 | 34,18 39,81 | 37,60 38,32 | 38,27 19,05 | 39,49
1 n| 42 0 38 14 105 59 142 62 137 14 187
% | 28,00 | 0,00 | 29,46 | 21,54 | 29,66 27,96 | 28,86 28,97 | 28,19 33,33 | 28,29
0,035 0,158 0,434 0,047
2 n| 18 0 26 17 58 27 92 30 89 9 110
% | 12,00 | 0,00 | 20,16 | 26,15 | 16,38 12,80 | 18,70 14,02 | 18,31 21,43 | 16,64
>2 n| 16 0 20 8 70 41 73 40 74 11 103
% | 10,67 | 0,00 | 1550 | 12,31 | 19,77 19,43 | 14,84 18,69 | 15,23 26,19 | 15,58
Farmacos
0 n| 74 1 50 19 146 88 205 93 199 22 271
% | 50,68 |100,00| 39,37 | 29,69 | 42,20 42,72 | 42,53 44,29 | 41,89 55,00 | 41,82
1 n| 64 0 58 37 142 89 213 87 213 12 290
% | 43,84 | 0,00 | 4567 | 57,81 | 41,04 43,20 | 44,19 41,43 | 44,84 30,00 | 44,75
0,043 0,958 0,874 0,300
2 n 8 0 15 6 42 23 48 23 48 5 66
% | 548 | 000 | 11,81 | 9,38 | 12,14 11,17 | 9,96 10,95 | 10,11 12,50 | 10,19
>2 n 0 0 4 2 16 6 16 7 15 1 21
% | 0,00 | 0,00 | 315 | 3,13 | 4,62 291 | 332 333 | 316 2,50 | 3,24
i 20 0 19 12 47 25 74 27 72 2 97
ASAYy Antiagr. | n 0,820 0,273 0,454 0,074
% | 13,25 | 0,00 | 14,73 | 18,46 | 13,24 11,85 | 14,98 13 15 5 15
27 0 26 19 82 45 109 50 103 8 146
AINE n 0371 0,828 0,505 0,651
% | 17,88 | 0,00 | 20,16 | 29,23 | 23,10 21,33 | 22,06 23 21 19 22
icoi 2 0 2 1 21 11 15 11 15 23
Corticoides n 0,044 0,160 0,182 0,221
% | 1,32 | 000 | 1,55 | 1,54 | 592 521 | 3,04 5 3 3
Hemodinamica
Estable n | 140 1 114 53 254 146 417 141 419 25 538
% | 93,33 |100,00| 89,06 | 81,54 | 71,75 69,52 | 84,76 65,89 | 86,39 59,52 | 81,52
ili 9 0 13 12 87 59 64 62 61 15 108
Inestabilidad | n <0,001 <0,001 <0,001 0,005
% | 6,00 | 0,00 | 10,16 | 18,46 | 24,58 28,10 | 13,01 28,97 | 12,58 35,71 | 16,36
Shock n 1 0 0 0 13 5 9 11 3 2 12
% | 0,67 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 3,67 2,38 | 1,83 514 | 0,62 476 | 1,82
Analitica
Hemoglobina 11,25 | 8,40 | 10,05 | 870 | 838 |<0,001| 9,00 | 9,57 | 0047 | 9,04 | 9,55 | 0,079 | 7,59 | 9,54 |<0,001
Hematocrito 32,61 29,46 | 25,74 | 25,05 |<0,001| 27,16 | 29,11 | 0,003 | 27,46 | 28,98 | 0,018 | 24,05 | 28,81 |<0,001
Urea 31,43 | 570 | 23,29 | 30,11 | 18,38 | 0,622 | 19,21 | 24,76 | 0,458 | 23,30 | 23,07 | 0,976 | 17,25 | 23,47 | 0,667
Tamaiio
<2cms n | 113 1 102 45 249 147 | 364 146 | 363 24 487
% | 81,29 [100,00| 85,71 | 72,58 | 74,77 0070 74,24 | 79,48 0138 72,64 | 80,13 0.033 61,54 | 78,93 o011
>2cms n| 26 0 17 17 84 ’ 51 94 ’ 55 90 ' 15 130 |
9% | 18,71 | 0,00 | 14,29 | 27,42 | 25,23 25,76 | 20,52 27,36 | 19,87 38,46 | 21,07

1.- ULCUS GASTRODUODENAL DE ALTO RIESGO.
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En la tabla 4.2.26 podemos observar la relacion que mantienen diferentes variables
estudiadas con los factores prondstico analizados:

- Trasfusion sanguinea

- Recidiva de la hemorragia.

- Indicacion de cirugia como tratamiento definitivo.

- Mortalidad.

La edad se relaciona con un mayor namero de trasfusion de concentrados de hematies
y con un mayor indice de mortalidad.
No es significativa en cuanto resangrado de las lesiones o indicacion de cirugia.

El sexo no es significativo para ningun valor.

Los antecedentes patoldgicos del enfermo, al igual que la edad, tienen significacion
estadistica para el niUmero de concentrados de hematies trasfundidos y las cifras de
mortalidad final.

En el consumo de farmacos existe significado estadistico con el nimero de unidades
de hematies trasfundidos.

Los farmacos potencialmente lesivos en la HDA no influencian en ninguno de los
parametros analizados, excepto los corticoides.

No influencia en el resangrado, en la indicacién de cirugia, ni en las cifras de
mortalidad.

La inestabilidad hemodinamica se relaciona con todos los parametros analizados: un
namero mayor de trasfusién, mayor recidiva, mayor indicacion de cirugia y cifras
mayores de mortalidad.

Cifras menores de hemoglobina y hematocrito son significativas para los cuatro
parametros analizados.
Los niveles de urea en sangre no tienen valor en este analisis.

El tamafio de la lesion ulcerosa es significativo para la indicacion quirargica y la
mortalidad.
No tiene significancia estadistica para la transfusion, ni para la recidiva.

2.- DIFERENCIAS ENTRE LOCALIZACION DUODENAL O GASTRICA EN EL
ENFERMO NO CAP.




No existen diferencias significativas en cuanto niumero de concentrados de hematies
trasfundidos, indicacion de cirugia final, recidiva de la lesién sangrante, ni
mortalidad al diferenciar entre localizacién duodenal o géastrica.

Tabla 4.2.27. Parametros de pronostico y de calidad asistencial en la Ulcera
péptica gastroduodenal del enfermo no CAP.

| Ulcusduodenal | Ulcusgastrico | p
Trasfusiones
0 n 91 60
% 21,98 20,91
1 n 1 0
% 0,24 0,00
n 78 51
2 % 18,84 17,77 0,864
3 n 36 29
% 8,70 10,10
-3 n 208 147
% 50,24 51,22
1Q
No n 279 209
% 67,39 72,57 0143
Si n 135 79 ’
% 32,61 27,43
Recidiva
No n 282 212
% 67,79 73,36 0.066
si n 134 77 '
% 32,21 26,64
Mortalidad
No n 387 276
% 93,03 95,50 0172
si n 29 13 '
% 6,97 4,50

El 80 % de los enfermos van a recibir transfusion sanguinea y en el 50 % de los casos
van a recibir mas de 3 concentrados de hematies.

Las lesiones recidivan préacticamente en el 30 % de los episodios. En el 30 % de los
casos el episodio de HDA necesita finalmente tratamiento quirdrgico para su
resolucion.

La mortalidad aumenta hasta un 4.5 - 6.9 %.

3.- ULCUS GASTRODUODENAL DE ALTO RIESGO. CLASIFICACION SEGUN
CRITERIOS CLINICOS O ENDOSCOPICOS.
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Los criterios clinicos se basan en la edad del enfermo y la comorbilidad de éste. Los
criterios endoscopicos se basan en la clasificacion de Forrest.

Tabla 4.2.28. Epidemiologia del ulcus gastroduodenal en enfermos no CAP
segun criterios clinicos o0 endoscopicos.

Crit. Clinicos Crit. Endoscopicos Y
Edad 66,16 61,35 <0,001
Sexo
n 135 360
Hombres 0 7031 7453 0289
Muijeres n 57 123
% 29,69 2547
Antecedentes
0 n 57 200
% 29,84 41,49
1 n 55 137
% 28,80 28,42
) n 43 73 2ot
% 2251 15,15
n 36 72
>2 % 1885 14.94
Farmacos
0 n 69 211
% 36,51 44,89
1 n 89 199
% 47,09 42 34
5 n 21 49 e
% 11,11 10,43
n 10 11
>2 % 5.29 234
n 22 72
ASA % 11,46 14,91 0,243
n 47 103
AINES ” 2448 2133 0,374
.. n 9 16
Corticoides % 4.69 331 0,393

La edad media de los enfermos y el nimero de antecedentes patoldgicos son factores
estadisticamente significativos para diferenciar entre ambos criterios.




Aungue no se alcanza significacion estadistica el consumo de farmacos es superior en
el grupo de criterios clinicos. No existen diferencias entre AINES, antiagregantes ni
corticoides.

Los dos grupos se muestran homogéneos en cuanto estabilidad hemodinamica en
urgencias y datos analiticos al ingreso como se refleja en la tabla 4.2.29.

Tabla 4.2.29. Hemodinamia del enfermo y datos analiticos al ingreso.

| Crit.Clinicos | Crit. Endoscopicos | p
Hemodinamia
n 158 380
Estable % 82,29 7917
n 32 87
Inestable 7 1667 1813 0,524
n 2 11
Shock % 1,04 2.29
Hemoglobina gr/dL 9,66 9,40 0,352
Hematocrito % 27,95 28,81 0,196
Urea umol/L 20,33 24,64 0,586

Tabla 4.2.30. Tamafio y tratamiento inicial de la Uulcera segun
diferenciacion en criterios clinicos y endoscopicos.

| Crit.Clinicos | Crit. Endoscépicos | p
Tamaifo ulcus
<2 ems n 113 392
% 61,41 85,59 .
>2cms n 1 66 ’
% 38,59 14,41
Esclerosis
177 253
No On/o 92,19 52,38
< n 15 230 <0,001
! % 7,81 47,62
IQ inicial
No n 187 433
% 97,40 89,65 -
Si n 5 50 '
% 2,60 10,35

Como podemos ver en la tabla 4.2.30, el tamafio de la Ulcera muestra diferencias
estadisticamente significativas. ElI 14 % de las lesiones segun criterios endoscopicos
tienen un tamafio superior a los 2 cm, frente al 38 % de los criterios clinicos.
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El 10 % de los pacientes incluidos segun criterios endoscopicos requieren de cirugia
inicial frente al 2.6 % del grupo clinico (p < 0.05).

El 47 % de los enfermos de alto riesgo segln criterios endoscopicos presentan
lesiones que se esclerosan, frente al 7.8 % del otro grupo (p < 0.05).

Tabla 4.2.31. Descripcion de factores de prondstico y de calidad asistencial
segun criterios clinicos y endoscopicos.

| Crit. Clinicos | Crit. Endoscépicos | p
Trasfusiones
0 n 48 96
% 25,00 20,04
1 n 0 1
% 0,00 0,21
n 39 87
0,463
2 % 20,31 18,16
3 n 18 45
% 9,38 9,39
>3 n 87 250
% 45,31 52,19
1Q
NoO n 152 319
% 80,00 66,05 <0.001
S n 38 164
% 20,00 33,95
Recidiva
No n 149 326
% 77,60 67,49 Q058
S n 43 157 ;
% 22,40 32,51
Mortalidad
No n 181 453
% 94,27 93,79 0.813
Si n 11 30 ’
% 5,73 6,21

No existen diferencias significativas en cuanto concentrados de hematies trasfundidos.
Practicamente el 80 % de los enfermos reciben trasfusion y ésta es superior a 3
unidades de hematies en el 50 % de los casos.

Las cifras de mortalidad son homogéneas para ambos grupos.

Las diferencias se hallan en el porcentaje de recidiva de las lesiones y en la necesidad
de cirugia como tratamiento final.




TOTAL
PACIENTES

ULCERA PEPTICA:

- Ulcus Duodenal
- Ulcus Gastrico.

I

CANDIDATO A NO CANDIDATO A
ALTA PRECOZ ALTA PRECOZ

LESIONES ULCEROSAS
SUSCEPTIBLES DE
TRATAMIENTO ENDOSCOPICO

4.3 ANALISIS DE LAS LESIONES ULCEROSAS SUSCEPTIBLES
DE TRATAMIENTO ENDOSCOPICO EN EL ENFERMO DE
ALTO RIESGO.
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4.3 ANALISIS DE LAS LESIONES ULCEROSAS SUSCEPTIBLES

DE TRATAMIENTO ENDOSCOPICO EN EL ENFERMO DE
ALTO RIESGO.

CRITERIOS INCLUSION: basados en la Clasificacién de Forrest.

ULCERA PEPTICA:
(n=1666 enfermos )

- Ulcera duodenal n=1074
- Ulcera gastrica n= 592
57.68 % l

CANDIDATOS AALTA PRECOZ:

(n =961 enfermos)

42.32 %

NO CANDIDATOS A ALTA PRECOZ :

(n =705 enfermos )

- Ulcera duodenal n=416
- Ulcera gastrica n =289
35.5%
l 64.5 %
v
NO CANDIDATOS A ALTA PRECOZ NO CANDIDATOS A ALTA PRECOZ
POR CRITERIOS CLINICOS POR CRITERIOS ENDOSCOPICOS :
(n =250 enfermos )
(n= 455 enfermos)

- Ulceraduodenal n =290 (63.7%)
- Ulcera géstrica n=165 (36.3 %)
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Tabla 4.3.1. Distribucion de las lesiones ulcerosas segun la clasificacion de

Forrest.
Ulcera péptica global Ulcera péptica no CAP

U. duodenal | U. géstrico U. duodenal | U. géstrico
Lesion 18.06 % 18.56 % 45.92 % 37.13%
esclerosable
Coéagulo 12.20 % 13.31 % 30.67 % 26.75 %
rojo
Lesion no 69.73 % 68.12 % 23.41 % 36.10 %
esclerosable
(p <0.05)

En la tabla 4.3.1 podemos observar como la Ulcera péptica en el enfermo no CAP se
presenta como lesion potencialmente esclerosable entre un 37- 46 % de las ocasiones,
distribucion estadisticamente significativa al comparar con el total de enfermos
ulcerosos. El coadgulo rojo, actualmente, se consideraria también como lesion
esclerosable, aunque lo hemos diferenciado por la controversia que ha habido entre
los diferentes grupos hasta hoy.

EPIDEMIOLOGIA DE LAS LESIONES ULCEROSAS TEORICAMENTE
ESCLEROSABLES EN EL ENFERMO NO CAP.

En la tabla 4.3.2 podemos observar como de todas las lesiones tedricamente
esclerosables, incluido el codgulo rojo, solo lo fueron el 51.43 %, dentro del grupo de
enfermos de alto riesgo de resangrado (enfermos no CAP).

Tabla 4.3.2. Epidemiologia de las lesiones tedricamente esclerosables en el
enfermo no CAP.

No Esclerosis Esclerosis p
n % n %
Esclerosis 221 48.57 234 51.43
Edad | 61,52 | 61,74 | 0,885
Sexo
Hombres 165 74.66 175 74.79 0.975
Mujeres 56 25.34 59 25.21 ’




La edad media de estos enfermos y su distribucion por sexo es similar a la de la serie

global.

No existen diferencias significativas entre el grupo en el que se practicé esclerosis de
la lesion y el grupo en el que se optd por la no esclerosis en cuanto edad, sexo,
antecedentes patoldgicos, ni consumo de farmacos, como se aprecia en las tablas 4.3.2

y 4.3.3.

Tabla 4.3.3. Antecedentes patoldgicos y farmacos.

No Esclerosis Esclerosis
n % n % p
A.Patologicos
0 96 43.64 97 41.45
1 60 27.27 66 28.21
2 36 16.36 30 12.82 0,414
>2 28 12.73 41 17.52
Farmacos
0 156 41.05 108 43.90
1 176 46.32 103 41.87
2 34 8.95 29 11.79 0,412
>2 14 3.68 6 2.44
ASA 50 12.69 41 16.47 0,181
AINES 87 22.08 50 20.08 0,546
Corticoides 11 2.79 13 5.22 0,113
Tabla 4.3.4. Hemodinamia al ingreso y datos analiticos.
No Esclerosis Esclerosis
n % n % p
Hemodinamia
Estable 178 80.91 195 84.05
Inestable 41 18.64 31 13.36 0,130
Shock 1 0.45 4 1.72
Hemoglobina | gr/dL 9 10 0,918
Hematocrito % 28,70 28,63 0,558
Urea umol/L 27 15 0,028
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En la tabla 4.3.4 observamos que la hemodinamia del enfermo al ingresar en
urgencias no es significativa para valorar tratamiento con esclerosis. Los valores de
hemoglobina y hematocrito tampoco marcan diferencias en este sentido. La urea, en
cambio, si que es estadisticamente superior en aquellos casos en los que no se realiz6
esclerosis de la lesion.

Tabla 4.3.5. Tamairio de la lesion ulcerosa.

No Esclerosis Esclerosis p
Tamafo ulcus: n % n %
<2cms 170 82.13 197 90.78 0.009
>2cms 37 17.87 20 9.22 ’

Cuando la lesion tiene un tamafio < 2 cm. la mayoria de las lesiones se esclerosan, un
90.78 % frente a un 82.13 %, como se refleja en la tabla 4.3.5. Las Ulceras pépticas de
tamario > 2cm se esclerosan menos, un 17.8 % frente a un 9.2 % (p < 0.05).

Tabla 4.3.6. Factores evolutivos en relacion con la decision o no de
esclerosis de la lesién ulcerosa.

No esclerosis Esclerosis p
n | % n | %
Trasfusiones
0 46 21.0 54 23.18
1 0 0.0 1 0.43
2 36 16.44 45 19.31
3 21 9.59 22 9.44
>3 116 52.97 111 47.64 0.673
1Q
No 157 71.04 178 76.07
Si 64 28.96 56 23.93 0.224
Recidiva
No 152 68.78 166 70.94
Si 69 31.22 68 29.06 0.615
Mortalidad
No 210 95.02 225 96.15
Si 11 4.98 9 3.85 0.556

Analizando todas las lesiones de forma global, no existen diferencias estadisticas
entre esclerosis 0 no esclerosis respecto al nimero de unidades de hematies




transfundidas, la indicacién final de cirugia, la recidiva de la HDA, ni la mortalidad;
aungue los porcentajes son mayores para todos los factores en el grupo sin esclerosis.

En la tabla 4.3.7 representamos las lesiones tedricamente esclerosables desglosadas en
localizacion duodenal o gastrica. Sélo se esclerosan el 50.6 % de las Ulceras
duodenales y el 52.7 % de las gastricas.

El ulcus duodenal recidiva con una incidencia superior y necesita con méas frecuencia
tratamiento quirdrgico, sobretodo cuando no se ha realizado esclerosis de la lesion. La
tasa de mortalidad es también mas elevada.
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Tabla 4.3.7. Diferencias segun localizacion gastroduodenal.

Ulcus duodenal

Ulcus géstrico

No esclerosis Esclerosis p No esclerosis Esclerosis p
n % n % n % n %
Esclerosis 143 49.31 147 50.69 78 47.27 87 52.72
Trasfusiones
0 30 21.28 34 23.13 16 20.51 20 23.26
1 0 0.0 1 1 0 0 0 0
2 24 17.02 28 19.05 12 15.38 17 19.77
3 15 10.64 11 7.48 6 7.69 11 12.79
>3 72 51 73 50 0.725 44 56 38 44 0.418
1Q
No 96 67.13 109 74.15 61 78.21 69 79.31
Si 47 33 38 26 0.189 17 22 18 21 0.862
Recidiva
No 94 65.73 101 68.71 58 74.36 65 74.71
Si 49 34 46 31 0.590 20 26 22 25 0.958
Mortalidad
No 135 94.41 140 95.24 75 96.15 85 97.70
Si 8 6 7 5 0.749 3 4 2 2 0.563




ULCUS GASTRODUODENAL DE ALTO RIESGO POR CRITERIOS
ENDOSCOPICOS. DIFERENCIAS SEGUN LA CLASIFICACION DE
FORREST.

En la tabla 4.3.8 podemos observar las diferencias epidemioldgicas entre la
presentacion de Forrest la, Ib, lla, I1b.

La edad media se sitla entre los 60-63 afios, sin presentar diferencias significativas
estadisticamente. La distribucion por sexos se mantiene homogénea, siendo la
incidencia superior en varones.

No existen diferencias entre el nimero de antecedentes patolégicos ni el consumo de
farmacos

Las diferencias se observan en la tabla 4.3.9 en las cifras de estabilidad hemodinamica
y en el tamafio de la lesion. La lesidn més inestable es el sangrado arterial activo, que
se presenta en forma de shock hemodinamico en el 10.14 % de las ocasiones.

No existen diferencias al ingreso en las cifras de hemoglobina, ni en el hematocrito.
La urea, aunque no presenta significacion estadistica muestra una cifras inferiores en
el ulcus arterial con sangrado activo.

El 64 % de los sangrados activos de origen arterial presentan Glceras con un tamafio
superior a los 2 cm. El coégulo rojo es la entidad que se presenta en mayor porcentaje
con un tamario inferior a los 2 cm.

El consumo de sangre es elevado en este grupo, aunque en la tabla 4.3.10 podemos
observar que no existen diferencias significativas. El ulcus con sangrado activo
requiere en un 63.7 % de los casos la transfusion de mas de 3 unidades de hematies.

Estadisticamente no existen diferencias significativas en cuanto tasa de mortalidad en
estas cuatro formas de presentacion, a pesar de que en nimeros absolutos el sangrado
activo muestra un porcentaje del 11 %.

Mas del 60 % de los sangrados arteriales activos necesitan tratamiento quirdargico para

controlar la hemorragia, mientras que en las otras presentaciones este porcentaje no
supera el 30 %.
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Tabla 4.3.8. Estudio epidemioldgico descriptivo segun lesiones.

Babeante Coagulo rojo Vaso visible Sangrado activo p
Edad 60,00 62,18 59,93 63,40 0,39
Sexo
Hombres n 76 143 90 51
% 77,55 73,33 75,00 72,86 0,915
Mujeres n 22 52 30 19
% 22,45 26,67 25,00 27,14
A.Patologicos
0 n 38 84 48 30
% 38,78 43,08 40,34 42,86
1 n 31 49 38 19
% 31,63 25,13 31,93 27,14 0687
» n 19 32 14 8 ’
% 19,39 16,41 11,76 11,43
59 n 10 30 19 13
% 10,20 15,38 15,97 18,57
Farmacos
0 n 31 78 58 18
% 36,47 44,32 51,79 38,30
1 n 44 78 40 22
% 51,76 44,32 35,71 46,81 0.515
5 n 9 16 10 7 ’
% 10,59 9,09 8,93 14,89
>3 n 1 4 4 0
% 1,18 2,27 3,57 0,00
ASA-Antiagregantes (;0 17130 112.%)0 15.%)0 175_300 0,436
n 18 41 19 12
AINE % 21.00 22.00 17.00 25.00 0,464
. n 2 7 3 2
Corticoides % 500 .00 3.00 2.00 0,945




Tabla 4.3.9. Forma de presentacion segun lesiones.

|  Babeante | Coagulorojo | Vasovisible | Sangradoactivo| p
Hemodinamia
n 86 158 90 46
Estable % 87.76 8144 75.63 e
n 9 35 27 16
Inestable % 9.18 18,04 2269 23.19 <o
n 2 1 1 7
Shock % 2.04 052 0.84 10,14
Analitica
Hemoglobina 9,70 9,45 9,16 9,39 0,54
Hematocrito 30,35 28,41 28,66 28,02 0,27
Urea 23.92 2457 3104 14,90 0,84
Tamano ulcus
n 48 133 47 25
<2cms % 48,98 68.21 39.17 35,71
<0,001
> 2 oms n 50 62 73 45
% 51.02 31,79 60.83 64.29
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Tabla 4.3.10.

Evolucion clinica segun lesiones.

| Babeante | Coagulo rojo Vaso visible | Sangradoactivo | p
Trasfusiones
0 n 23 36 27 10
% 23,47 18,56 22,88 14,49
1 n 0 0 1 0
% 0,00 0,00 0,85 0,00
n 23 35 19 10
2 % 23,47 18,04 16,10 14,49 0617
3 n 11 19 10 5
% 11,22 9,79 8,47 7,25
.3 n 41 104 61 44
% 41,84 53,61 51,69 63,77
1Q
n 70 140 83 26
No o
Yo 71,43 71,79 69,17 37,14 <o liol
S n 28 55 37 44 ’
% 28,57 28,21 30,83 62,86
Recidiva
N n 73 129 86 38
0 % 74,49 66,15 71,67 54,29 0.059
S n 25 66 34 32 ’
% 25,51 33,85 28,33 45,71
Mortalidad
No n 96 182 113 62
% 97,96 93,33 94,17 88,57 0.152
i n 2 13 7 8 !
% 2,04 6,67 5,83 11,43




ULCUS GASTRODUODENAL DE ALTO RIESGO POR CRITERIOS
ENDOSCOPICOS. INDICACION DE ESCLEROSIS.

El 93.7 % de las lesiones que presentan un sangrado arterial activo se han esclerosado.
Los porcentajes descienden al 64.6 % en el vaso visible, 58.1 % para las lesiones
babeantes y solo un 33.3 % en el coagulo rojo.

En las tablas 4.3.11 so6lo encontramos diferencias significativas respecto a la
indicacidn quirdrgica en las lesiones con babeo venoso y coagulo rojo; en las cuales la
incidencia de cirugia es el doble que cuando no se realizo esclerosis de la lesion de
forma inicial. De todos modos el porcentaje de cirugia siempre es mayor cuando
inicialmente no se realizd esclerosis de la lesion para las cuatro formas de
presentacion del Forrest que estamos analizando.

La recidiva de la hemorragia es mayor cuando no se realizé esclerosis, aunque en
ninguna presentacion alcanza significancia estadistica.

La tasa de mortalidad de los enfermos no se ve influenciada por la esclerosis inicial o
no de las lesiones en ningun caso.
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Tabla 4.3. 11 - a. Indicacion de esclerosis segun tipo de lesion.

Babeante Coagulo rojo
No Esclerosis Esclerosis p No Esclerosis Esclerosis p
Esclerosi n 36 50 124 62
SCIETOSIS g 41,86 58,14 66,67 33,33
Trasfusiones
0 n 8 14 24 12
% 22,22 28,00 19,51 19,35
1 n 0 0 0 0
% 0 0 0 0
n 10 10 21 13
2 % 217,78 20,00 0,483 17,07 20,97 0,931
3 n 2 7 12 6
% 6 14 10 10
>3 n 16 19 66 31
% 44,44 38,00 53,66 50,00
1Q
No n 26 44 87 53
% 72,22 88,00 70,16 85,48
. . 10 6 0,064 37 9 0,022
% 28 12 30 15
Recidiva
No T 722 22 sg%o 6%4 73?97
o ) ) ) )
Si n 10 7 0.113 40 18 0.654
! % 28 14 32 29
Mortalidad
NoO n 35 50 117 59
% 97,22 100,00 0,236 94,35 95,16 0,818
; n 1 0 7 3
S| % 3 0 6 5




Tabla 4.3. 11 - b. Indicacion de esclerosis segun tipo de lesion (continuacion).

Vaso visible Sangrado arterial activo
No Esclerosis Esclerosis p No Esclerosis Esclerosis P
. n 40 73 3 45
Esclerosis % 35,40 64,60 6,25 93,75
Trasfusiones
0 n 9 18 1 9
% 23,08 25,00 33,33 20,00
1 n 0 1 0 0
% 0 1 0 0
n 4 13 0 9
2 % 10,26 18,06 0,611 0,00 20,00 0,744
3 n 5 5 0 4
% 13 7 0 9
>3 n 21 35 2 23
% 53,85 48,61 66,67 51,11
1Q
NoO n 29 54 1 25
% 72,50 73,97 33,33 55,56
. . i1 19 0,865 5 20 0,454
! % 28 26 67 44
Recidiva
NoO n 28 54 1 23
% 70,00 73,97 33,33 51,11
< . 12 19 0,651 5 > 0,551
! % 30 26 67 49
Mortalidad
NoO n 37 70 3 42
% 92,50 95,89 0.442 100,00 93,33 0.644
Si n 3 3 0 3
% 8 4 0 7
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ULCUS GASTRODUODENAL DE ALTO RIESGO POR CRITERIOS
ENDOSCOPICOS. EVOLUCION ANUAL DE LA ESCLEROSIS.

En las tablas 4.3.12 se refleja la evolucion de la esclerosis a lo largo de la ultima
década. En nuestro centro sanitario no se inicié la esclerosis endoscépica en la HDA
hasta el aflo 1995; pero no es hasta el afio 1998 cuando se instaura de forma mucho
mas sistematica como tratamiento inicial del sangrante.

La evolucidn de la esclerosis en nuestro centro se ha representado en 5 tablas. En la
tabla 4.3.12 se han agrupado las diferentes formas de presentacion segun la
clasificacion de Forrest, mientras que en las siguientes se han representado por
separado cada una de las lesiones potencialmente esclerosables bajo criterios
endoscopicos. Podemos concluir que no existen datos significativos estadisticamente
en ninguna de ellas (tablas 4.3.12, 13, 14, 15, 16).

SANGRADO ARTERIAL ACTIVO.

En nuestra serie se han registrado 48 casos de sangrado arterial activo que se
representan en las tablas 4.3.13. En estas lesiones fue donde el concepto de esclerosis
se introdujo mas rapidamente, alcanzando el 100 % en la mayoria de los casos / afio.
Se indicd cirugia en todos los casos en que se opt6 por no esclerosar.

En este grupo el porcentaje de resangrado y la indicacion quirurgica es elevada a
pesar de la esclerosis endoscopica.

LESION BABEANTE (SANGRADO VENOSO).

En las 86 lesiones registradas como babeo venoso la esclerosis aumenta a partir del
ario 1997.

En las tablas 4.3.14 observamos que no existen diferencias en este tipo de lesiones
que podamos resaltar.

VASO VISIBLE.

La evolucion en la Ultima década de las lesiones pépticas gastroduodenales
registradas en nuestro centro con vaso visible se representan en las tablas 4.3.15.



El vaso visible formaba parte de las lesiones conocidas como de alto riesgo de
resangrado. Su esclerosis se inicio en el afio 1995, pero el cambio importante con
aumento de la endoscopia terapéutica se realizé a partir del afio 1998 con indices de
esclerosis del 80-90 %.

La cirugia en estos enfermos disminuye al aumentar los indices de esclerosis de las
lesiones.

COAGULO ROJO.

En las tablas 4.3.16 se refleja la evolucion anual de las lesiones con coagulo rojo.
Estas durante los afios 1995-1996 se esclerosaron por debajo del 10 %, entre los afos
1997 y 2000 superaron el 30 % y no es hasta el afio 2001 que este indice aumenta
hasta el 80-90 % de las lesiones.

En los afios 1995-1996 la cirugia en estas lesiones, que se esclerosaban en pocas
ocasiones, presentaba cifras del 40-50 %.

Son lesiones con altas tasas de recidiva.
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Tabla 4.3. 12 - a. Analisis global de la evolucion anual de la esclerosis.

nov-dic 1994 1995 1996 1997 1998
Esclerosis No Si |p| No Si p No Si p No Si p No Si p
n 10 0 47 12 44 4 41 26 14 37
% | 100,00 | 0,00 79,66 | 20,34 91,67 8,33 61,19 | 38,81 27,45 | 72,55
Trasfusiones
0 n 3 0 6 2 6 1 9 6 4 12
% | 30,00 | 0,00 12,77 | 16,67 13,64 | 25,00 21,95 | 23,08 28,57 | 33,33
1 n 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
%| 0,00 | 0,00 0,00 | 0,00 0,00 | 0,00 0,00 | 0,00 0,0 | 0,00
n 1 0 13 0 8 1 6 6 1 3
2 % | 10,00 | 0,00 w 27,66 | 0,00 0,067 18,18 | 25,00 0.845 14,63 | 23,08 0.73 7,14 8,33 0,979
3 n 1 0 5 1 2 0 2 2 2 4
% | 10,00 | 0,00 10,64 | 8,33 4,55 0,00 4,88 7,69 1429 | 11,11
3 n 5 0 23 9 28 2 24 12 7 17
% | 50,00 | 0,00 48,94 | 75,00 63,64 | 50,00 58,54 | 46,15 50,00 | 47,22
Recidiva
No n 4 0 30 6 27 3 27 17 13 24
% | 40,00 | 0,00 63,83 | 50,00 61,36 | 75,00 65,85 | 65,38 92,86 | 64,86
. o 5 0 1"V 17 e 105097 110589 o 10968 — 13 10076
% | 60,00 | 0,00 36,17 | 50,00 38,64 | 25,00 34,15 | 34,62 7,14 | 3514
1Q
NG n 4 0 30 5 28 3 26 18 13 24
% | 40,00 | 0,00 63,83 | 41,67 63,64 | 75,00 63,41 | 69,23 92,86 | 64,86
. n 5 0 nv—= 7 0,198 16 1 0,649 15 3 0,792 1 13 0,076
% | 60,00 | 0,00 36,17 | 58,33 36,36 | 25,00 36,59 | 30,77 7,14 | 35,14
Mortalidad
No n 9 0 46 11 40 4 39 25 14 35
0,
% | 90,00 | 000 | | 9787 |91,67 0.368 90,91 | 100,00 0.697 95,12 | 96,15 0.842 100,00 | 94,59 0.375
Si n 1 0 1 1 4 0 2 1 0 2
% | 10,00 | 0,00 2,13 | 8,33 9,09 | 0,00 4,88 | 3.85 0,00 | 541




Tabla 4.3. 12 - b. Anélisis global de la evolucion anual de la esclerosis (continuacion).

1999 2000 2001 2002 2003
Esclerosis No Si p No Si p No Si p No Si p No Si p
nl 16 26 29 | 43 5 33 7 23 8 | 30
% 3810 | 61,90 4028 | 59.2 1316 | 8684 2333 | 76.67 2105 |78.95
Trasfusiones
) nl 7 5 8 12 2 6 1 4 0 6
% 43,75 | 19.23 2759 | 2701 4000 | 18,18 1667 | 17.39 0.00 20,00
. nl 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1
%! 000 | 0,00 0.00 | 000 0.00 | 000 0.00 | 0.00 0.00 | 333
nl 0 7 6 9 0 9 0 4 1 6
2 %] 000 | 2692 |2°9% 2069 2093 %22 000 | 2727 9% 000 [17391°°%3 [ 1229 [2000] %272
; nl 0 4 4 2 1 3 1 2 3 4
%! 0,00 | 15,38 1379 | 465 2000 | 9,09 1667 | 8.70 42,86 1333
g nl 9 10 11 20 2 15 4 13 3 | 13
% 5625 | 38,46 3703 | 46,51 40,00 | 4545 66,67 | 56,52 42.86 14333
Recidiva
" nl 13 [ 21 26 32 4 25 3 17 5 21
% 81,25 | 80.77 8066 | 74.42 80,00 | 75.76 4286 | 7391 62.50 | 70,00
. % 8L 710,969 2 210,137 |- 70 0,835 |42 L0181 122 20 0,698
% 18,75 | 19.23 1034 | 2558 2000 | 24.24 5714 | 26,00 37.50 | 30,00
1Q
" nl 12 | 23 26 36 4 29 6 18 6 22
(o)
6| 87,50 | 88,46 | 5| 89,66 | 83,72 | 1,0 8000 | 87,88 |, | 8571 | 7826 | 7500 [7333| o,
. nl 2 3 3 7 1 4 1 5 2 8
%! 1250 | 1154 1034 | 16,28 2000 | 12.12 1429 |21.74 2500 | 2667
Mortalidad
" nl 15 | 26 29 42 4 33 6 20 8 29
%] 93,75 [ 100,00 | 5o, [1100,00 | 97,67 | ; ;06| 8000 [ 100,00 | ;1o [ 85,71 869 o | 10000 [96.67] g o1
. nl 1 0 0 1 1 0 1 3 0 1
%! 6.25 | 0,00 000 | 233 2000 | 0,00 1429 | 13,04 000 | 333
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Tabla 4.3. 13 - a. Evaluacion global de la esclerosis en las lesiones por sangrado arterial activo.

nov-dic 1994 1995 1996 1997 1998
Esclerosis No Si |p| No Si |p| No Si [p| No Si p No Si_ |p
n 0 0 0 1 0 0 1 7 0 8
% /| 0,00 0,00 0,00 |100,00 0,00 0,00 12,50 | 87,50 0,00 100,00
Trasfusiones
0 n 0 0 0 0 0 0 0 2 0 3
%/ 0,00 | 0,00 0,00 0,00 0,00 | 0,00 0,00 | 2857 0,00 | 37,50
n 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2
2 %| 000 | 000 | | 000 0,00 | I 000 | 000/ | 000 |000 |54 000 |2500]
3 n 0 0 0 1 0 0 0 1 ’ 0 1
% | 0,00 0,00 0,00 100,00 0,00 0,00 0,00 14,29 0,00 12,50
>3 n 0 0 0 0 0 0 1 4 0 2
%| 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 100,00 | 57,14 0,00 25,00
Recidiva
No n 0 0 0 0 0 0 0 3 0 6
% | 0,00 0,00 v 0,00 0,00 v 0,00 0,00 v 0,00 42,86 0408 0,00 75,00 v
si n 0 0 0 1 0 0 1 4 ’ 0 2
%| 0,00 | 0,00 0,00 |100,00 0,00 [ 0,00 100,00 | 57,14 0,00 | 25,00
1Q
No n 0 0 0 0 0 0 0 3 0 6
%| 000 | 000 | | 000 0,00 | | 000 | 000/ | 000 |4286|,,| 000 |7500]
si n 0 0 0 1 0 0 1 4 ’ 0 2
%] 0,00 | 0,00 0,00 |100,00 0,00 | 0,00 100,00 | 57,14 0,00 | 25,00
Mortalidad
No n 0 0 0 1 0 0 1 7 0 7
%/| 0,00 0,00 v 0,00 100,00 v 0,00 0,00 v 100,00 | 100,00 v 0,00 87,50 v
Si n 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1
%| 0,00 | 0,00 0,00 0,00 0,00 | 0,00 0,00 | 0,00 0,00 | 1250




Tabla 4.3 13 - b. Evaluacion global de la esclerosis en las lesiones por sangrado arterial activo
(continuacion).

1999 2000 2001 2002 2003
Esclerosis No Si |p| No Si p No Si [p| No Si p No Si_ |p
n 0 3 1 11 0 3 1 7 0 5
%/ 0,00 | 100,00 8,33 | 91,67 0,00 | 100,00 12,50 | 87,50 0,00 | 100,00
Trasfusiones
0 0 1 0 0 0 0 1 2 0 1
%| 0,00 | 33,33 0,00 | 0,00 0,00 0,00 100,00 | 28,57 0,00 | 20,00
5 n 0 1 0 3 0 1 0 2 0 0
%| 000 | 3333 | | 000 | 2727 | | 000 |3333 | 000 |2857| | 000 | 000 |
3 n 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0
%/ 0,00 0,00 0,00 | 0,00 0,00 0,00 0,00 | 14,29 0,00 0,00
>3 n 0 1 1 8 0 2 0 2 0 4
%/| 0,00 33,33 100,00 | 72,73 0,00 66,67 0,00 | 28,57 0,00 80,00
Recidiva
No n 0 2 0 4 0 1 1 5 0 2
%/| 0,00 66,67 v 0,00 | 36,36 0.460 0,00 ence v 100,00 | 71,43 0.537 0,00 | 40,00 v
S n 0 1 1 7 ’ 0 2 0 2 ' 0 3
%/| 0,00 33,33 100,00 | 63.63 0,00 66,67 0,00 | 28,57 0,00 60,00
IQ
No n 0 2 0 5 0 2 1 5 0 2
%| 000 | 6667 | | 000 | 4545 | . | 000 | 6667 | |10000 7143 .., | 000 | 40,00 |
Si n 0 1 1 6 ’ 0 1 0 2 ; 0 3
%/| 0,00 33,33 100,00 | 54,54 0,00 gerse 0,00 | 28.57 0,00 60,00
Mortalidad
NG n 0 3 1 11 0 3 1 6 0 4
%/| 0,00 | 100,00 v 100,00 | 100,00 v 0,00 | 100,00 v 100,00 | 85,71 0.686 0,00 80,00 v
si n 0 0 0 0 0 0 0 1 ' 0 1
%/| 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 | 14,29 0,00 20,00
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Tabla 4.3. 14 - a. Evaluacidn global de la esclerosis en las lesiones por lesion babeante.

nov-dic 1994 1995 1996 1997 1998
Esclerosis No Si p | No Si p No Si p| No Si p No Si p
n 2 0 11 2 13 12 0 4 6 2 9
9% (100,00| 0,00 84,62 | 15,38 | 100 |100,00| 0,00 40,00 | 60,00 18,18 | 81,82
Trasfusiones
0 n 1 0 2 0 4 0 0 0 0 3
9% | 50,00 | 0,00 18,18 | 0,00 33,33 | 0,00 0,00 0,00 0,00 33,33
n 1 0 5 0 4 0 0 3 0 0
2
% | 50,00 | 0,00 45,45 | 0,00 33,33 | 0,00 0,00 50,00 0,00 0,00
; N 0 0 nv 1 0 0,286 0 0 nv 0 0 0,200 0 3 0,231
% | 0,00 | 0,00 9,09 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 33,33
n 0 0 3 2 4 0 4 3 2 3
>3 % | 0,00 | 0,00 27,27 | 100,00 33,33 | 0,00 100,00 | 50,00 100,00 | 33,33
Recidiva
No n 2 0 8 1 10 0 0 5 2 7
Of 100600 0,(())0 v 72é73 SOiOO 0,522 83é33 0,80 v 0,20 83i33 0,048 10(()),00 77é78 0,461
Si % | 0,00 | 0,00 27,27 | 50,00 16,67 | 0,00 100 16,67 0,00 22,22
1Q
No n 2 0 8 1 10 0 0 5 2 7
(0)
go 100600 0,80 v 72é73 SOiOO 0,522 83é33 0,(())0 v 0,20 83i33 0,048 10(()),00 77é78 0,461
Si % | 0,00 | 0,00 27,00 | 50,00 16,67 | 0,00 100 16,67 0,00 22,22
Mortalidad
No n 2 0 11 2 12 0 3 6 2 9
% (100,00 0,00 v 100,00 | 100,00 v 100,00| 0,00 v 75,00 | 100,00 v 100,00 | 100,00 v
Si n 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0
% | 0,00 | 0,00 0,00 | 0,00 0,00 0,00 25,00 0,00 0,00 0,00




Tabla 4.3. 14 - b. Evaluacion global de la esclerosis en las lesiones por lesion babeante (continuacidon).

1999 2000 2001 2002 2003
Esclerosis No Si p No Si p | No Si p No Si_ |[p| No Si p
n 2 6 0 11 1 9 0 0 2 7
9| 25,00 | 75,00 0,00 (100,00 10,00 | 90,00 0,00 0,00 22,22 | 77,78
Trasfusiones
n 0 1 0 5 1 3 0 0 0 2
0 %] | 0,00 | 16,67 0,00 45 45 100,00| 33,33 0,00 0,00 0,00 28,57
n 0 2 0 1 0 2 0 0 0 2
2
0)
go 0,(())0 33é33 0,217 0,(())0 9,009 v 0,(())0 22i22 0,644 0,(())0 O,(())O v O,fo 28i57 0,522
3 % | 0,00 | 33,33 0,00 0,00 0,00 | 11,11 0,00 0,00 50,00 | 14,29
>3 n 2 1 0 5 0 3 0 0 1 2
% (100,00 | 16,67 0,00 45 45 0,00 | 33,33 0,00 0,00 50,00 | 28,57
Recidiva
n 1 5 0 10 1 9 0 0 2 6
No % | 50,00 | 83,33 0.464 0,00 90,91 v 100,00 100,00 v 0,00 0,00 v 100,00 | 85,71 0571
Si n 1 1 ’ 0 1 0 0 0 0 0 1 '
% | 50,00 | 16,67 0,00 9,09 0,00 | 0,00 0,00 0,00 0,00 14,29
1Q
n 1 5 0 11 1 9 0 0 2 6
No
% | 50,00 | 83,33 0,00 (100,00 100,00 100,00 0,00 0,00 100,00 | 85,71
. 0 1 1 0,464 0 0 nv 0 0 0,321 0 0 nv 0 1 0,571
% | 50,00 | 16,67 0,00 0,00 0,00 | 0,00 0,00 0,00 0,00 14,29
Mortalidad
n 2 6 0 11 1 9 0 0 2 7
No % (100,00 | 100,00 v 0,00 (100,00 v 100,00 100,00 v 0,00 0,00 v 100,00 | 100,00 v
Si n 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
% | 0,00 | 0,00 0,00 0,00 0,00 | 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
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Tabla 4.3. 15 - a. Evaluacion global de la esclerosis en las lesiones por lesion con vaso visible.

nov-dic 1994 1995 1996 1997 1998
Esclerosis No Si_ |p| No Si p No Si p No Si p No Si p
n 0 1 8 7 8 2 11 7 3 15
% 0,00 100,00 53,33 | 46,67 80,00 20,00 61,11 38,89 16,67 83,33
Trasfusiones
0 n 0 0 1 1 1 1 5 2 1 5
% 0,00 0,00 12,50 | 14,29 12,50 50,00 45,45 28,57 33,33 35,71
1 n 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
n 0 0 0 0 1 0 1 2 1 1
2 %] 000 | 000 |™[ 000 000 |2 1250 [ 000 |*%* 900 2857 |"°%* 3333 [714 | OO
3 n 0 0 3 0 1 0 0 0 1 0
%/| 0,00 0,00 37,50 | 0,00 12,50 0,00 0,00 0,00 33,33 | 0,00
>3 n 0 1 4 6 5 1 5 3 0 8
%/| 0,00 (100,00 50,00 | 85,71 62,50 | 50,00 45,45 | 42,86 0,00 |57,14
Recidiva
No n 0 0 5 3 6 1 9 6 3 9
% 0,00 0,00 62,50 | 42,86 75,00 50,00 81,82 85,71 100,00 (60,00
. n 0 1 nv 3 4 0,619 > 1 0,490 2 1 0,829 0 5 0,515
% 0,00 100 37,50 | 57,14 25,00 50,00 18,18 14,29 0,00 140,00
1Q
No n 0 0 5 2 6 1 8 6 3 9
%| 0,00 0,00 v 62,50 | 28,57 0,315 75,00 | 50,00 0,490 72,73 | 85,71 0,518 100,00 |60,00 0,515
Si n 0 1 3 5 2 1 3 1 0 6
% /| 0,00 100 37,50 | 71,43 25,00 | 50,00 27,27 | 14,29 0,00 |40,00
Mortalidad
No n 0 1 7 6 8 2 11 7 3 14
% /| 0,00 (100,00 87,50 | 85,71 100,00 (100,00 100,00 |100,00 100,00 |93,33
nv 0,919 nv nv 0,645
Si n 0 0 1 1 0 0 0 0 0 1
% | 0,00 0,00 12,50 | 14,29 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 6,67




Tabla 4.3. 15 - b. Evaluacion global de la esclerosis en las lesiones por lesién con vaso visible
(continuacion).

1999 2000 2001 2002 2003
Esclerosis No Si p No Si p No Si p No Si p No Si p
n 2 10 2 8 1 13 3 7 1 4
%/| 16,67 | 83,33 20,00 | 80,00 7,14 | 92,86 30,00 | 70,00 20,00 | 80,00
Trasfusiones
0 n 0 3 1 3 0 2 0 1 0 0
%/| 0,00 | 30,00 50,00 | 37,50 0,00 | 15,38 0,00 | 14,29 0,00 0,00
1 n 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1
%/| 0,00 | 0,00 0,00 | 0,00 0,00 | 0,00 0,00 | 0,00 0,00 | 25,00
n 0 2 1 1 0 5 0 2 0 0
2 %/| 0,00 | 20,00 0,539 50,00 | 12,50 0,534 0,00 | 38,46 0,697 0,00 | 28,57 0,561 0,00 0,00 0,567
3 n 0 2 0 1 0 1 0 1 0 0
%/| 0,00 | 20,00 0,00 | 12,50 0,00 7,69 0,00 | 14,29 0,00 0,00
>3 n 2 3 0 3 1 5 2 3 1 3
% (100,00 | 30,00 0,00 | 37,50 100,00 | 38,46 100,00 | 42,86 100,00 | 75,00
Recidiva
No 0n 2 9 2 7 0 11 1 5 0 3
% 100,00 | 90,00 0,640 100,00| 87,50 0,598 0,00 | 84,62 0,214 33,33 | 71,43 0,500 0,00 | 75,00 0,400
Si n 0 1 0 1 1 2 2 2 1 1
%/| 0,00 | 10,00 0,00 | 12,50 100,00 | 15,38 66,67 | 28,57 100,00 | 25,00
1Q
No 0n 2 9 2 7 0 12 3 5 0 3
% 100,00 | 90,00 0,640 100,00| 87,50 0,598 0,00 | 92,31 0,143 100,00 | 71,43 0,301 0,00 | 75,00 0,400
Si n 0 1 0 1 1 1 0 2 1 1
%/| 0,00 | 10,00 0,00 | 12,50 100,00 | 7,69 0,00 | 28,57 100,00 | 25,00
Mortalidad
No n 1 10 2 8 0 13 3 6 1 4
% | 50,00 |[100,00 0,167 100,00 | 100,00 v 0,00 | 100,00 0,071 100,00 | 85,71 0,490 100,00 | 100,00 v
S n 1 0 0 0 1 0 0 1 0 0
% /| 50,00 | 0,00 0,00 | 0,00 100,00 | 0,00 0,00 | 14,29 0,00 | 0,00
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Tabla 4.3. 16 - a. Evaluacion global de la esclerosis en las lesiones por lesion con coagulo rojo.

nov-dic 1994 1995 1996 1997 1998
Esclerosis No Si p | No Si p No Si p No Si p No Si p
n 6 0 25 2 21 2 21 6 9 4
% (100,00| 0,00 92,59 | 7,41 91,30 | 8,70 77,78 22,22 69,23 | 30,77
Trasfusiones
0 n 1 0 3 1 1 0 3 2 3 1
% /| 16,67 | 0,00 12,00 | 50,00 4,76 | 0,00 14,29 (33,33 33,33 | 25,00
5 n 0 0 8 0 2 1 5 1 0 0
%/| 0,00 | 0,00 32,00 | 0,00 9,52 | 50,00 23,81 16,67 0,00 | 0,00
; o 1 0 nv 1 0 0,471 1 0 0,439 5 1 0,662 1 0 0,713
% /| 16,67 | 0,00 4,00 | 0,00 4,76 | 0,00 9,52 |16,67 11,11 | 0,00
>3 n 4 0 13 1 17 1 11 2 5 3
% | 66,67 | 0,00 52,00 | 50,00 80,95 | 50,00 52,38 |33,33 55,56 | 75,00
Recidiva
No : 16167 0000 63%0 105 00 42986 105 00 7(:3L619 50300 88889 50200
% , , , , , , , , , ]
. o 5 0 nv 10 0 0,387 12 0 0,217 5 3 0,319 1 > 0,203
%/ 83,33 | 0,00 40,00 | 0,00 57,14 | 0,00 23,81 50,00 11,11 | 50,00
IQ
No n 1 0 15 2 9 2 16 4 8 2
% /| 16,67 | 0,00 60,00 | 100,00 42,86 | 100,00 76,19 |66,67 88,89 | 50,00
. 0 5 0 nv 10 0 0,516 12 0 0,217 5 > 0,633 1 > 0,203
% /| 83,33 | 0,00 40,00 | 0,00 57,14 | 0,00 23,81 [33,33 11,11 | 50,00
Mortalidad
No n 5 0 25 2 17 2 20 5 9 4
% | 83,33 | 0,00 v 100,00 | 100,00 v 80,95 100,00 0.497 95,24 |83,33 0.326 100,00 | 100,00 v
Si n 1 0 0 0 4 0 ' 1 1 ' 0 0
%/| 16,67 | 0,00 0,00 | 0,00 19,05 | 0,00 4,76 |16,67 0,00 0,00




Tabla 4.3. 16 - b. Evaluacion global de la esclerosis en las lesiones por lesién con coagulo rojo
(continuacion).

1999 2000 2001 2002 2003
Esclerosis No Si p No Si p No Si p No Si p No Si p
n| 10 7 24 12 2 8 1 9 5 12
9| 58,82 | 41,18 66,67 | 33,33 20,00 | 80,00 10,00 |90,00 2941 | 70,59
Trasfusiones
n 6 0 7 4 0 1 0 1 0 2
0 %/ 60,00 | 0,00 29,17 | 33,33 0,00 | 12,50 0,00 (11,11 0,00 | 16,67
5 n 0 2 5 4 0 1 0 0 1 4
%/ 0,00 | 28,57 20,83 | 33,33 0,00 | 12,50 0,00 | 0,00 25,00 | 33,33
5 N 0 0 0,020 3 1 0,790 1 1 0,644 0 0 0,725 5 3 0,721
%/ 0,00 | 0,00 1250 | 8,33 50,00 | 12,50 0,00 | 0,00 50,00 | 25,00
>3 n 4 5 9 3 1 5 1 8 1 3
%/ 40,00 | 71,43 37,50 | 25,00 50,00 | 62,50 100,00 | 88,89 25,00 | 25,00
Recidiva
No n 8 5 22 10 2 4 0 7 3 9
%/ 80,00 | 71,43 0.682 91,67 | 83,33 0,588 100,00 | 50,00 0.467 0,00 |77,78 0.300 60,00 | 75,00 0.600
Si n 2 2 ’ 2 2 ’ 0 4 ’ 1 2 ’ 2 3 '
%/ 20,00 | 28,57 8,33 | 16,67 0,00 | 50,00 100,00 | 22,22 40,00 | 25,00
10
No n 9 7 22 12 2 6 1 8 4 10
0)
% | 90,00 | 100,00 0,388 91,67 | 100,00 0,543 100,00 | 75,00 0,429 100,00 | 88,89 0.725 80,00 | 83,33 0,870
si n 1 0 2 0 0 2 0 1 1 2
%/ 10,00 | 0,00 8,33 0,00 0,00 | 25,00 0,00 (11,11 20,00 | 16,67
Mortalidad
n| 10 7 24 11 2 8 0 8 5 12
No 100,0
% 0 100,00 v 100,00 | 91,67 0,333 100,00 | 100,00 v 0,00 |88,89 0,200 100,00 | 100,00 v
Si n 0 0 0 1 0 0 1 1 0 0
%/ 0,00 | 0,00 0,00 8,33 0,00 | 0,00 100,00 | 11,11 0,00 | 0,00
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44 EVALUACION DE LA INTRODUCCION DE LOS
INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES EN EL
TRATAMIENTO DE LA HDA DE ALTO RIESGO ENDOSCOPICO.
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44 EVALUACION DE LA INTRODUCCION DE LOS
INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES EN EL
TRATAMIENTO DE LA HDA DE ALTO RIESGO ENDOSCOPICO.

La introduccion de los inhibidores de la bomba de protones (IBP) se inicié de manera
sistematica, en la HDA de alto riesgo, a partir de enero de 1999 en nuestro centro,
trabajando con omeprazol o pantoprazol en perfusion continua endovenosa de 8 mg
por hora, tal y como se cita en toda la literatura, después de un bolus inicial de 80 mg.

Hemos dividido nuestra serie de sangrantes de alto riesgo endoscépico en dos grupos
para valorar si la introduccion de los IBP han modificado la evolucion y el
tratamiento final de estos enfermos. El primer grupo comprende la primera época del
estudio entre los afios 1994-1998 en que no se trabajaba con la perfusion endovenosa,
continua y el segundo grupo se inicia en enero de 1999 tras un establecimiento
riguroso del tratamiento.

DATOS EPIDEMIOLOGICOS GENERALES.

Tabla 4.4.1. Edad y distribucion por sexo marcada segun la instauracion
sistematica de IBP.

12 épocasin IBP | 22época con IBP p
Edad 61.07 62.24 0.447
Sexo
Hombres 77.34 % 68.60 % 0.333
Mujeres 22.66 % 31.40 % '

No existen diferencias significativas respecto a la edad ni al sexo al evaluar las dos
épocas de tratamiento, como apreciamos en la tabla 4.4.1, a pesar que en nimeros
absolutos los enfermos son de media un afio mas mayores en la 22 época, puesto que
comprende los ultimos afios del estudio.
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Tabla 4.4.2-a. Descripcion de antecedentes patologicos y consumo de

farmacos segun tratamiento con IBP.

Primera época sin IBP
(1994-1998)

Segunda época con IBP
(1999-2003)

Antecedentes

patoldgicos : i : % P
HTA 94 28.40 47 27.33 0.799
Insf. cardiaca 24 7.25 10 5.81 0.543
Arritmia 26 7.85 13 7.56 0.906
Card. isquémica 20 6.04 11 6.40 0.876
IAM < 6 mes 2 0.60 2 1.16 0.503
Sepsis 0 0.00 0 0.00 nv
EPOC 30 9.06 19 11.05 0.477
Neumonia 0 0.00 2 1.16 0.049
AVC 28 8.46 13 7.56 0.726
Demencia 6 1.81 3 1.74 0.956
Encefalopatia 2 0.60 1 0.58 0.975
Hepatopatia 26 7.85 14 8.14 0.911
D. Mellitus 39 11.78 25 14.53 0.380
Neoplasia 20 6.04 15 8.72 0.263
Tromboembolismo 15 4.53 16 9.30 0.035
Cirugia < 1 mes 3 0.91 8 4.65 0.006
Angiodisplasia 0 0.00 0 0.00 nv
Hemodialisis 6 1.81 4 2.33 0.696
Insf. renal aguda 0 0.00 2 1.16 0.049
A. reumatoide 5 1.51 3 1.74 0.843
SIDA 0 0.00 0 0.00 nv

Tabla 4.4. 2-b.
, Primera época Segunda época

Farmacos (1994-1998) (1999-2003) P
ASA 1450 % 16.86 % 0.486
AINES 21.75 % 18.02 % 0.326
Corticoides 242 % 523 % 0.097




En la tabla 4.4.2 podemos objetivar como en el segundo periodo encontramos cifras
significativamente superiores en la presentacion de algunos antecedentes patoldgicos.
Los enfermos presentan mas enfermedad tromboembdlica, mayor insuficiencia renal
aguda, mayor presencia de neumonias y un mayor nimero de enfermos que han
recibido cirugia en el Gltimo mes.

El consumo de farmacos potencialmente lesivos no se ha modificado entre los dos
grupos en nuestra serie, a pesar de haber una diferencia de 5 afios entre ellos. El
aumento gque constatamos en este grupo de alto riesgo es el consumo de corticoides
aunqgue sin significacion estadistica (tabla 4.4.2-b ).

Tabla 4.4.3. Hemodinamia de los enfermos de alto riesgo endoscopico
distribuidos segun IBP.

Primera época Segunda época

Hemodinamia sin IBP con IBP P
Estable 78.55 % 81.66 %
Inestable 19.34 % 15.38 % 0.679
Shock 1.81 % 2.37 %

P
T.A. sistélica mmHg 120 121 0.922
T.A. diastolica | mmHg 72 71 0.394
Pulso Ipm 93 88 0.015

El 80 % de los enfermos se hallan estables, sin diferencias estadisticas tras la
introduccion de los IBP.

La frecuencia cardiaca de los enfermos a su llegada a urgencias muestra diferencias

en el andlisis estadistico, pero no tiene ningun significado real puesto que es un valor
al ingreso en urgencias sin haber iniciado ningun tratamiento.

Tabla 4.4.4. Datos analiticos al ingreso.

Primera época Segunda época p
Hemoglobina gr/di 9.61 9.14 0.02
Hematocrito % 29.36 27.63 0.111
Urea umol/L 28.91 15.70 0.258
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En la tabla 4.4.4 la hemoglobina aparece con una p < 0.05, observando que los
enfermos tienen un grado mayor de anemia en la segunda época.

El tamarfio de las lesiones en este grupo de enfermos no se ve modificado a lo largo de
los afios de estudio. El 84 % de las lesiones presentan un tamaio inferior a los 2 cm.
como se representa en la tabla siguiente.

Tabla 4.4.5. Diferencias en el tamafio de la Ulcera péptica segun
introduccion de los IBP.

Tamafio ulcus Primera época Segunda época
sin IBP con IBP P
< 2cm 84.29 % 84.21 % 0.981
> 2cm 1571 % 15.79 % '

FACTORES PRONOSTICOS Y ASISTENCIALES.

Tabla 4.4.6. Factores pronosticos y asistenciales tras la introduccion de los

IBP.
Primera época sin | Segunda época con
IBP IBP p

Trasfusion 48.13 % 51.02 % 0.777
Esclerosis 34.14 % 67.44 % <0.001
1Q inicial 12.08 % 8.14 % 0.175
1O final 39.70 % 23.84 % <0.001
Recidiva 36.25 % 26.74 % 0.031
Mortalidad 6.34 % 5.81 % 0.814

Como podemos observar en la tabla 4.4.6 ni el porcentaje de trasfusion sanguinea, ni
la indicacion inicial de cirugia, ni las cifras de mortalidad se modifican en este grupo
de enfermos al distribuirlos en las dos épocas.



La esclerosis dobla sus cifras pero la diferencia viene marcada por la clara
instauracion de la endoscopia como tratamiento no por la introduccion de los IBP.

La introduccion de los IBP marca diferencias estadisticamente significativas al
descender las cifras de recidiva y de necesidad final de tratamiento quirtrgico en la
HDA de alto riesgo.

EPIDEMIOLOGIA SEGUN UTILIZACION DE IBP EN EL GRUPO DE
ENFERMOS QUE REQUIRIERON CIRUGIA.

Tabla 4.4.7. Edad y distribucién por sexo en el enfermo quirargico en dos
épocas de IBP.

12 época sin IBP | 22época con IBP p
Edad 59.74 65.22 0.063
Sexo
Hombres 78.63 % 70.73 % 0.296
Mujeres 21.37 % 29.27 % '

La edad de los enfermos es significativamente superior en la segunda época, situando
la media en los 65 afios. Se mantiene la homogeneidad del sexo vista en toda la serie.

En la siguiente tabla, 4.4.8, observamos los antecedentes patoldgicos que presentan
los enfermos al ingreso. En la primera época, que incluye los 5 primeros afios del
estudio tenemos mas patologia cardiaca, mas EPOC, mas enfermedad hepatica y
mayor numero de diabéticos pero sin ninguna significacion estadistica. Los Unicos
antecedentes valorables estadisticamente son la insuficiencia renal aguda y la cirugia
en el altimo mes.

Como ya describimos, a pesar de las diferentes épocas, tampoco existen diferencias
significativas entre los enfermos quirdrgicos en cuanto consumo de farmacos
potencialmente lesivos, excepto para los corticoides que aumentan su consumo de un
2.3% al 9.7 % (p < 0.05).
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Tabla 4.4.8. Antecedentes patoldgicos y consumo de farmacos en los

enfermos quirurgicos distribuidos segun tratamiento con IBP.

Primera época sin IBP
(1994-1998)

Segunda época con IBP
(1999-2003)

Antecedentes

patoldgicos : v : % P
HTA 38 29.01 8 19.51 0.231
Insf. cardiaca 12 9.16 6 14.63 0.318
Arritmia 12 9.16 2 4.88 0.382
Card. isquémica 5 3.82 3 7.32 0.353
IAM < 6 mes 1 0.76 1 2.44 0.382
Sepsis 0 0.00 0 0.00 nv
EPOC 13 9.92 5 12.20 0.678
Neumonia 0 0.00 0 0.00 nv
AVC 8 6.11 0 0.00 0.105
Demencia 2 1.53 3 7.32 0.054
Encefalopatia 1 0.76 1 2.44 0.382
Hepatopatia 13 9.92 5 12.20 0.678
D. Mellitus 17 12.98 7 17.07 0.509
Neoplasia 8 6.11 6 14.63 0.081
Tromboembolismo 5 3.82 4 9.76 0.136
Cirugia < 1 mes 2 1.53 7 17.07 <0.001
Angiodisplasia 0 0.00 0 0.00 nv
Hemodialisis 1 0.76 0 0.00 0.573
Insf. renal aguda 0 0.00 2 4.88 0.011
A. reumatoide 3 2.29 1 2.44 0.956
SIDA 0 0.00 0 0.00 nv
Farmacos p
ASA 12.21 % 21.95 % 0.123
AINES 25.95 % 17.07 % 0.244
Corticoides 229 % 9.76 % 0.035




Tabla 4.4.9. Hemodinamia en el grupo quirurgico segun dos épocas de IBP.

Primera época Segunda época

Hemodinamia sin IBP con IBP P
Estable 69.47 % 53.66 %
Inestable 2748 % 36.59 % 0.079
Shock 3.05 % 9.76 %

Y
T.A. sistélica mmHg 115 108 0.116
T.A. diastolica | mmHg 69 66 0.254
Pulso latidos 97 92 0.205

Entre los enfermos quirdrgicos la inestabilidad hemodinamica mantenida es mas
frecuente al ingresar en urgencias, pero no podemos hallar diferencias estadisticas
entre las dos épocas por este motivo.

En la segunda época del estudio las cifras de hemoglobina, hematocrito y urea son
menores, siendo el reflejo de HDA mas rapidas y cuantiosas, pero no hallamos
ninguna significacion estadistica en estos resultados (tabla 4.4.10)

Tabla 4.4.10. Datos analiticos en el grupo quirurgico segun IBP.

Primera época Segunda época p
Hemoglobina gr/di 9.22 8.34 0.943
Hematocrito % 28.08 24.50 0.890
Urea umol/L 29.14 14.22 0.657

Tabla 4.4.11. Tamafio de la Ulcera en los pacientes quirdrgicos segun dos

épocas de IBP.

Tamario ulcus Prim_era época Segunda época 0
sin IBP con IBP
< 2cm 79.67 % 65.79 % 0.078
> 2cm 20.33 % 3421 % '

En la tabla 4.4.11 observamos que las lesiones en la segunda época, entre los
enfermos quirargicos, son de mayor tamario, pero sin alcanzar valor estadistico ( p =
0.078).
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FACTORES PRONOSTICOS Y ASISTENCIALES EN LOS ENFERMOS
QUIRURGICOS.

Tabla 4.4.12. Factores pronosticos y asistenciales tras la introduccion
de los IBP entre los enfermos quirurgicos.

Primera época sin | Segunda época con
IBP IBP P

Trasfusion 64.95 % 35.05 % 0.105

: 25.95 % 51.22 % 0.002
Esclerosis

o 29.77 % 34.15 % 0.596
1Q inicial

- 87.02 % 80.49 % 0.300
Recidiva

0 0
Mortalidad 13.79 % 19.51 % 0.368

Entre los enfermos de alto riesgo que necesitan tratamiento quirtrgico no se observan
diferencias entre las dos épocas para ninguno de los pardmetros evaluados, excepto
para la esclerosis de las lesiones, motivado por la instauracion de la FGS terapéutica.

La indicacion de cirugia inicialmente se establece en el 29-34 % de los enfermos
versus el 8-12 % objetivado en el apartado previo (tabla 5.4.6). Las cifras de recidiva
son del 80-87 % vy la mortalidad alcanza en este grupo el 13-19 %. La introduccion de
los IBP en perfusion endovenosa no modifica la evolucion del enfermo quirdrgico.

En cambio, la técnica quirdrgica si que presenta diferencias estadisticas entre las dos
épocas, como podemos observar en la tabla 4.4.13, dejando en evidencia la reduccion
en la practica de cirugias resectivas a favor de la sutura simple que solucione el
cuadro agudo de HDA.

La sutura simple de la lesion aumenta del 9 % de los casos hasta el 65 %. La cirugia
resectiva disminuye, y cuando es necesaria, la reconstruccion gastrica se realiza en
forma de Y de Roux, aumentando desde el 6 % en la primera época a un 14 % en el
segundo periodo del estudio.




Tabla 4.4.13. Distribucion de las técnicas quirurgicas en dos épocas de

IBP.
Primera época Segunda época
CIRUGIA sin IBP con IBP P
] 9.16 % 65.85 %
Sutura simple
, . ) 59.54 % 12.20 %
Vagotomia + piloroplastia ° °
, ) 1.53 % 0.00 %
Antrectomia + Billroth | ° °
. ) 8.40 % 4.88 %
+
Antrectomia + Billroth 11 < 0.001
i 12.21 % 2.44 %
Subtotal + Billroth 11 ’ ’
6.11 % 14.63 %
Subtotal + Y de Roux ° °
, 2.29 % 0.00 %
Gastrectomia total ° °
0.76 % 0.00 %

Gastroenteroanastomosis

Tabla 4.4.14. Distribucion de las causas de exitus entre los enfermos
quirargicos segun dos épocas de IBP.

Primera época

Segunda época

sin 1BP con IBP b
Mortalidad 13.74 % 19.51 % 0.368
Causa mortalidad
HDA 11.76 % 14.29 %
Sepsis 17.65 % 0.00 %
Insf. cardiaca 0.00 % 14.29 %
Arritmia 11.76 % 14.29 % 0.197
IAM 5.88 % 0.00 % '
Neumonia 29.41 % 0.00 %
Encefalopatia 5.88 % 0.00 %
Fracaso multiorganico 11.76 % 57.14 %
Complicacion 1Q 5.88 % 0.00 %
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La causa que implica la muerte en los enfermos no presenta diferencias entre los dos
periodos evaluados. La hemorragia digestiva es el desencadenante de las
complicaciones posteriores, pero solo es causa final de muerte en un 11-14 %.

EPIDEMIOLOGIA DE LOS EXITUS ENTRE LOS ENFERMOS DE ALTO
RIESGO ENDOSCOPICO.

Al analizar la introduccion de los IBP entre el grupo de muertos, dentro de los
enfermos de alto riesgo endoscépico, observaremos en las diferentes tablas que no
hay ningun valor que consiga significacion estadistica.

Tabla 4.4.15 . Edad y sexo de los exitus comparativo por IBP.

12 época sin IBP | 22época con IBP p
Edad 70.29 72.50 0.693
Sexo
Hombres 66.67 70.00
Mujeres 33.33 30.00 0.853

La edad media de los enfermos en este grupo es mas alta alcanzando los 70-72 afios,
mientras que la media de la serie total de HDA la situamos en los 62 afios.

Tabla 4.4.16. Consumo de farmacos comparativo segun IBP entre los

exitus.
FArMacos Primera época Segunda época

sin IBP con IBP P
ASA 0.00 % 10.00 % 0.141
AINES 28.57 % 0.00 % 0.06
Corticoides 500 % 10.00 % 0.579




Tabla 4.4.17. Relacion de antecedentes patoldgicos en el grupo de exitus
segun distribucién en IBP.

Primera época sin IBP | Segunda época con IBP
(1994-1998) (1999-2003)
Antecgdgntes N % N % 0
patoldgicos

HTA 6 28.57 2 20.00 0.610
Insf. cardiaca 5 23.81 0 0.00 0.092
Arritmia 2 9.52 0 0.00 0.313
Card. isquémica 0 0.00 0 0.00 nv
IAM < 6 mes 0 0.00 0 0.00 nv
Sepsis 0 0.00 0 0.00 nv
EPOC 3 14.29 3 30.00 0.301
Neumonia 0 0.00 1 10.00 0.141
AVC 2 9.52 0 0.00 0.313
Demencia 3 14.29 1 10.00 0.739
Encefalopatia 1 4.76 0 0.00 0.483
Hepatopatia 5 23.81 3 30.00 0.713
D. Mellitus 2 9.52 0 0.00 0.313
Neoplasia 3 144.29 3 30.00 0.301
Tromboembolismo 2 9.52 0 0.00 0.313
Cirugia <1 mes 0 0.00 1 10.00 0.141
Angiodisplasia 0 0.00 0 0.00 nv
Hemodialisis 0 0.00 0 0.00 nv
Insf. renal aguda 0 0.00 0 0.00 nv
A. reumatoide 1 4.76 0 0.00 0.483
SIDA 0 0.00 0 0.00 nv

En la tabla 4.4.17 representamos los antecedentes patolégicos de estos enfermos y en
la tabla 4.4.16 el consumo de farmacos potencialmente lesivos. Llama la atencion que
el consumo de estos farmacos es inferior entre el grupo de enfermos exitus,
descartando una relacion entre antiagregantes, AINES o corticoides y las cifras de
mortalidad.
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Tabla 4.4.18. Hemodinamia de los exitus al ingresar en urgencias
distribuidos en dos épocas segun IBP.
Primera época Segunda época

Hemodinamia sin IBP (%) con IBP (%) b
Estable 52.38 60.00
Inestable 42.86 30.00 0.723
Shock 4.76 10.00

Y
T.A. sistolica mmHg 107 112 0.571
T.A. diastolica | mmHg 65 64 0.702
Pulso latidos 100 83 0.174

La estabilidad hemodinamica, como podemos ver en la tabla 4.4.18 sélo la
encontramos en el 52 % de los enfermos en el primer periodo y en el 60 % de los
casos en la segunda época. No se establecen diferencias estadisticas a lo largo de la

serie, ni con la introduccion sistematica de los IBP como tratamiento.

Tabla 4.4.19. Datos analiticos de los exitus de alto riesgo endoscépico segun
dos épocas de IBP.

Primera época Segunda época p
Hemoglobina gr/di 7.43 7.76 0.778
Hematocrito % 24.49 22.82 0.550
Urea umol/L 15.82 16.13 0.903

Las cifras de hemoglobina y hematocrito iniciales en este grupo de muertos son las
mas bajas dentro del mismo grupo de alto riesgo endoscépico. Si en la tabla 4.4.10
veiamos cifras de hemoglobina de 9 gr/dl, la cifra desciende a 7 entre los exitus, y el

hematocrito de 27-28 % desciende a 22-24 %.




Tabla 4.4.20. Tamano de la lesién ulcerosa entre los exitus de los enfermos
de alto riesgo endoscopico.

Tamafio ulcus Primera época Segunda época
sin IBP (%) con I1BP (%) P
< 2cm 55.56 80.00
> 2cm 44.44 20.00 0.196

A pesar de no presentar diferencias estadisticas en cuanto al tamafio de la lesién entre
las dos épocas destaca el porcentaje de un 44 % de lesiones de > 2 cm entre los exitus
de la primera época.

FACTORES PRONOSTICOS Y ASISTENCIALES.

En el grupo de enfermos de alto riesgo que finalmente son exitus no se hallan
diferencias matematicas con la introducciéon de los IBP. No modifican ni las tasas
elevadas de trasfusion, ni la frecuencia de la recidiva, ni la indicacién dltima de
tratamiento quirurgico.

Tabla 4.4.21. Factores pronosticos y asistenciales en el grupo de exitus
distribuidos en dos épocas de IBP.

Primera época Segunda época

sin 1BP ( % ) con IBP (%) P
Trasfusion 98.7 97.8 0.801

: 19.05 50.00 0.076

Esclerosis
10 inicial 38.10 30.00 0.660
10 final 85.71 80.00 0.686
Recidiva 71.43 70.00 0.935

Entre los enfermos que finalmente son exitus no podemos encontrar diferencias
estadisticas entre las dos épocas que hemos establecido (tabla 4.4.22). So6lo destacar
igualmente que la HDA es causa Ultima de muerte sélo en el 11-15 % de los casos.
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Tabla 4.4.22. Distribucion de las causas de exitus.

Primera época

Segunda época

sin 1BP (% ) con 1BP ( % ) P

CAUSA MORTALIDAD

HDA 15.00 11.11

Sepsis 15.00 0.00

Insf. cardiaca 0.00 11.11

Arritmia 10.00 11.11 0.186
IAM 5.00 0.00

Neumonia 30.00 0.00

Encefalopatia 5.00 11.11

Fracaso multiorganico 15.00 55.56

Complicacion 1Q 5.00 0.00

Entre los enfermos que finalmente son exitus no podemos encontrar diferencias
estadisticas entre las dos épocas que hemos establecido (tabla 4.4.22). So6lo destacar
igualmente que la HDA es causa ultima de muerte s6lo en el 11-15 % de los casos.




ANALISIS MULTIVARIANTE PARA MORTALIDAD Y RECIDIVA DE LOS

ENFERMOS DE ALTO RIESGO ENDOSCOPICO.

Tabla 4.4.23. Proceso de preseleccion de variables para la variable
dependiente MORTALIDAD mediante regresion logistica binaria para cada
variable independiente en la primera época sin IBP.

B p
Edad 0.044 0.009
Sexo 0.576 0.233
T.A. sistolica - 0.024 0.010
T.A. diastolica - 0.041 0.034
F. cardiaca 0.024 0.049
Hemoglobina - 0.363 0.013
Hematocrito inicial - 0.088 0.004
Urea - 0.002 0.666
ASA - 18.679 0.997
AINES 0.391 0.436
Corticoides 0.772 0.480
Trasfusion sanguinea 0.159 0.001
Esclerosis - 0.835 0.142
Cirugia inicial 1.676 0.001
Cirugia final 2.342 0.0001
Recidiva 1.580 0.001
A. patoldgico de insf. cardiaca 1.566 0.006
A. patoldgico de HTA 0.009 0.986
A. patologico de arritmias 0.227 0.769
A. patologico de C. Isquémica - 18.578 0.998
IAM < 6 meses - 18.517 0.999
A. patoldgico de tromboembolismo 0.877 0.270
A. patologico de D. Mellitus - 0.253 0.741
A. patoldgico de EPOC 0.558 0.395
A. patoldgico de neoplasia 1.055 0.116
A. patolégico demencia-alzheimer 2.836 0.001
A. patologico de AVC 0.140 0.856
A. patologico de encefalopatia 2.738 0.056
A. patoldgico de hepatopatia 1.459 0.009
IRC en hemodialisis - 18.530 0.999
A. patologico de A. reumatoidea 0.1342 0.240
.Q. < 1 mes -18.521 0.999
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Las variables consideradas tras el proceso de preseleccion son aquellas que presentan
una p < 0.25. Se excluyen las variables con menos de 10 eventos como son los
antecedentes de IAM < 6 meses (2 pacientes), cirugia < 1 mes (3 pacientes), la
encefalopatia (2 pacientes), la demencia-alzheimer (6 pacientes) y la artritis
reumatoidea (5 pacientes).

Se excluye la T.A. diastolica por problema de colinealidad con la T.A. sistdlica y la
hemoglobina con el hematocrito.

Tabla 4.4.24. Modelo de Regresion Logistica Multivariado final para la
variable dependiente MORTALIDAD, en la primera época del estudio sin IBP.

B p OR (IC95)
Edad 0.043 0.020 1.04 (1.007 - 1.082)
Hematocrito inicial -0.074 0.039 0.92(0.86-0.99)
Insuf. Cardiaca 1.50 0.025 450 (1.21-16.71)
Hepatopatia 1.53 0.020 4.62 (1.27-16.78)
Cirugia final 2.26 0.001 9.63 (2.65-35.02)

De este analisis se concluye que la edad de los enfermos, el hematocrito inicial al
ingreso, los antecedentes patoldgicos de insuficiencia cardiaca y de hepatopatia, junto
con la indicacion final de tratamiento quirdrgico son factores de prondstico
independientes para la MORTALIDAD en el grupo de enfermos de alto riesgo segun
criterios endoscopicos.




Tabla 4.4.25. Proceso de preseleccion de variables para la variable
dependiente RECIDIVA mediante regresion logistica binaria para cada variable

independiente, en la primera época sin IBP.

B p

Edad -0.012 0.09

Sexo - 0.402 0.158
T.A. sistolica -0.012 0.012
T.A. diastolica - 0.027 0.004
F. cardiaca 0.016 0.019
Hemoglobina - 0.107 0.142
Hematocrito inicial - 0.036 0.016
Urea - 0.001 0.487
ASA - 0.375 0.271
AINES 0.219 0.422
Corticoides 0.055 0.941
Trasfusion sanguinea 0.468 0.0001
Esclerosis - 0.233 0.339
Cirugia inicial 1.114 0.001
Cirugia final 5.374 0.0001
Mortalidad 1.585 0.001
A. patoldgico de insf. cardiaca 0.246 0.568
A. patologico de HTA - 0.201 0.435
A. patoldgico de arritmias - 0.078 0.856
A. patoldgico de C. Isquéemica - 0.300 0.550
IAM < 6 meses - 20.648 0.999
A. patoldgico de tromboembolismo -0.135 0.810
A. patologico de D. Mellitus - 0.018 0.961
A. patoldgico de EPOC 0.327 0.399
A. patoldgico de neoplasia - 0.058 0.904
A. patologico demencia-alzheimer -0.131 0.881
A. patoldgico de AVC -0.794 0.095
A. patoldgico de encefalopatia 0.568 0.689
A. patologico de hepatopatia 0.784 0.057
IRC en hemodiélisis - 20.667 0.999
A. patologico de A. reumatoidea 0.986 0.284
1.Q. < 1 mes - 0.130 0.916
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Las variables consideradas en tabla 4.4.25 tras el proceso de preseleccion presentan la
p < 0.25. Se excluye igualmente la T.A. diastélica por problema de colinealidad con
la T.A. sistdlica y la hemoglobina por el hematocrito inicial.

La Unica variable relacionada de forma independiente como factor pronostico de
recidiva tras el estudio multivariado es:

T.A. sistdlica: p =0.012; OR : 0.99 ( 0.98 —0.99)

Un Odds ratio de 0.99 implica que por cada punto que aumenta la T.A. sistdlica, el
riesgo de recidiva se multiplica por 0.99, es decir disminuye.

Tabla 4.4.26. Variables independientes para RECIDIVA en la primera
época sin IBP.

B p OR (IC95)
T.A. sistolica - 0.013 0.007 0.99 (0.98-0.99)
A. patologico AVC -0.924 0.056 0.39(0.15-1.02)

El antecedente de AVC se aproxima pero no consigue significacion estadistica, tal y
como se refleja en la tabla 4.4.26 (p > 0.05).




Tabla 4.4.27. Estudio de preseleccion de variables mediante Regresion
Logistica binaria para la variable dependiente MORTALIDAD y de forma

individual para cada variable independiente, en la segunda época con IBP.

B p
Edad 0.051 0.047
Sexo - 0.070 0.922
T.A. sistélica - 0.016 0.240
T.A. diastolica - 0.036 0.116
F. cardiaca - 0.014 0.350
Hemoglobina - 0.237 0.086
Hematocrito inicial - 0.094 0.046
Urea 0.006 0.869
ASA - 0.632 0.557
AINES - 18.630 0.998
Corticoides 0.760 0.495
Trasfusion sanguinea 0.193 0.005
Esclerosis -0.778 0.235
Cirugia inicial 1.772 0.019
Cirugia final 2.750 0.001
Recidiva 1.996 0.005
A. patoldgico de insf. cardiaca - 18.482 0.999
A. patologico de HTA -0.431 0.595
A. patoldgico de arritmias - 18.502 0.999
A. patolodgico de C. Isquémica - 18.448 0.999
IAM < 6 meses - 18.430 0.999
A. patoldgico de tromboembolismo - 18.522 0.999
A. patologico de D. Mellitus - 18.585 0.998
A. patoldgico de EPOC 1.364 0.065
A. patoldgico de neumonia 2.884 0.047
A. patologico de neoplasia 1.678 0.026
A. patologico demencia-alzheimer 2.185 0.086
A. patoldgico de AVC - 18.502 0.999
A. patologico de encefalopatia - 18.424 1.000
A. patologico de hepatopatia 1.772 0.019
IRC en hemodialisis - 18.443 0.999
Insuficiencia renal aguda - 18.430 0.999
A. patologico de A. reumatoidea - 18.437 0.999
1.Q. < 1 mes 0.900 0.423
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Las variables consideradas tras el proceso de preseleccion con p < 0.25 son: edad,
T.A. sistélica y diastélica, hematocrito y hemoglobina, trasfusion sanguinea,
esclerosis, recidiva, cirugia final, EPOC, neumonia, antecedentes de hepatopatia,
antecedentes de neoplasia y antecedentes de demencia-alzheimer.

Se excluyen las variables con menos de 10 eventos como son la neumonia (2
pacientes) y la demencia (3 pacientes). Se excluye la T.A. diastdlica por problemas de
colinealidad con la sistdlica , y la hemoglobina con el hematocrito.

Tabla 4.4.28. Resultados del estudio multivariado para la variable
MORTALIDAD en la segunda época con IBP.

B p OR (1C 95)
Edad 0.110 0.02 1.16 (1.02-1.23)
A. patoldgico de hepatopatia 3.21 0.009 | 24.946 (2.22 —280.43)
A. patologico de neoplasia 2.046 0.038 7.74 (1.12-53.61)
Cirugia final 2.92 0.002 18.48 (2.99 — 114.09)

Los intervalos de confianza de algunas de estas variables (tabla 4.4.28) son demasiado
amplios, esto se debe al escaso niUmero de eventos, en este caso de muertes, para este
periodo del estudio, por lo que estos resultados deberian de ser considerados con
precaucion antes de determinar el papel concreto e independiente de cada una de estas
variables sobre la mortalidad de los enfermos de alto riesgo endoscépico.

La edad de los pacientes, el antecedente de enfermedad hepatica y la indicacion final
de tratamiento quirdrgico son variables que se repiten como factores predictivos de
mortalidad en este grupo de enfermos tanto en la primera como en la segunda época.




Tabla 4.4.29. Estudio de preseleccion de variables mediante Regresion
Logistica binaria para la variable dependiente RECIDIVA y de forma
individual para cada variable independiente, en la segunda época con IBP.

B p
Edad 0.017 0.133
Sexo - 0.348 0.366
T.A. sistélica - 0.010 0.144
T.A. diastolica -0.016 0.192
F. cardiaca 0.013 0.189
Hemoglobina - 0.150 0.037
Hematocrito inicial - 0.072 0.003
Urea - 0.007 0.742
ASA 0.051 0.911
AINES -0.501 0.308
Corticoides 0.835 0.229
Trasfusion sanguinea 0.600 0.000
Esclerosis - 0.137 0.707
Cirugia inicial 0.794 0.164
Cirugia final 3.623 0.000
Mortalidad 1.996 0.005
A. patoldgico de insf. cardiaca 1.521 0.023
A. patologico de HTA - 0.403 0.322
A. patoldgico de arritmias -0.212 0.756
A. patoldgico de C. Isquémica 0.892 0.158
IAM < 6 meses 1.022 0.473
A. patoldgico de tromboembolismo - 0.100 0.869
A. patologico de D. Mellitus 0.514 0.262
A. patoldgico de EPOC 0.789 0.115
A. patoldgico de neumonia 1.022 0.473
A. patologico de neoplasia 0.347 0.548
A. patoldgico demencia-alzheimer 1.737 0.160
A. patoldgico de AVC -0.212 0.756
A. patologico de encefalopatia 22.233 1.00
A. patologico de hepatopatia 1.116 0.049
IRC en hemodialisis - 0.093 0.936
Insuficiencia renal aguda 22.255 0.999
A. patologico de A. reumatoidea 0.320 0.796
1.Q. < 1 mes 2.230 0.008
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Las variables consideradas (tabla 4.4.29) tras el proceso de preseleccion con p < 0.25
son: edad, T.A. sistélica y diastdlica, frecuencia cardiaca, hematocrito y hemoglobina,
consumo de corticoides, antecedentes de EPOC, insuficiencia cardiaca, cardiopatia
isquémica, hepatopatia, demencia-alzheimer, el antecedente de cirugia < 1 mes, y los
factores prondstico de trasfusion sanguinea, cirugia y mortalidad.

Igualmente se excluyen las variables con menos de 10 eventos como es la cirugia < 1
mes (8 pacientes) y la demencia (3 pacientes). Se excluye la T.A. diastolica y la
hemoglobina por colinealidad.

Tras el estudio multivariado la Unica variable que mantiene una relacion
independiente como factor pronostico de recidiva es el hematocrito inicial.

Hematocrito inicial: p =0.009; OR : 0.93 (0.89-0.98)

Un Odds ratio de 0.93 implica que por cada punto que aumenta el hematocrito inicial
el riesgo de recidiva se multiplica por 0.93, es decir disminuye.

Tabla 4.4.30. Factores de pronostico para RECIDIVA en la segunda época
del estudio.

B p OR (IC95)
Hematocrito inicial - 0.065 0.009 0.93(0.89-0.98)
Insuficiencia cardiaca 1.333 0.053 3.79(0.98-14.62)

El hematocrito inicial es estadisticamente significativo. El antecedente de
insuficiencia cardiaca no es matematicamente significativo, aunque se aproxima, con
una p > 0.05 ( tabla 4.4.30).

Para la variable recidiva, y valorando las dos épocas a estudio globalmente, un valor
mayor de T.A. sistolica como de hematocrito contribuyen a reducir el riesgo de la
misma.




ESTUDIO MULTIVARIADO DE MORTALIDAD PARA LA SERIE GLOBAL
DE HDA AJUSTADO A LA SEGUNDA EPOCA CON IBP.

Para finalizar la exposicion valoramos las variables que de forma independiente
marcan pronostico en la variable MORTALIDAD para la HDA global, tras la
introduccion sistematica de los IBP.

Tabla 4.4.31. Factores pronosticos para MORTALIDAD en la HDA.

B p OR (IC 95)
Edad 0.061 0.000 1.06 (1.03-1.09)
A. patologico de hepatopatia 1.837 0.001 6.27 (2.22-17.73)
Cirugia final 2.621 0.000 13.74 (4.96 — 38.12)
Utilizacion de IBP 0.215 0.624 1.24 (0.53-2.93)

Como se expone en la tabla 4.4.31 la utilizacion de IBP no influye en nuestra serie
para la variable mortalidad

ESTUDIO MULTIVARIADO DE RECIDIVA PARA TODA LA SERIE
AJUSTADO A LA SEGUNDA EPOCA CON UTILIZACION DE IBP.

Tabla 4.4.32. Factores pronosticos para RECIDIVA en la HDA.

B p OR (IC 95)
Sexo - 0.460 0.054 0.631(0.39-1.01)
A. patoldgico de hepatopatia 0.709 0.039 2.03(1.04-3.98)
T.A. sistolica - 0.008 0.033 0.992 (0.98-0.99)
Hematocrito inicial - 0.041 0.002 0.96 (0.93-0.98)
Utilizacion de IBP - 0.505 0.020 0.60(0.39-0.92)

Para la variable recidiva, la utilizacion de IBP si que modifica el prondstico,
disminuyendo el riesgo de la misma con un valor estadistico de p < 0.05 (tabla
4.4.32).
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45 EVOLUCION DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO EN EL
ULCUS GASTRODUODENAL DE ALTO RIESGO.

EPIDEMIOLOGIA DEL ENFERMO QUIRURGICO EN EL GRUPO NO CAP.

En la tabla 4.5.1 podemos ver reflejadas las caracteristicas epidemioldgicas del
enfermo quirdrgico no CAP de nuestra serie entre los afios 1994 y 2003.

La edad media es de 61.67 afios. EI 75 % de los enfermos son varones. En su mayoria
carecen de antecedentes patoldgicos de interés, aunque un 18 % contabilizan mas de 2
antecedentes importantes. El 85 % de los enfermos consumen entre 0 y 1 f&rmaco. Un
12.6 % consumen antiagregantes y el 23.3 % consumen AINES.

No existe ningun dato epidemioldgico estadisticamente significativo a lo largo de la
serie, mostrandose en este primer analisis como una poblacion homogénea.
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Tabla 4.5.1. Estudio epidemioldgico global por afios de los pacientes intervenidos por HDA.

Global 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 p
Edad 61,76 6420 | 5821 | 61,19 | 60,83 | 64,04 | 60,43 | 61,93 | 69,42 | 61,79 | 66,53 | 0,568
Sexo
ombres M| 162 8 42 18 23 19 11 12 8 10 11
% | 75,70 80,00 | 79,25 | 66,67 | 79,31 | 73,08 | 7857 | 8571 | 6667 | 7143 | 7333 | oy
Mujeres n| 52 2 11 9 6 7 3 2 4 4 4
% | 24.30 20,00 | 20,75 | 3333 | 20,69 | 26,92 | 21,43 | 14.29 | 3333 | 2857 | 26,67
Antecedentes
; n| 82 4 19 11 17 11 5 5 2 5 3
% | 3832 4000 | 3585 | 40,74 | 58,62 | 42,31 | 35,71 | 3571 | 16,67 | 3571 | 20,00
) n| 62 4 9 9 7 10 4 5 5 3 6
% | 2897 40,00 | 16,98 | 33,33 | 24,14 | 3846 | 2857 | 3571 | 41,67 | 2143 | 4000 | (g
, n| 30 1 12 4 1 3 2 1 2 1 3 !
% | 14,02 10,00 | 22,64 | 1481 | 345 | 1154 | 1429 | 714 | 1667 | 7.14 | 20,00
— n| 40 1 13 3 4 2 3 3 3 5 3
% | 18,69 10,00 | 2453 | 1111 | 13,79 | 7,69 | 21,43 | 21,43 | 2500 | 35,71 | 20,00
Farmacos
. n| 93 6 19 9 13 12 6 4 6 9 9
% | 44.29 60,00 | 3585 | 33,33 | 50,00 | 46,15 | 42,86 | 28,57 | 50,00 | 64,29 | 64,29
) n| 87 3 25 15 11 11 6 9 2 3 2
% | 41,43 30,00 | 47,17 | 5556 | 4231 | 42,31 | 42,86 | 64,29 | 16,67 | 2143 | 1429 | .,
, n| 23 1 9 2 1 2 1 1 3 1 2 !
% | 10,95 10,00 | 1698 | 741 | 3,85 | 7690 | 714 | 714 | 2500 | 7,14 | 14.29
— n| 7 0 0 1 1 1 1 0 1 1 1
% | 333 0,00 | 000 | 370 | 385 | 385 | 714 | 000 | 833 | 714 | 7.4
n| 27 1 5 4 1 6 0 1 3 4 2
ASA % | 12,62 1000 | 943 | 1481 | 345 | 2308 | 000 | 714 | 2500 | 2857 | 1333 | 173
n| 50 1 14 9 5 6 5 5 3 0 2
AINES % | 23.36 1000 | 2642 | 3333 | 17.24 | 2308 | 3571 | 3571 | 2500 | 000 | 1333 | *283
. n| 11 1 2 1 1 1 1 0 1 1 2
Corticoides /=77 1000 | 377 | 370 | 345 | 385 | 714 | 000 | 833 | 714 | 1333 | >80




Tabla 4.5.2. Forma de presentacion y manejo inicial de los pacientes no CAP intervenidos por HDA.

Global| | 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | p
Hemodinamia
- n 141 5 37 | 18 | 25 | 16 | 10 9 6 9 6
% 65,89 50,00 |69,81|66,67|86,21|61,54|71,43|64,29|50,00|64,29|40,00
NN n 62 5 14 9 3 8 4 4 5 4 6 0.265
% | 28,97 50,00 |26,42|33,33|10,34 (30,77 | 28,57 | 28,57 | 41,67 | 28,57 | 40,00 |
— n 11 0 2 0 1 2 0 1 1 1 3
% 5,14 0,00 | 3,77 | 0,00 | 3,45 | 7,69 | 0,00 | 7,14 | 8,33 | 7,14 | 20,00
Hemoglobina gr/dL 9 . . . 991 | 9,64 | 7,86 |10,16| 9,37 | 9,17 | 7,09 | 0,029
Hematocrito % | 27,46 29,67 |29,21|26,21|27,87 (28,82 (24,44 28,02 |26,75|28,03|21,15| 0,057
Urea umol/L| 23,30 14,09 |50,69|14,06 | 15,12 |12,55|16,07 | 13,76 | 14,84 | 14,05| 14,79 | 0,763
Tamano ulcus
B n 146 6 42 | 18 | 22 | 14 9 10 8 10 7
% 72,64 60,00 |82,35|66,67|78,57|63,64|75,00|71,43|72,73|76,92|53,85 0577
P n 55 4 9 9 6 8 3 4 3 3 6 ’
% | 27,36 40,00 |17,65|33,33 (21,43 /36,36 |25,00|28,57 | 27,27 | 23,08 | 46,15
Esclerosis
No n 153 10 45 | 26 | 21 | 13 | 11 7 7 8 5
% | 71,50 | |100,00|84,91/96,30|72,41 (50,00 78,57 |50,00|58,33|57,14 | 33,33 <0.001
o n 61 0 8 1 8 13 3 7 5 6 10 !
% | 28,50 0,00 |15,09| 3,70 |27,59|50,00 | 21,43 (50,00 41,67 | 42,86 | 66,67
1Q inicial
. n 155 8 36 | 17 | 27 | 22 6 12 8 7 12
% | 72,43 80,00 (67,92 62,96 (93,10 | 84,62 | 42,86 |85,71 | 66,67 | 50,00 | 80,00 0.010
- n 59 2 17 | 10 2 4 8 2 4 7 3 '
% | 27,57 20,00 | 32,08 37,04 | 6,90 |15,38|57,14|14,2933,33|50,00 | 20,00
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Tabla 4.5.3. Distribucion segun técnica quirargica del enfermo no CAP.

CIRUGIA Global 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 p
Sutura simple n 47 0 3 1 3 5 1 5 7 11 11
% | 22,07 0,00 | 5,66 | 3,70 |10,34 (19,23 | 7,14 | 38,46 | 58,33 | 78,57 | 73,33
Vagotomia + n 93 5 34 15 13 12 8 4 0 2 0
piloroplastia % | 43,66 50,00 | 64,15 | 55,56 | 44,83 | 46,15 |57,14 | 30,77 | 0,00 | 14,29 | 0,00
Antrectomia + n 2 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0
Billroth | % | 0,94 0,00 | 1,89 | 0,00 | 3,45 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00
Antrectomia + n 18 3 2 3 3 2 2 1 1 1 0
Billroth 11 % | 8,45 30,00 | 3,77 |11,11|10,34| 7,69 |14,29| 7,69 | 8,33 | 7,14 | 0,00 <0.001
Gastrec. subtotal n 25 1 9 6 4 2 1 0 2 0 0 ’
Billroth 11 % | 11,74 10,00 | 16,98 | 22,22 (13,79 | 7,69 | 7,14 | 0,00 | 16,67 | 0,00 | 0,00
Gastrec. subtotal n 19 1 1 0 4 2 2 3 2 0 4
Y-Roux % | 8,92 10,00 | 1,89 | 0,00 |13,79| 7,69 |14,29|23,08|16,67| 0,00 | 26,67
Gastrectomia total L S 0 2 1 L 1 0 0 0 0 0
% | 2,35 0,00 | 3,77 | 3,70 | 3,45 | 3,85 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00
Gastroentero- n 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0
anastomosis % | 0,47 0,00 | 0,00 | 3,70 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00




ESTABILIDAD HEMODINAMIA. DATOS ANALITICOS AL INGRESO.

En la tabla 4.5.2 observamos que no existen diferencias significativas a lo largo de los
afios en cuanto estabilidad hemodindmica, ni datos analiticos al ingreso.

El 65.89 % de los enfermos quirdrgicos ingresan estables en el servicio de urgencias.
El valor medio de hemoglobina es de 9 gr/dl.

TAMANO Y TRATAMIENTO DE LA LESION PEPTICA.

El 72.6 % de las lesiones presentan un tamario inferior a los 2 cm, sin presentar
variacion estadistica en los diferentes afios, como se refleja en la tabla 4.5.2.

La indicacion de esclerosis como tratamiento inicial presenta un cambio sustancial a
lo largo de nuestra serie. En el afio 1995 solo el 15 % de los enfermos, que finalmente
fueron quirdrgicos, habian recibido esclerosis; mientras que en el 2003 en el 66.6 %
de los casos se habia intentado resolver el sangrado con la esclerosis de la lesion (p <
0.05).

La cirugia se indico en el 27.5 % de los enfermos como primera medida. La técnica
quirdrgica muestra claras diferencias en estos 10 afios; si bien, al inicio de la serie, la
técnica de eleccion era la piloroplastia con vagotomia, ésta tiende a desaparecer a
favor de la sutura simple de la lesion.

En la tabla 4.5.3 queda representada la evolucion de las diferentes técnicas
quirdrgicas. La sutura simple de la lesion ulcerosa es la técnica utilizada en el 73-78
% de los casos al final de nuestra serie. La piloroplastia con vagotomia tiende a
desaparecer, al igual que todas las cirugias resectivas. La reconstruccion digestiva
cuando la reseccidn gastrica es inevitable se realiza al final de la serie en forma de “Y
de Roux”, con tendencia a la desaparicion del Billroth I y el Billroth II.
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PARAMETROS PRONOSTICOS Y ASISTENCIALES.

En la tabla 4.5.4 observamos como la tasa de trasfusion no se ve modificada a lo largo
de la serie. En este grupo, el 84.5 % de los enfermos estan recibiendo més de 3
unidades de concentrados de hematies. S6lo un 2.8 % de los pacientes no reciben
trasfusion sanguinea.

La recidiva o persistencia del sangrado presenta una media del 86.9 %, con tendencia
a disminuir en los ultimos afios (p < 0.05).

La reintervencion presenta un valor medio del 12.5 %, no resultando significativa
estadisticamente su variacion a lo largo de los afios.

La mortalidad es del 15.8 %, mostrandose homogénea a lo largo del estudio.



Tabla 4.5.4. Andlisis global de la evolucion clinica de los pacientes intervenidos por HDA.

| Global | | 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | p
Trasfusiones
0 n 6 1 2 0 0 3 0 0 0 0 0
%| 2,82 10,00 | 3,77 | 0,00 | 0,00 | 11,54 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00
) n 16 0 5 1 1 0 2 2 2 3 0
%| 751 0,00 | 943 | 370 | 345 | 0,00 | 14,29 | 14,29 | 18,18 | 2143 | 0,00 | ; 4,
3 n 11 1 2 2 1 2 0 1 1 0 1 !
%| 5,16 10,00 | 3,77 | 7,41 | 345 | 7,69 | 0,00 | 7,14 | 9,09 | 0,00 | 6,67
-3 n| 180 8 44 | 24 27 21 12 11 8 11 14
%| 84,51 80,00 | 83,02 | 88,89 | 93,10 | 80,77 | 85,71 | 78,57 | 72,73 | 78,57 | 93,33
Recidiva
No n| 28,00 0 9 3 2 2 2 1 0 6 3
%| 13,08 0,00 | 16,98 1111 | 690 | 7,69 | 14,29 | 7,14 | 0,00 | 4286 | 20,00 | ; ;og
i n| 186 10 44 | 24 27 24 12 13 12 8 12 |~
%| 86,92 100,00 | 83,02 | 88,89 | 93,10 | 92,31 | 85,71 | 92,86 [100,00| 57,14 | 80,00
Reintervencion
No n| 140,00 10 41 23 23 9 5 12 2 7 8
%| 875 100,00 | 87,23 | 88,46 | 95,83 | 90,00 | 71,43 | 92,31 | 40,00 | 87,50 | 80,00 | 5 1y
i n 20 0 6 3 1 1 2 1 3 1 2 !
%| 12,50 0,00 | 12,77 | 11,54 | 4,17 | 10,00 | 28,57 | 7,69 | 60,00 | 12,50 | 20,00
Mortalidad
No n| 180 8 45 23 27 20 11 14 10 9 13
%| 84,11 80,00 | 84,91 | 85,19 | 93,10 | 76,92 | 78,57 |100,00| 83,33 | 64,29 | 86,67 | 5,5
i n 34 2 8 4 2 6 3 0 2 5 2 !
%| 15,89 20,00 | 15,09 | 14,81 | 6,90 | 23,08 | 21,43 | 0,00 | 16,67 | 35,71 | 13,33
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ESTADISTICA COMPARATIVA SEGUN TECNICA QUIRURGICA.

No existen diferencias significativas entre la técnica quirtrgica y el momento en que
se indica la cirugia (inicial o diferida) tal y como se refleja en la tabla 4.5.5.

La morbilidad es menor para el grupo en el que se practicO una vagotomia y
piloroplastia como técnica quirdrgica (p < 0.05). Las cifras son homogéneas al
comparar la sutura simple con la cirugia resectiva.

La reintervencion es del 16-17 % en los grupos con sutura simple y cirugia resectiva,
siendo este valor el doble que la tasa de reintervencion para el grupo de vagotomia y
piloroplastia, aunque no alcanza significacion estadistica.

La reintervencion esta motivada por el resangrado de la lesion, o bien, la dehiscencia
de una sutura quirdrgica. La dehiscencia de sutura anastomotica o del mufidn
duodenal es la causa de reintervencion méas frecuente en nuestra serie (datos no
mostrados).

No existen diferencias significativas estadisticamente en cuanto a mortalidad y técnica
quirurgica utilizada, aunque en porcentaje la cifra menor es para la vagotomia y
piloroplastia con un 11.8 %.

La estancia hospitalaria muestra diferencias significativas, siendo mas elevada para el
grupo de cirugia resectiva, con una media de 21 dias.

En la tabla 4.5.6 se representa la distribucién de la morbilidad tanto médica como
derivada de la cirugia segun técnica quirlrgica utilizada. De esta grafica sélo
destacaria que la vagotomia y piloroplastia es la técnica quirdrgica que presenta
menor morbilidad.

En las tablas 4.5.7, 4.5.8 y 4.5.9 se representan las diferentes técnicas quirdrgicas a
lo largo de los 10 afos a estudio destacando que no se hallan diferencias significativas
para ningan parametro, en este grupo de alto riesgo. La vagotomia y piloroplastia es
una técnica que a partir del afio 2000 tiende a desaparecer, hecho que hace que
algunos valores aparezcan como significativos a lo largo de su evolucion.



Tabla 4.5.5. Estudio comparativo global de las técnicas quirdrgicas.

Sutura Vagotomia Cirugia
simple + piloroplastia resectiva
Momento de la n % n % n %
cirugia p
Diferida 33 70.21 70 75.27 48 69.57
0,681
Inicial 14 29.79 23 24.73 21 30.43
Morbilidad global
No 49 68.06 95 83.33 73 70.19
0,026
Si 23 31.94 19 16.67 31 29.81
Morbilidad
quirurgica
No 49 68.06 96 84.21 74 71.15
0,019
Si 23 31.94 18 15.79 30 28.85
Morbilidad médica
No 43 59.72 88 77.19 62 59.62
0,008
Si 29 40.28 26 22.81 42 40.38
Reintervencion
No 23 82.14 72 91.14 42 84.00
0,332
Si 5 17.86 7 8.86 8 16.00
Causa Re 1Q
Resangrado 1 20.00 3 42.86 0 0.00
0,155
Dehiscencia sutura 3 60.00 4 57.14 7 100.00
Mortalidad
No 39 82.98 82 88.17 57 82.61
0,549
Si 8 17.02 11 11.83 12 17.39
Estancia 19.48 12.57 21.04 0,003
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Tabla 4.5.6. Estudio comparativo de la morbilidad de cada técnica quirurgica.

Sutura Vagotomia Cirugia

simple + piloroplastia resectiva p
MORBILIDAD n % n % n %
Absceso intraabd. 5 6.94 2 1.75 7 6.73 0,145
Evisceracion 1 1.39 2 1.75 0 0.00 0,416
Dehiscencia sutura 7 9.72 4 3.51 13 12.50 0,048
Fistula duodenal 2 2.78 3 2.63 15 14.42 0,001
Hemoperitoneo 0 0.00 0 0.00 2 2.20 0,212
Resangrado 9 12.50 14 12.28 4 3.85 0,057
Peritonitis 1 1.39 2 1.75 3 2.88 0,755
Infeccion herida 19 26.39 9 7.89 19 18.27 0,003
Insuficiencia renal 4 5.56 1 0.88 6 5.77 0,112
Insuf. respiratoria 15 20.83 10 8.77 20 19.23 0,037
Neumonia 8 11.11 5 4.39 11 10.58 0,153
Arritmia 1 1.39 7 6.14 3 2.88 0,213
IAM 1 1.39 0 0.00 2 1.92 0,353
Embolia pulmonar 2 2.78 1 0.88 0 0.00 0,197




Tabla 4.5.7. Estudio de los pacientes intervenidos para Sutura Simple.

1994 [ 1995|1996 | 1997|1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 |Global | p
Momento de la cirugia
Diferida n 2 3 4 1 4 5 4 10 33
% 66,67 100,00 | 80,00 | 100,00 | 80,00 | 71,43 | 36,36 | 90,91 | 70,21 0.118
Inicial n 1 1 1 1 2 7 1 14 '
% 33,33 100,00 20,00 20,00 | 28,57 | 63,64 | 9,09 29,79
Reintervencién
No n 1 1 2 5 2 6 6 23
% 50,00 | 100,00 | 100,00 100,00 | 40,00 |100,00| 85,71 | 82,14 0.103
S n 1 3 1 5 '
%0 50,00 60,00 14,29 17,86
Causa de Re 1Q
n 1 1
Resangrado % 33.33 20,00
Dehiscencia sutura (r)]/ 103 00 66267 60300
0 ] 1 b
Dehiscencia mufién Q/ 0,235
0
. n
Neumoperitoneo %
Peritonismo / Shock n
%
Mortalidad
No n 3 1 2 5 1 5 5 7 10 39
% 100,00 | 100,00 | 66,67 | 100,00 | 100,00 |100,00| 71,43 | 63,64 | 90,91 | 82,98 0.463
Si n 1 2 4 1 8 '
% 33,33 28,57 | 36,36 | 9,09 17,02
Estancia 18,33 | 8,00 | 6,00 | 7,80 | 7,00 | 9,00 | 38,29 | 22,10 | 21,36 | 19,48 0,18

245




Tabla 4.5.8. Estudio de los pacientes intervenidos para Vagotomia y Piloroplastia.

nov-94| 95 | 96 | 97 | 98 | 99 |2000|2001|2002|2003|Global| p

Momento de la cirugia
Diferida n 5 22 12 12 10 3 4 2 70

%/| 100,00 | 64,71 | 80,00 | 92,31 | 83,33 | 37,50 | 100,00 100,00 75,27 0,044
Inicial n 12 3 1 2 5 23

% 35,29 | 20,00 | 7,69 | 16,67 | 62,50 24,73
Reintervencion
No n 5 30 13 12 5 4 3 72

%/ 100,00 | 96,77 | 86,67 |100,00| 83,33 | 80,00 | 75,00 91,14 0,025
Si n 1 2 1 1 1 1 7

% 3,23 | 13,33 16,67 | 20,00 | 25,00 100,00 8,86
Causa de Re 1Q
Resangrado n 2 L 3

% 100,00 100,00 42,86
Dehiscencia sutura 090 103 00 103 00 28257
Dehiscencia mufién 090 L L 0,137
Neumoperitoneo c;,
Peritonismo / Shock c;,
Mortalidad
No n 3 31 12 13 10 8 4 1 82

%| 60,00 | 91,18 | 80,00 100,00 83,33 | 100,00 100,00 50,00 88,17 0,119
Si n 2 3 3 2 1 11

% /| 40,00 8,82 | 20,00 16,67 50,00 11,83
Estancia 18,20 | 11,18 | 9,60 | 10,23 | 8,92 | 19,63 | 27,50 23,50 12,57 | 0,00




Tabla 4.5.9. Estudio de los pacientes intervenidos para Cirugia Resectiva.

1994 1995|1996 (1997|1998 |1999 | 2000|2001 | 2002 | 2003 |Global| p

Momento de la cirugia
Diferida n 3 11 5 12 6 2 3 3 1 2 48

%/ | 60,00 73,33 | 50,00 | 92,31 | 85,71 | 40,00 | 75,00 | 60,00 | 100,00 50,00 69,57 0,379
Inicial n 2 4 5 1 1 3 1 2 2 21

%| 40,00 | 26,67 | 50,00 | 7,69 | 14,29 | 60,00 | 25,00 | 40,00 50,00 | 30,43
Reintervencion
No n 5 9 8 9 3 1 4 1 2 42

%/ | 100,00 | 69,23 | 88,89 | 90,00 |100,00| 50,00 |100,00 100,00 | 66,67 84,00 0,494
Si n 4 1 1 1 1 8

% 30,77 | 11,11 | 10,00 50,00 33,33 16,00
Causa de Re 1Q
Resangrado 02)

Dehiscencia sutura 090 25100 103 00 28257
Dehiscencia mufion v 103,00 - 4?29 0,290
. n 2 1 3

Neumoperitoneo % 50,00 100,00 42,86
Peritonismo / Shock c;, 25?00 14%29
Mortalidad
No n 5 11 9 12 5 2 4 5 1 3 57

%| 100,00 | 73,33 | 90,00 | 92,31 | 71,43 | 40,00 |100,00| 100,00 |100,00| 75,00 | 82,61 0.193
Si n 4 1 1 2 3 1 12

% 26,67 | 10,00 | 7,69 | 28,57 | 60,00 25,00 | 17,39
Estancia 21,80 | 23,40 | 24,30 | 17,23 | 10,29 | 21,80 | 16,25 | 27,00 | 31,00 | 28,25 | 21,04 | 0,88
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5. DISCUSION.

5.1 CARACTERISTICAS GENERALES DE LA
HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA.

La hemorragia digestiva alta (HDA)se define como una pérdida de sangre en
el tubo digestivo, que se origina en una lesion situada por encima del angulo
de Treitz. EI 50 % de las hemorragias son de etiologia ulcerosa.

Se considera que el 0.4 % de la poblacion padece de Ulcera péptica en algin
momento de su vida.? La clinica fundamental de la Glcera es el dolor, aunque
en un porcentaje importante de enfermos la ulcera se muestra silente durante
mucho tiempo; llegandose al diagnostico tras la aparicion de alguna de sus
complicaciones como son la estenosis, la hemorragia o la perforacion del tubo
digestivo.

En los ultimos afios ha evolucionado sustancialmente el conocimiento de la
fisiopatologia del ulcus, implicando modificaciones en su manejo. La
consolidacion de diferentes técnicas endoscépicas, no solamente diagnosticas,
sino también terapéuticas y la demostracion de la elevada presencia de
Helicobacter pylori en las ulceras gastroduodenales, ha cambiado la filosofia
en el tratamiento de esta patologia, sobretodo la indicacion quirurgica.

Epidemiologia de la HDA.

Actualmente, la HDA es una causa frecuente de consulta médica en los
servicios de urgencias. La incidencia anual de hemorragia digestiva alta
registrada en la literatura oscila entre 50 y 150 casos por 100.000
habitantes™***'*# conllevando un elevado nimero de ingresos hospitalarios
y un consumo elevado de recursos sanitarios.

La incidencia de HDA en nuestra serie, teniendo en cuenta que la CSUB
abarca una poblacién aproximada de 1.153.000 habitantes, ha sido de 36 casos
por 100.000 habitantes en el aflo 1995, para ir descendiendo paulatinamente
hasta 20 casos/100.000 habitantes en el afio 2002 y 14 casos/100.000 en el
afio 2003.
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Este descenso en la incidencia anual se refleja igualmente en la literatura, en
publicaciones como la de Van Leerdam®, que refleja un descenso de
incidencia desde 61 casos en el aflo 1993 hasta 47 casos en el afio 2000 tras 8
afios de seguimiento en un hospital de Amsterdam.

En el afio 2003, en nuestro centro, se observa un descenso importante en la
incidencia de la HDA respecto a los afios previos, en los que las
modificaciones fueron méas graduales. Estos datos han implicado, por nuestra
parte, un andlisis mas detallado de todos los ingresos de ese afio. En el 2003
contabilizamos un total de 660 consultas por sospecha de hemorragia digestiva
alta en el servicio de urgencias; de las cuales s6lo 160 casos ingresaron en
nuestro servicio, lo que implica el 24 % del total de los casos. El trabajo de
Jaramillo®®, en 1997, demostr6é que de la elevada proporcion de casos de
HDA que acuden a un centro hospitalario para valoracion, sélo confirman el
diagnéstico el 59 % de los casos.

En los ultimos afios, la incidencia en nuestro centro se halla sesgada porque
cada vez hay mas centros con posibilidad de realizar un correcto manejo de
esta patologia diagnosticando y tratando el episodio de HDA
endoscopicamente. Por otro lado, si el enfermo es derivado a nuestro centro,
éste es devuelto a su centro de origen una vez estudiado el episodio
hemorrégico, si es de bajo riesgo de recidiva, quedando so6lo ingresados en
nuestro servicio aquellos pacientes de alto riesgo clinico o endoscapico.

Igualmente y desde 1996, la introduccion de un protocolo de alta precoz en
nuestro servicio, que ha demostrado ser seguro, fiable y eficaz, sin aumentar la
morbimortalidad de los enfermos'®, ha contribuido en el descenso del niimero
de ingresos en la CSUB. Asi, cada vez con mayor frecuencia, se realiza el alta
hospitalaria desde urgencias, con un correcto control ambulatorio.

Otros factores, como la identificacién del Helicobacter pylori han contribuido,
también, al descenso en la incidencia de la ulcera péptica, al tratarse de un
germen con un tratamiento farmacolégico efectivo®, y actualmente muy
extendido a nivel ambulatorio.

De todos modos, la incidencia de la hemorragia digestiva alta no disminuye en
mayor medida debido al envejecimiento progresivo de la poblacién®*** y al
mayor consumo de AINES entre la misma®**,



Nuestro enfermo estandar es un varon con una media de edad de 62.3 + 16.7
afios. A lo largo de nuestra serie existen cambios en la distribucion por edades
de los enfermos, tendiendo a un mayor envejecimiento, de modo que si bien
en el afio 1994 solo el 12.5 % de los pacientes tenian 80 6 mas afios, este
porcentaje alcanza el 18 % en el afio 2000 y el 21.5 % en el 2003. Mientras
que la distribucién por sexo permanece homogénea durante todo el estudio,
manteniendo una relacion del 70 % para los varones frente al 30 % de
mujeres.

El aumento en la edad de la poblacion se refleja en publicaciones como la de
Van Leerdam® o Higham®, los cuales detectan un aumento de los ingresos
por HDA asociada a ulcus en pacientes mayores de 65 afios. Este aumento de
edad también se refleja en las estadisticas poblacionales para la sociedad
catalana y, por tanto, en nuestro estudio.

Nuestros pacientes estan distribuidos en dos grupos: uno de bajo riesgo de
resangrado considerado candidato a alta precoz (CAP), y un segundo grupo de
alto riesgo de resengrado que no es candidato a alta precoz (no CAP). El 54.5
% de los enfermos con HDA de nuestra serie se consideran de bajo riesgo y
son candidatos a alta precoz atendiendo a criterios clinicos o endoscépicos. Al
analizar la distribucion por grupos de edad observamos que al aumentar la
edad de los pacientes disminuye la posibilidad de tener criterios de bajo riesgo
para la HDA, siendo esta variacion estadisticamente significativa. Sin
embargo, la edad por si sola no es un factor limitante para el alta precoz como

se demostro en el estudio de Moreno'®.

Etiologia de la hemorragia digestiva alta.

En nuestro centro la Ulcera péptica es causa del 58.8 % del total de episodios
de HDA, maés frecuente en su localizacion duodenal que géastrica. Las varices
esofagicas forman el segundo grupo dentro del conjunto de HDA, grupo que
nosotros hemos excluido de nuestra serie. Las lesiones erosivas en sus
diferentes localizaciones abarcan el 14.8 % de los casos. La patologia
neoplasica abarca un 2.4 % de los pacientes.

Segun datos publicados por la Sociedad Americana de Endoscopia®® (ASGE)
la causa mas frecuente de HDA es la Ulcera péptica gastroduodenal, siendo
responsable aproximadamente del 50 % del total de episodios de sangrado®™*®;

manteniendo el resto de etiologias una distribucion similar a la nuestra.
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Forma de presentacion de la HDA.

Desde el punto de vista clinico, la hemodinamia®*®® del enfermo a su llegada
a urgencias y los primeros valores analiticos'® marcan claras diferencias
estadisticas en el momento de diferenciar entre el grupo de enfermos CAP y
no CAP.

El 89.6 % de los ingresos se hallan estables hemodindmicamente al llegar al
servicio de urgencias. El 69.1 % explican el inicio de la clinica dentro de las
ultimas 48 horas ya que la sangre estimula el transito intestinal y en seguida se
manifiesta clinicamente. Los enfermos no CAP aumentan este porcentaje en
un 1 % (70 % de los episodios en < 48 horas) puesto que como generalmente
la pérdida es mayor o mas rapida se exterioriza de una forma mas precoz. El
paciente CAP presenta una clinica inferior a las 48 h en el 68.1 % de los casos
(disminuye el porcentaje en el 1%); de lo que se concluye que
independientemente del riesgo de resangrado la clinica se presenta en la
mayoria de los episodios en un tiempo inferior a las 48 horas.

La estabilidad hemodindmica podemos entenderla ya que el 87.1 % de los
episodios de HDA se autolimitan. Teniendo en cuenta estos datos es logico
que la forma de presentacion mas frecuente sean las melenas, en el 73.9 % de
los casos, solas o acompafiadas de otra clinica®®*. Las melenas aparecen en
las heces siendo sangre digerida de una lesion alta que por norma se ha
autolimitado. La hematemesis en forma de poso de café con o sin presencia de
melenas se objetiva en el 21.48 % de las ocasiones.

La ASGE correlaciona la presentacion de sangre roja con la presencia de
mayor numero de complicaciones, mortalidad y mayor necesidad de
cirugia®®*’, datos que observaremos posteriormente en nuestra serie al analizar
al enfermo no CAP.

Tratamiento de la hemorragia digestiva alta.

Una vez hemos estabilizado al enfermo debemos preocuparnos de realizar un
diagnostico temprano de la etiologia de la HDA y un tratamiento adecuado al
mismao.

Dada la escasa morbi-mortalidad que conlleva la endoscopia cualquier
paciente es tributario, a priori, de ser sometido a este tipo de exploracién, que
nos identificara la etiologia del sangrado en el 90-95 % de los casos™ y que



nos permitira realizar tratamiento hemostatico si es preciso™®®%. La

endoscopia terapéutica se aplica cada vez en mas centros y dados sus buenos
resultados también aumentan sus indicaciones. Resultados que han conseguido
reducir el nimero de casos de cirugia a cifras inferiores al 5 %".

La hemostasia endoscopica puede obtenerse mediante la aplicacion de
diferentes técnicas, 0 mediante una combinacién de las mismas: técnicas de
inyeccion, sondas de calor, fotocoagulacion con laser y técnicas mecanicas.
En nuestra serie se ha utilizado exclusivamente la hemostasia endoscopica
mediante técnicas de inyeccion: suero salino, agentes esclerosantes y
vasoconstrictores.

La mayoria de autores coinciden en que la endoscopia deberia realizarse
dentro de las primeras 12 horas siguientes al ingreso’, ya que es el mejor modo
de identificar rapidamente a los enfermos de alto riesgo.

Por otro lado, el tratamiento médico-farmacolégico que también vamos a
aplicar, va dirigido a modificar el pH gastrico, ya que la acidez tiene un efecto
desestabilizador sobre los mecanismos de hemostasia de la HDA%. La pauta
farmacologica es diferente segun el riesgo de resangrado del paciente.
Diferentes estudios concluyen que en el enfermo de alto riesgo la perfusion
continua endovenosa de omeprazol reduce el riesgo de recidiva'3131433:134135
En estos estudios ademdas de reducirse el resangrado, hubo reduccion del
numero de transfusiones sanguineas y del numero de intervenciones
quirdrgicas. En nuestra serie hemos objetivado reduccion en la recidiva de
HDA (p = 0.03) y en la indicacion de cirugia (p < 0.001); no se ha modificado
la mortalidad (p =0.814), ni los concentrados de hematies trasfundidos (p =
0.77).

El tratamiento conservador se aplica, en nuestra serie, en el 95.9 % de los
casos. Se entiende por tratamiento conservador la suma de un tratamiento
exclusivamente médico (farmacologico mas medidas de soporte) y la
esclerosis endoscopica de la lesion.

El tratamiento conservador mantiene unas cifras estables a lo largo de la serie,
con un aumento progresivo en la indicacidn de esclerosis, que alcanza en el
afio 2003 el 27 % de los episodios de HDA, en decremento del tratamiento
exclusivamente médico.
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Se indica cirugia como primer tratamiento en el 2.9 % de los enfermos, pero
esta cifra alcanza el 10.6 % como tratamiento definitivo, puesto que
encontramos un 6.6 % de fracasos en el tratamiento conservador. Al inicio de
la serie el porcentaje de fracasos de la esclerosis es del 11-15 %, consiguiendo
mejorar la técnica hasta el 1.8 % de fracasos en el afio 1999; pero a partir del
afio 2000 las tasas de fracaso, sin alcanzar las iniciales, aumentan
progresivamente hasta un 9 % en el afio 2003. Estos nimeros los justificamos
por la poblacién sesgada que tiene nuestro centro, y porque al conocer cada
vez mejor la técnica se indican esclerosis en situaciones limite para evitar al
maximo el tratamiento quirurgico.

Los enfermos no candidatos a alta precoz necesitaron cirugia en un 21.7 % de
los casos, frente al 1.4 % de los enfermos CAP, cifras estadisticamente
significativas, como es logico, justificando con estos datos el alto porcentaje
de cirugia que se objetiva en nuestra serie.

A medida que progresa la serie desaparece el concepto de cirugia programada
en la HDA vy el concepto de alto riesgo de resangrado como indicacion
quirdrgica; ya que actualmente estamos demostrando que la esclerosis de las
lesiones es una opcion correcta delante de lesiones con alto riesgo de
resangrado, convirtiendo a la cirugia en la dltima opcién en caso de persistir o
recidivar la hemorragia. Se habian considerado lesiones candidatas a la cirugia
como tratamiento inicial, a pesar de no presentar sangrado activo, el vaso
visible y el coagulo fresco.

La cirugia, actualmente, debe limitarse al control de la hemorragia aguda, ya
que para la cicatrizacion y prevencion de la recurrencia disponemos de
tratamientos farmacoldgicos eficaces. Ya no se practican resecciones gastricas
excepto en casos de enfermedad neoplasica o resecciones obligadas por la

desestructuracion del tejido®*”.

Mortalidad y estancia hospitalaria de la HDA.

La mortalidad global de nuestra serie es del 3.7 %; disminuyendo desde un 6.2
% en el afio 1994 a un 2.5 % en el afio 2003, sin ser esta variacion
estadisticamente significativa. La mortalidad se centra, practicamente por
completo, en el grupo no CAP con una tasa del 8.1 % frente al 0.1 % del
grupo CAP. Existen dos casos de exitus en el grupo CAP por
descompensacion de su patologia de base.



La cirugia es un factor de riesgo de mortalidad, de tal modo que el 15.7 % de
los enfermos que reciben tratamiento quirdrgico son exitus. Aungue, no
podemos olvidar que son los enfermos de alto riesgo los que sobretodo
necesitan cirugia para solucionar el cuadro agudo de HDA.

La implementacion del protocolo de alta precoz en nuestro centro sirvio para
reducir la estancia media hospitalaria de todos los sangrantes'®. La estancia de
nuestra serie es de 5 + 7.4 dias, resultando estadisticamente significativa su
evolucidn a lo largo de los afios; reduciendo la cifra de 9.5 dias en el afio 1994
a 4.9 dias en el afio 2003. Esta reduccion en la estancia no sélo se objetiva en
el grupo de enfermos CAP, sino que ha servido para reducir igualmente la
estancia media de los enfermos de alto riesgo. La reduccion de las estancias en
el grupo de alto riesgo creemos que se debe fundamentalmente a la realizacion
precoz de la fibrogastroscopia, factor que se correlaciona con una disminucién
de la estancia hospitalaria en cualquier grupo de riesgo'®; al aumento de la
esclerosis y a la disminucion del tratamiento quirargico.

Un aspecto preocupante en el protocolo de alta precoz, desde el inicio del
estudio, fue la posibilidad de la recidiva hemorragica tras el alta hospitalaria,
hecho que se produce en el 97 % de los casos en los tres primeros dias’’.
Basandonos en la literatura, todos los pacientes que tuvieron una estancia
hospitalaria menor o igual a 3 dias han sido citados en consultas externas de
cirugia en el curso de la primera semana tras el alta hospitalaria, realizandose
ese mismo dia un control de urea y hematocrito en sangre. De esta manera se
evita el desconocimiento de una recidiva hemorragica que pudiera haber sido
atendida en otro centro.

Estamos convencidos de que los resultados favorables en ambos grupos de
enfermos, CAP y alto riesgo, se debe en gran parte a la especializacion del
equipo médico que atiende a los pacientes con HDA. Tal y como introdujo
Peterson'® la mera creacién de una guia clinica no cambia la actuacion
médica, y la pasiva diseminacion de la misma es insuficiente. En los ultimos
afios se ha valorado si la especialidad médica era significativa en conseguir
mejores resultados finales en el tratamiento del sangrante, a pesar de los
diferentes estudios entre cirujanos, gastroenterologos e internistas, parece
claro que la mejoria en los resultados se debe al manejo de los enfermos
atendiendo a un protocolo clinico basado en la evidencia, y no a la mera
condicién de un tipo de especialista u otro'0%10>+262:263.267
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5.2 CARACTERISTICAS GENERALES DE LA HDA POR
ULCERA PEPTICA: COMPARACION DEL GRUPO DE
BAJO RIESGO (CAP) FRENTE AL GRUPO DE ALTO
RIESGO (NO CAP).

Entre las diferentes etiologias que forman la HDA se ha objetivado una
especial utilidad de la endoscopia digestiva alta para el grupo de Ulcera péptica
gastroduodenal. En estos pacientes, actualmente, estan claramente definidos
en la literatura unos factores de riesgo, unos factores pronosticos Yy
establecidos unos criterios para realizar endoscopia terapéutica, con resultados
satisfactorios.

Sacks® realizé en 1990 un estudio en el que demostré que el uso terapéutico
de la endoscopia, en pacientes con ulcera péptica y estigmas de alto riesgo de
recidiva de la HDA, disminuia la persistencia de sangrado o resangrado en un
69 %, la necesidad de cirugia urgente en un 62 % y la mortalidad en un 30 %.
Cook® en 1992, obtuvo resultados similares a Sacks, afiadiendo que en los
enfermos de bajo riesgo de resangrado la evolucion no se modificaba a pesar
del tratamiento endoscopico. La endoscopia debe considerarse, actualmente, el
tratamiento de primera eleccion en las Ulceras de alto riesgo como la
hemorragia activa, el vaso visible no sangrante y el coagulo rojo adherido.

El 64.47 % de la patologia ulcerosa se localiza a nivel del duodeno. La
tendencia a lo largo de la serie es a un aumento progresivo de la localizacion
gastrica frente a la duodenal; de modo que si en el afio 1994 la relacion entre
region duodenal y gastrica era del 80 % respecto al 20 %, en el 2002 la
division se aproximo al 50 %. Los datos publicados por la Sociedad
Americana de Endoscopia®® cifran la distribucién en un 54 % para el duodeno
frente a un 46 % para la localizacion géstrica.

El ulcus gastrico es mas frecuente en el grupo de pacientes de alto riesgo,
frente al grupo CAP (41 % frente al 31.5 %) siendo esta diferencia
estadisticamente significativa (p < 0.05).

Epidemiologia de la Ulcera péptica.

Un 44 % de los enfermos afectos de Ulcera péptica tienen una edad inferior a
los 60 afios, 1o que implica una poblacion mas joven que en el total de la serie,
que no superaba el 40 %. Esta diferencia en edad es dependiente de los



enfermos con ulcus duodenal, que presentan una edad inferior a los 60 afios en
el 48.5 % de los casos frente al 36 % del ulcus gastrico. El porcentaje de
enfermos con 70 6 mas afios es menor, igualmente a expensas del ulcus
duodenal. Esta diferencia en la distribucion etaria se explica porque tanto la
patologia neoplésica, la esofagitis®*’, la relacién AINES-antiagregantes que da
lugar a lesiones erosivas, al igual que la uremia en la insuficiencia renal
cronica, se observan con mayor frecuencia entre los ancianos®’#”.

Al distribuir la Glcera péptica segun grupos de edad y posibilidad de CAP o no
la diferencia es estadisticamente significativa (p < 0.001), siendo mas afioso el
paciente no CAP.

La mayor parte de los enfermos con Ulcera péptica carecen de antecedentes
patologicos de interés y no consumen farmacos de forma habitual; esta
afirmacion es mas evidente para la localizacion duodenal. EI consumo de
farmacos como AINES, antiagregantes y corticoides es mas elevado en la
Ulcera gastrica. La media de consumo de AINES y antiagregantes en nuestra
serie es del 21-25 %, cifras similares a las citadas por el Instituto Catalan de
farmacologia®®.

La Sociedad Americana de Endoscopia Digestiva manifiesta una clara
relacion entre mortalidad y patologia asociada; pudiendo variar ésta desde un
2.6 % cuando no existen enfermedades asociadas a un 44.1 % en aquellos
pacientes con 5 6 mas patologias asociadas®. La descompensacién de una
enfermedad importante en el momento del ingreso en urgencias es un factor de
mal pronostico.

Como es logico, los enfermos de alto riesgo presentan mas patologia de base,
pero la diferencia la observamos sobretodo en el ulcus duodenal. EI ulcus
gastrico sea CAP 0 no presenta una distribucion similar en cuanto nimero de
enfermedades asociadas, lo que nos refuerza de nuevo que en si es una entidad
de mayor riesgo. El ulcus duodenal para ser considerado no CAP necesita
asociarse a mayor nimero de enfermedades de base.

El consumo de AINES y antiagregantes no es mayor para el grupo de alto

riesgo, puesto que esta medicacion se asocia, generalmente, a hemorragias
leves.
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Forma de presentacion de la ulcera péptica.

La mayor parte de las consultas de HDA por ulcus péptico presentan un
tiempo de evolucion inferior a las 48 horas tal y como sucede en el global de
la hemorragia digestiva alta. Cuanto méas grave es la HDA antes se manifiesta
clinicamente; por ese motivo el tiempo de evolucion es menor en el grupo de
alto riesgo y menor en el ulcus géstrico frente a la localizacion duodenal.

El 84 % de las HDA por Ulcera péptica se autolimitan sin diferencias segun su
localizacion gastrica o duodenal; porcentaje inferior al 87 % de la HDA
global. Al ingreso en urgencias los pacientes se hallan hemodinamicamente
estables de forma mayoritaria. No existen diferencias estadisticamente
significativas entre la localizacion duodenal y gastrica, a pesar de que en
porcentaje las cifras de estabilidad sean un 2 % mas altas para el ulcus
duodenal. Las diferencias se establecen claramente entre el grupo de pacientes
CAP y el grupo de alto riesgo. La inestabilidad se asocia a una mayor tasa de
mortalidad, considerandose un factor prondstico, como demostraron Rockall®
o Branicki’” en sus estudios.

La forma mas frecuente de presentacion de la ulcera son las melenas. EI 87 %
de los ulcus duodenales se presentan en forma de melenas (solas o
acompafiadas de mas clinica) frente al 72 % de los gastricos; dato que refuerza
la mayor estabilidad con que se presenta la Ulcera en su localizacion duodenal.
Igualmente mientras el ulcus gastrico presenta vomito de sangre roja en el
28.7 % de las ocasiones, el ulcus duodenal solo alcanza el 11.5 %.

Las cifras de hemoglobina, hematocrito y urea no muestran diferencias segun
la localizacion de la ulcera. Las diferencias se hallan al diferenciar entre el
grupo CAP y el no CAP. El valor de urea es el que muestra diferencias mas
relevantes entre los dos grupos e igualmente entre la Ulcera duodenal o
gastrica, aungue no consigue significancia estadistica (p = 0.629).

Caracteristicas de la lesién ulcerosa.

Cuando la ulcera es mayor de 2 cm. de didmetro presenta con mayor
frecuencia estigmas de sangrado reciente; lo que conlleva a una mayor tasa de
resangrado y mortalidad, con o sin tratamiento endoscépico’®”"®. Las ulceras
de tamarfio superior a 1 cm. son mas frecuentes por encima de los 60 afos. El
grupo no CAP presenta lesiones de mayor tamafio. En nuestra serie las ulceras



gastricas presentan un tamafio mayor de 2 cm. en el 19.6 % de las ocasiones
frente al 7.16 % de las duodenales, hecho que refleja la mayor
morbimortalidad de la Glcera géstrica (p > 0.05).

La clasificacion endoscépica mas importante para valorar el riesgo de una
lesion ulcerosa fue definida por Forrest’® % hace mas de dos décadas
definiendo unos rangos de prevalencia, resangrado, indices de cirugia y
mortalidad en una época en la que no se realizaba hemostasia endoscopica.

En nuestra serie encontramos un porcentaje menor de sangrado activo que la
media reflejada por Forrest (10 % frente a un 18 %) y menos vaso visible (7 %
frente al 17 %).

La distribucion en CAP y no CAP es estadisticamente significativa (p < 0.05),
de manera que el 99 % de los episodios clasificados como de bajo riesgo se
distribuyen entre lesiones de base limpia o codgulo plano; mientras que en el
grupo no CAP la distribucion es mas amplia; y es que los enfermos candidatos
a alta precoz por definicion han de presentar lesiones endoscopicas de bajo
riesgo, sino no pueden clasificarse como tales.

El 17 % de nuestras lesiones se pueden considerar esclerosables (Forrest la, 1b
y 1la), en igual proporcién para la localizacion gastrica o duodenal. EI ulcus
duodenal presenta un 11 % de lesiones con sangrado activo frente al 8.6 % de
las géastricas y mas lesiones de bajo riesgo (base limpiay el codgulo plano), un
67 % frente a un 69 %. En cambio en las lesiones potencialmente de riesgo
(vaso visible y coagulo rojo) el porcentaje es del 18 % frente al 21.6 %.
Valores sin significado estadistico.

Tratamiento de la HDA por Ulcera péptica gastroduodenal.

El 96 % de los episodios se han tratado de manera conservadora, igual que en
la serie global de HDA. La diferencia se halla en la tasa de esclerosis que
encontramos; mientras en la serie global se esclerosaban el 12 % de las
lesiones, aumentando el rango desde un 4.5 % en el aifio 1995 a un 27 % en el
2003, en la ulcera péptica se esclerosan el 15-17 % de las lesiones, alcanzando
el 40 % de los episodios en el afio 2003; puesto que es en la Ulcera péptica

donde se ha definido claramente la utilidad de la endoscopia terapéutica™.

El fracaso del tratamiento conservador alcanza el 10 % , superior al 6.6 % de
la serie. No existen diferencias para la localizacidn gastrica o duodenal. Existe

261



mayor fracaso en la endoscopia en la Ulcera péptica ya que es una entidad con
mayor potencia de resangrado que todo el grupo de lesiones erosivas.

Se indica cirugia de forma inicial en el ulcus duodenal el en 3.4 % de los casos
y en el 4.2 % en el ulcus gastrico, pero el porcentaje final de cirugia alcanza
para ambos el 14 %. En el grupo no CAP se realiza tratamiento quirurgico
final en el 27-32 % de los enfermos.

Se produce una reduccion en la tasa de intervenciones quirargicas a lo largo
del estudio, siendo mucho mas evidente en el ulcus gastrico, que se ha estado
operando en los afios 1994-1995 en un 25-37 % de las ocasiones para
disminuir hasta el 10 % en el 2003. Estos resultados son la constatacion de
una mayor eficacia en la esclerosis de las lesiones, una mayor predisposicion a
la realizacion de tratamiento endoscopico al valorar su utilidad y a un mejor
control del pH gastrico con las perfusiones endovenosas de inhibidores de la
bomba de protones.

La Ulcera péptica no candidata a alta precoz se interviene en el 30.5 % de las
ocasiones, mientras que la Ulcera CAP sdlo recibe cirugia en un 1.8 %. Los
porcentajes para la HDA global eran del 21.7 % frente al 1.4 %. De modo que
no existen diferencias entre los enfermos CAP globalmente, pero si hay un
fuerte aumento de la cirugia entre los enfermos no CAP con Ulcera
gastroduodenal.

Mortalidad y estancia hospitalaria de la Ulcera péptica.

La mortalidad de la HDA por Ulcera péptica es menor que para la HDA
global, siendo del 2.89 % frente al 3.7 %, porque hablamos de una poblacion
mas joven y con un protocolo muy establecido en cuanto factores de riesgo y
tratamiento adecuado.

La mortalidad afecta en mayor medida y de forma estadisticamente
significativa al grupo no CAP.



5.3 VALORACION Y TRATAMIENTO DE LAS LESIONES
ULCEROSAS SUSCEPTIBLES DE  TRATAMIENTO
ENDOSCOPICO.

La endoscopia proporciona informacion sobre la etiologia de la lesion
responsable de la HDA, su localizacion y define si existen o no estigmas de
sangrado reciente”®’"®®, El resultado de la FGS determina si el enfermo es
candidato o no de tratamiento endoscopico, que en nuestra serie siempre ha
sido la esclerosis.

Los signos de hemorragia reciente fueron clasificados hace mas de dos
décadas por Forrest®, reflejando en sus datos la historia natural de la Glcera
gastroduodenal, ya gque sus estudios se realizaron en una época en la que no se
realizaba hemostasia endoscopica.

Forrest describid6 que el 35 % de las lesiones eran potencialmente
esclerosables (sangrado activo + vaso visible + codgulo rojo); datos que son
equiparables a los nuestros donde hemos descrito un 31 % de las mismas. En
el grupo no CAP el porcentaje aumenta hasta el 65 %. El 35 % restante de
enfermos de alto riesgo se definen como tales, en nuestra serie, segun criterios
clinicos.

Caracteristicas del paciente con una lesion potencialmente esclerosable.

En este grupo nuestro enfermo continua siendo un varén de 61-62 afios.

Solo el 51.43 % de las lesiones potencialmente esclerosables lo fueron y en
esa decision no influyé de manera estadistica, en ningin momento, ni la edad
del enfermo, ni su sexo, ni el nimero de antecedentes patoldgicos o el
consumo de farmacos, como es légico.

El 83 % se hallan estables al ingresar en urgencias, ya que una lesion de alto
riesgo no implica forzosamente inestabilidad hemodinamica. Igualmente la
situacion hemodindmica no se ha utilizado como criterio para decidir la
esclerosis. La lesidn mas inestable, como es légico es el sangrado arterial
activo (p < 0.001). El sangrado activo, pero venoso es capaz de mantener
cifras de estabilidad hemodinamica en el 87 % de los casos, puesto que son
pérdidas lentas que pueden compensarse inicialmente.
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En la analitica es estadisticamente significativo el valor de la urea, de tal
manera que entre los enfermos en los que no se realizd esclerosis la urea
presentaba un valor mas elevado, 27 umol/L frente a 15 umol/L (p = 0.02). En
el sangrado arterial activo la urea en sangre alcanza los niveles mas bajos
porque no se permite la absorcion de la sangre digerida dado el
hiperperistaltismo digestivo que se produce

El 17.8 % de las lesiones que no se esclerosaron presentaban lesiones de
tamafio > 2 cm., frente al 9.2 % de las que recibieron esclerosis (p = 0.009).
Inicialmente, se esclerosaron sobretodo lesiones pequefias, de un tamafio
inferior a los 2 cm ya que se pensaba que la esclerosis en las lesiones grandes
no era efectiva optandose por no realizarla. Las lesiones mayores son para el
sangrado arterial, seguido del vaso visible, siendo estas diferencias
estadisticamente significativas (p < 0.001)

Tratamiento.

En las lesiones con sangrado arterial activo ha sido donde el concepto de
esclerosis se ha introducido méas rapidamente, alcanzando el 100 % en la
mayoria de los casos / afio. En todos los casos en que se optd por no esclerosar
la lesidn se indico cirugia. Lo que es evidente en este tipo de lesiones es que el
porcentaje de resangrado y de cirugia es alto a pesar de la esclerosis
endoscopica. Datos que en su momento ya nos aportd Forrest’ que situ6 el
indice de recidiva en el 55 % y cirugia en mas de un tercio de los enfermos.

En el sangrado venoso y en el vaso visible alrededor del afio 1997-1998 quedo
claro que la indicacion de esclerosis era correcta y se indico en la practica
totalidad de los casos; en cambio, ante lesiones con coagulo rojo nuestro
centrd no asumid la indicacion practicamente al 100 % hasta el afio 2001.

En nuestro andlisis constatamos de todos modos que el indice de recidiva de
estas lesiones y la indicacion de cirugias como tratamiento definitivo persiste
alto durante los 10 afios sin hallar diferencias significativas estadisticamente
(p =0.07).

No es practica habitual el realizar controles endoscépicos después de una
primera exploracion con diagnostico; pero algunos estudios han valorado que
nuevas exploraciones con nueva esclerosis-hemostasia pueden ser
recomendables, a pesar de no haber evidencia de resangrado en enfermos con
estigmas endoscopicos de alto riesgo, aumentando el rango de hemostasia



permanente. Linn™ encontrd6 que con nuevos controles la hemostasia
aumentaba del 78 % al 93 % pero no encontré diferencias significativas en
cuanto mortalidad ni tasa de cirugia. Saeed™ presentd diferencias en
resangrado y en trasfusion de concentrados de hematies. No se encuentran
diferencias si se analizan en el mismo grupo enfermos de bajo y alto riesgo’™.

Los ultrasonidos-doppler se han propuesto como la técnica de mayor
rendimiento para identificar lesiones con mayor riesgo de resangrado,
basandose en la identificacion de sefiales de flujo sanguineo en la base de la
Glcera®®2> El grupo aleman de Kohler®"#® o el grupo de Wong®® han
encontrado menor recidiva al tratar a los enfermos segun el resultado del
doppler, porque éste ha sido capaz de afinar mejor en el diagndstico de la
lesion identificando vasos que la FGS no veia.

De todos modos el doppler en la HDA presenta todavia opiniones
controvertidas: la posibilidad de ser la causante de resangrado al explorar la
base de la Ulcera, poder predecir la profundidad a la que deberia detenerse la
hemostasia por FGS al conseguir para el sangrado, la dificultad en identificar
vasos en los bordes de la Ulcera debido a la fibrosis que suele acompariar a la
enfermedad péptica; independientemente del coste afiadido que implicaria.

Parametros pronésticos y asistenciales en el enfermo no candidato a alta
precoz.

Los enfermos no se transfundieron méas por el hecho de haber recibido
esclerosis 0 no, no recidivaron mas, no se operaron mas, ni tampoco la tasa de
mortalidad fue mayor de manera estadisticamente significativa; aunque en
cifras absolutas todas fueron mas altas cuando se optd por no esclerosar.

No encontramos diferencias estadisticamente significativas entre la
localizacion gastrica o duodenal. Aunque no alcanza significacion estadistica
el ulcus duodenal recidiva méas, motivo por el cual recibe mas cirugia y
presenta niveles mas altos de mortalidad. La recidiva de estas lesiones es
debida a la involucracion del territorio de la arteria gastroduodenal.

De acuerdo con la clasificacion de Forrest la lesién que mas recidiva es el
sangrado arterial activo
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5.4 VALORACION DE LAS MODIFICACIONES EN LA HDA
TRAS LA INTRODUCCION DE LOS INHIBIDORES DE LA
BOMBA DE PROTONES.

En nuestro centro, la introduccion de los IBP se establecidé de manera
sistematica para los enfermos de alto riesgo en perfusion endovenosa continua
a partir de 1999. Condicionados por esta fecha hemos querido encontrar
diferencias significativas entre estas dos épocas.

Epidemiologicamente no hallamos diferencias estadisticas entre los dos
grupos, en cuanto edad, sexo y consumo de farmacos y minimas diferencias
entre los antecedentes patoldgicos asociados, que inicialmente carecen de
valor real en cuanto a los IBP. No hallamos diferencias importantes en cuanto
a la hemodinamia, ni en la analitica al ingreso, ni tamafio de las lesiones; pues
debemos tener en cuanta que solo nos hemos centrados en el paciente de alto
riesgo endoscapico.

Mecanismo de accion de los IBP vy valoracion de su utilidad en la HDA.

La somatostatina o los antagonistas de los H2 se valoraron en el tratamiento
de la HDA antes que los IBP, pero su utilidad en el caso de la somatostatina es
mas evidente en la hemorragia digestiva causada por varices
esofagicas’**'?**% y para los antagonistas H2 su falta de eficacia se debe a que
solo consiguen un aumento discreto del pH gastrico pero ademas
fluctuante™1%,

Los inhibidores de la bomba de protones, tras su administracion endovenosa o
oral se unen de forma irreversible a las bombas de protones activas de las
células gastricas; teniendo en cuenta que estas bombas se activan
continuamente y que la vida media en plasma de estos farmacos es corta es
necesario mantener una administracién continuada del medicamento para
obtener un aumento notable y sostenido del pH géstrico superior a 6, nivel que
numerosos estudios confirman tras la administracion de un bolo endovenoso
de 80 mg, seguido de una infusién continua de 8 mg/hora 2%’ (pH > 6
durante més del 90 % del tiempo).

Khuroo™ en la India publicé un estudio valorando sélo enfermos con lesiones
Forrest grado I, Ila y Ilb sin tratamiento endoscépico previo; demostrando
diferencias significativas en el resangrado, en la necesidad de cirugia,



necesidad de trasfusion y estancia hospitalaria en los pacientes tratados con
omeprazol sélo cuando se presentaban como vaso visible o coagulo adherido,
pero no en el sangrado activo. Hasselgren'*! en Escandinavia demuestra con la
perfusion de omeprazol una disminucion significativa del resangrado y de la
cirugia en enfermos de edad superior a los 60 afios, no en mortalidad. En el
afio 2000, Lau™ publica un estudio con resultados favorables sobre el uso del
omeprazol como tratamiento complementario tras un tratamiento endoscopico
efectivo disminuyendo las cifras de recidiva, cirugia y trasfusion pero
manteniendo las de mortalidad frente al placebo. Asi, a la vista de estos y
otros estudios queda clara la indicacion de los IBP en las primeras 72 horas
de la HDA por ulcera péptica para prevenir el resangrado de los pacientes de
alto riesgo.

De todos modos, al igual que se ha demostrado que el uso del omeprazol es
atil en el momento agudo de la hemorragia para iniciar la cicatrizacion,
también se conoce su papel en la prevencion del resangrado a largo plazo,
aconsejandose actualmente el uso de los IBP cada 24 horas durante 4 semanas
en la Ulcera duodenal y durante 8 semanas en la Glcera gastrica.

Factores prongsticos v asistenciales en relacién con los IBP.

En nuestra serie, al comparar los dos grupos divididos en antes y después de la
introduccion sisteméatica de los IBP, afio 1999, podemos observar una
reduccién en cuanto a la recidiva (p = 0.03) y a la cirugia (p < 0.001) en el
grupo de alto riesgo estadisticamente significativa, no siéndolo para la
trasfusion de concentrados de hematies, ni para la mortalidad.

Si nos centramos sélo en los enfermos de alto riesgo quirdrgicos, observamos
que los IBP no modifican en ningin pardmetro la evolucion de los mismos:
presentando cifras sin significacion estadistica para recidiva y mortalidad. La
trasfusion si que constatamos que se ha reducido a la mitad entre las dos
épocas, 65 % frente a un 35 % en la época de implementacion de los IBP, pero
este cambio debe depender de la diferente manera de evaluar la transfusion a
lo largo de los 10 afios que dura nuestra serie.

La técnica quirdrgica que se realiza en estos pacientes (fundamentalmente
sutura simple al final de la serie) si que presenta diferencias (p < 0.001) entre
las dos épocas, absolutamente dependientes de los IBP, ya que tras la
introduccion de un tratamiento médico eficaz de la enfermedad ulcerosa se
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desestiman cada vez mas las cirugias resectivas a favor de la sutura simple que
solucione el cuadro de HDA agudo.

Tras realizar un estudio multivariante para identificar factores de riesgo
independientes de mortalidad y cirugia encontramos los siguientes resultados:

Factores independientes de mortalidad en enfermos de alto riesgo antes de la
instauracion de los IBP: edad (p = 0.02), hematocrito inicial (p = 0.03),
antecedente de insuficiencia cardiaca (p = 0.02), antecedente de hepatopatia (p
= 0.02), cirugia final (p = 0.001).

Factores independientes para mortalidad tras la instauracion de los IBP (a
partir del afio 1999): edad (p = 0.02), antecedente de hepatopatia (p = 0.009),
antecedente de neoplasia (p = 0.03), cirugia final (p = 0.002).

Con estos resultados constatamos lo que hemos podido ir describiendo en
nuestra propia serie y los resultados que se valoran en la literatura. Es evidente
que la edad es importante para el prondstico, condicionada ésta por la
comorbilidad que acompafa al enfermo, enfermedades mas o menos crénicas
que al descompensarse colocan a nuestro paciente en una situacion mas
critica; y por supuesto constatar que la indicacion de tratamiento quirurgico
aumenta la mortalidad final.

Al realizar el estudio multivariante para encontrar variables independientes de
recidiva se pone de manifiesto la inestabilidad hemodinamica, que no la
encontramos en nuestra serie para la mortalidad, y el valor de hematocrito
inicial, datos sumamente reconocidos en la literatura.

Factores independientes de recidiva en la primera época (sin IBP): la tension
arterial sistdlica (p = 0.007).

Factores independientes en la era de los IBP para la recidiva hemorragica: el
valor de hematocrito inicial (p = 0.009).

Un dato muy interesante es la evidencia, al analizar en global la HDA (bajo y
alto riesgo) de que con la introduccién de los IBP se reduce la recidiva de la
hemorragia de manera estadisticamente significativa (p = 0.02).



5.5 TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA ULCERA
PEPTICA EN EL PACIENTE DE ALTO RIESGO.

Actualmente, el cirujano ve desplazada su actuacion frente a la hemorragia
digestiva alta dada la consolidacion, cada vez méas evidente, del

fibroendoscopista®?.

Actualmente so6lo son candidatas a la cirugia las complicaciones derivadas de
la patologia ulcerosa, como es la HDA y la perforacion del tubo digestivo,
pudiendo afirmar que la cirugfa electiva ha desaparecido®**,

En la hemorragia aguda solo se precisa de cirugia en menos del 5 % de los
casos™??!. Ademas, cuando un enfermo se opera s6lo pretendemos paliar el
sangrado agudo, puesto que para la cicatrizacion completa y para la
prevencion de la recurrencia disponemos de tratamientos farmacolégicos muy
eficaces. Autores como Paimela et al.?*® defiende que si bien la cirugia
electiva esta en franca desaparicion®*?*®#*! |a cirugia urgente mantiene un
porcentaje similar en los ultimos afios, dado el claro aumento de la edad de la
poblacion y el aumento en consumo de AINES.

Epidemiologia del enfermo no CAP quirurgico.

El enfermo quirdrgico es un varon en el 75 % de las ocasiones, con una media
de edad de 61.6 afos, datos que no difieren de la HDA en general. No se
caracterizan por presentar mayor numero de enfermedades asociadas, ni cifras
mucho mayores en cuanto consumo de farmacos, puesto que en la mayoria de
las ocasiones los criterios de alto riesgo se definen por criterios endoscopicos
y no clinicos. El consumo de AINES y antiagregantes no es mayor, y es que
sabemos que estos farmacos se relacionan con HDA leves. El consumo de
corticoides si que es mas elevado, pero sin ninguna significacion clinica.

La poblacion que recibe tratamiento  quirdrgico se  muestra
epidemiologicamente homogénea a lo largo del estudio confirmando que las
caracteristicas del enfermo de riesgo no se han modificado de manera
estadisticamente significativa.

La inestabilidad al ingresar los enfermos en urgencias es la norma en un tercio
de los casos. Entre los enfermos de alto riesgo, el grupo quirurgico es el que
se muestra hemodinamicamente mas inestable (25 % en el grupo no CAP para
alcanzar el 33 % en los enfermos quirurgicos).
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La inestabilidad del enfermo es indicacion de cirugia como primera opcion
terapéutica; aungue, la complementacién con una endoscopia peroperatoria
puede ayudar al cirujano a localizar la lesion sangrante y realizar una cirugia
més rapida y mas segura>***,

La analitica es similar al enfermo no CAP en general con una Hb al ingreso de
9 gr/dl y un hematocrito del 27 %. La Hb en el analisis estadistico se ha
mostrado con un descenso significativo a lo largo de los afios, como si los
enfermos acudieran al hospital mas anémicos actualmente, pero se debe a los
datos del afio 2003 y no a una evolucién progresiva de la misma a lo largo de
la serie.

La inestabilidad del paciente y la anemia generada por la hemorragia digestiva
van a descompensar la patologia de base afiadida del enfermo aumentando el
riesgo, este hecho es mas evidente entre los ancianos. La insistencia en
conseguir una hemostasia eficaz mediante FGS va a reducir la incidencia de
cirugia y mortalidad en el anciano®™®. De ahi la postura de algunos autores
como Moris**, que defienden la cirugia precoz cuando no se consigue el
control inicial de la HDA ante el paciente afioso, por considerar a estos
enfermos muy labiles ante cualquier descompensacion.

Tamano y tratamiento inicial de las lesiones.

El 27 % de las lesiones quirdrgicas presentan un tamafio superior a los 2 cm,
frente al 23 % del grupo no CAP.

A pesar de ser lesiones mas grandes que la media se ha intentado en primer
lugar la solucion del sangrado con la esclerosis endoscopica. Asi si en el afio
1995 sdlo se intentaban esclerosar el 15 % de los pacientes de este grupo, en el
afio 2003 el porcentaje alcanza el 66.6 % (p < 0.001).

De todos modos, en este grupo, la cirugia se indica como primer tratamiento
en el 27 % de los casos, y es dificil reducir esta cifra, sobretodo si recordamos
que nuestra serie esta extraida de un centro de tercer nivel.

La indicacién de cirugia en el no CAP se indica por criterios endoscépicos,
puesto que son lesiones con mayor dificultad en el control del sangrado
mediante endoscopia ya sea por resangrado o por persistencia de la
hemorragia y, por criterios clinicos®*®*’, al considerar algunos autores que en



enfermos de riesgo no debemos dar oportunidad a un segundo tratamiento
endoscopico por aumentar el riesgo vital del enfermo si éste fracasa.

En el 87 % de los casos la hemorragia recidiva, aunque la mejora técnica en el
tratamiento endoscopico y la introduccion de los IBP en perfusion endovenosa
contribuyen a disminuir de manera significativa los casos de resangrado (p =
0.038).

Después de la indicacion de un tratamiento quirdrgico para la solucion del
cuadro de sangrado nos encontramos que el 12.5 % de los enfermos van a
tener que ser reintervenidos por complicaciones de la técnica y en menos
casos por resangrado. A lo largo de la serie el indice de reintervenciones se
mantiene estable (p = 0.07).

Variaciones en la técnica quirurgica.

No existen diferencias estadisticas entre el momento en el cual se indica la
cirugia (inicial o final) y la técnica quirurgica utilizada (p 0.68).

La técnica quirdrgica se ha modificado en gran manera a lo largo de la dltima
década (p < 0.001). De tal manera que aunque la vagotomia con piloroplastia
era la técnica utilizada en el 50 % de las ocasiones en el afio 1994 ha
desaparecido practicamente a partir del afio 2000. La cirugia resectiva intenta
ser minima y se opta por la Y de Roux para la reconstruccion. Estos cambios
se deben a la morbilidad que comportaban estas técnicas en un plazo méas o
menos cercano: dificultad en el vaciamiento géastrico, sindrome de Dumping,
reflujo biliar y presentacion a largo plazo de neoplasias en la boca
anastomotica™***.

Actualmente, la sutura simple de la lesion es la técnica quirurgica por
excelencia. Su incidencia se ha modificado desde el 5 % en el afio 1995 hasta
implicar el 73 % de las cirugias en el afio 2003. La sutura simple solo palia el
momento agudo de la hemorragia y reduce tiempo quirurgico; no es Util para
la prevencion de nuevos episodios.

La cirugia, tras el fracaso del tratamiento endoscépico, presenta mayor
controversia. Algunos grupos defienden la realizacion de una segunda
endoscopia, puesto que en ocasiones, realmente, puede conseguir el control
del sangrado®**°?*!, Lau**® compar6 la realizacion de una 22 FGS con la
indicacion de cirugia urgente, encontrando que el nimero de complicaciones
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fue mayor en los pacientes operados, un 36 % frente a un 13 % (p < 0.03),
consiguiendo la hemostasia definitiva tras la endoscopia en el 73 % de los
casos. Otros grupos, como Morris®®, defienden el tratamiento quirdrgico
precoz, especialmente en pacientes de riesgo. Morris objetivé que por encima
de los 60 afios la mortalidad era del 6 % en una cirugia precoz y del 13 %
cuando ésta se diferia (p < 0.05).

Lau analiza los enfermos en los que la segunda endoscopia fracasa definiendo
un subgrupo que no va a beneficiarse de este procedimiento: aquellos que se
encuentran inestables hemodindmicamente y los que presentan Ulceras de 2 6
més cm de base’® "%,

Asi, no se recomienda realizar mas de dos tratamientos endoscopicos en el
mismo episodio de HDA. No se recomienda una segunda FGS cuando en la
primera se constataron signos predictivos de fracaso como es una Ulcera con
una base de mas de 2 cm, cuando se afecta el territorio de la arteria
gastroduodenal o de la coronaria-estomatica.

La edad superior a los 60 afios, signos de shock, niveles bajos de
hemoglobina, la patologia asociada del paciente, los estigmas de sangrado
reciente, la localizacion de la Ulcera, los niveles de urea en el anciano, son
variables que se barajan en las Gltimas dos décadas para establecer una actitud
més 0 menos agresiva®’?®,

La angioradiologia intervencionista es un tratamiento a considerar en
pacientes de riesgo: utilizado en casos de HDA severa o0 persistente en
enfermos con riesgo quirurgico alto y en los que el tratamiento endoscopico ha
fracasado®*?%°.

Morbilidad vy técnica quiruragica.

La vagotomia y piloroplastia, técnica actualmente en desuso por los cambios
que provoca en la funcionalidad gastrica, se muestra como la técnica
quirdrgica con menor tasa de complicaciones, de reintervencion y de
mortalidad.

Las diferencias que observamos al comparar la vagotomia con la sutura simple
y la cirugia resactiva son estadistcamente significativas, tanto para la
morbilidad quirurgica como la médica..



Probablemente esta menor morbilidad sea la causa de que la vagotomia y
piloplastia presenta las estancias mas cortas dentro de este grupo (p = 0.003).

La infeccion de la herida quirurgica es la complicacion méas frecuente en esta
cirugia urgente. Le sigue la insuficiencia respiratoria y sus complicaciones
como la neumonia.

La dehiscencia quirargica es el mayor motivo para indicar la reintervencion
del enfermo, sobretodo en la cirugia resectiva, como es ldgico. Al igual que el
resangrado no es motivo de reintervencion tras una reseccion gastrica ya que
ya no existe lesion.

La trasfusion en este grupo es la norma. El 84 % de los enfermos van a recibir
méas de 3 concentrados de hematies, afiadiendo al cuadro de HDA las
complicaciones afadidas de una politrasfusion. Desde hace afios se han
acumulado evidencias que sugieren una conducta restrictiva respecto a la
trasfusion sanguinea. Actualmente se tiende a valorarla ante cifras de
hemoglobina < 8 gr/dl y hematocrito < 25 %™>*, aunque siempre vamos a
individualizar todos los casos. Hébert®, publica un articulo que recoge un
estudio multicéntrico realizado en unidades de cuidados intensivos
demostrando que las cifras de mortalidad o de fracaso de un 6rgano no se
modificaban si se era més liberal en la trasfusion.

Mortalidad y estancia hospitalaria del enfermo quiruragico.

En este grupo no se hallan diferencias estadisticas en los 10 afios a estudio en
cuanto reduccion en la estancia hospitalaria, ni en las cifras de mortalidad.
Repitiendo asi de nuevo que la poblacion no CAP mantiene unas
caracteristicas homogéneas que las definen como una poblacion de riesgo, que
no mejoran ni empeoran con el paso de los afios.

En este grupo la mortalidad alcanza el 16 %. El valor menor es para la
vagotomia-piloroplastia con un 12 %

A pesar de que los protocolos de alta precoz han propiciado la reduccion de la
estancia en el global de los enfermos, tal y como nos analiz6 Moreno® en
1998, en estos pacientes no sucede asi, probablemente por diferentes
condicionantes: el primero, sin lugar a dudas, la recuperacién légica de toda
cirugia, la descompensacion de las enfermedades de base mas numerosas en

este grupo que se han visto expuestas a situaciones de inestabilidad y anemia,
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la cirugia no fue el tratamiento inicial en el 70 % de los enfermos lo que
implica un mayor tiempo de ingreso hasta la decision quirurgica. También hay
que hacer constar que al ser enfermos intervenidos de urgencias el equipo de
cirujanos es diferente al equipo concreto que controla el global de la HDA
modificAndose més los criterios de actuacion.

La estancia presenta una media de 12 - 21 dias. La estancia méas corta es para
la vagotomia-piloroplastia, dato que es estadisticamente significativo (p =
0.003). La media en el global de enfermos no CAP no superaba los 8 - 9 dias.



6. CONCLUSIONES
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6. CONCLUSIONES.

|_\

A lo largo del periodo de estudio se ha producido un descenso en la
incidencia global de episodios de HDA, una disminucion en la
indicacion de cirugia, estancia y mortalidad, a pesar del aumento
estadisticamente significativo de la edad de los pacientes.

Los factores de mal prondstico de resangrado son: la edad del enfermo y
su comorbilidad, la inestabilidad hemodinamica inicial, un mayor grado
de anemia al ingreso, asi como los signos endoscopicos de sangrado
reciente y el tamafio > 2 cm de las lesiones.

Los factores asociados a mortalidad son: el resangrado, la edad y
comorbilidad del enfermo, un mayor grado de anemia y la necesidad de
cirugia.

La introduccidn sistematica de los inhibidores de la bomba de protones
en el enfermo de alto riesgo ha reducido de forma significativa la
recidiva hemorréagica.

Tras la implementacion de la terapéutica endoscépica se ha producido
una reduccién en la necesidad de cirugia y por tanto una reduccion en la
mortalidad asociada a la HDA. No se consigue reducir la transfusion
sanguinea.

Como consecuencia de un mejor conocimiento de la etiopatogenia de la
enfermedad ulcerosa la cirugia s6lo pretende resolver el episodio agudo
de hemorragia, abandonandose las técnicas resectivas para prevenir
nuevos episodios de HDA.
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INDICE DE ABREVIACIONES.

HDA. Hemorragia digestiva alta.
HDB. Hemorragia digestiva baja.
CAP. Candidato a alta precoz.

No CAP. No candidato a alta precoz.

CSUB. Ciudad Sanitaria y Universitaria de Bellvitge.

ASGE. Sociedad Americana de Endoscopia.

T.A. Tension arterial sistolica (s) y diastdlica (d).
F.C. Frecuencia cardiaca.

Lpm. Latidos por minuto.

Hto. Hematocrito.

Hb. Hemoglobina.

1.Q. Intervencion quirdrgica.
FGS. Fibrogastroscopia.

IBP. Inhibidores de la bomba de protones.
AINES. Antiinflamatorios no esteroideos.
ASA. Acido acetil salicilico y otros antiagregantes.

LAMG. Lesiones agudas de mucosa gastrica.
IAM. Infarto agudo de miocardio.

EPOC. Enfermedad pulmonar obstructiva cronica.
AVC. Accidente vascular cerebral.

HTA. Hipertension arterial.

D.M. Diabetes Mellitus.

C.l. Cardiopatia isquémica.

I.C.C. Insuficiencia cardiaca congestiva.

IRA. Insuficiencia renal aguda.

IRC. Insuficiencia renal cronica.
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