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RESUMEN

Anteccdentes: La hemormagia de tubo digestivo proximal no debida 2 hipertensién
portal (HTDP) sigue representando un problema grave con una clevada mornalidad a pesar
de los avances en la endoscopia diagndstica y tecapdutica.

Objetivo: Analizar las caracteristicas clinicas, bioquimicas y cndoscépicas en los
enfermos con HTDP, para identificar factores asociados a montalidad y evaluar las medidas
terapéuticas implementadas.

Material y Métodos: Se revisaron los expedientes clinicos de todos los enfenmnos
con HTDP atendidos cn ¢l servicio de urgencias de INNSZ en ¢l periodo comprendido del 1
dc enero de 199! al 31 de diciembre de 1995, Sc analizaron variables clinicas y
bioquimicas, asi comno, los hallazgos endoscopicos, radiologicos y las medidas terapduticas
utilizadas. Sc utilizaron las prucbas de U Mann-Whitney y la chi 2.

Resultados: De un total de 777 sujctos con hemorragia de tubo digestivo
hospitalizados durante ¢l periodo de ostudio 47 hombres y 74 mujeres correspondicron a
HTDP (15.6%). La mayor frecuencia se¢ observd eon la octava década de la vida. El tiempo
de cvolucidn tuvo una miediana de tres dias (0.5-30). Scis pacientes presentaron tension
arterial de choque al ingreso ¥ tuvicron una morntalidad mayor a {a global (67% vs 192%).
Veintidos tuvicron alteracion del estado mental en su cvaluacién inicial y también
presentaron mayor mortalidad (50% vs 11%, p < 0.0001). La causa mas frecuente de HTDP
fuc la Glcera gastrica (24%) scpuida de la gastritis crosiva (18%) » la ulcera duodenal
(1126). Asociadas a cafermedad concurrentes: insuficiencia renal cronica y  diabetes

mellitus en cl 7% y al uso de AINES cn ¢l 26%. El hallazgo endoscopico predominante fuc



la tulcera con base limpin (56%) seguida de aleceran con coagulo adherido (18%). 63

pacientes recibicron bloqueadores H2 y 30 fucron tratados con inhibidores de bomba. No
cncontramos  diferencia significativa al comparar ¢l uso de bloqueadores H2 con los
inhibidores de bomba de protones. en cuanto a muerte (p>0.40). requerimicnto de
tansfusion sanguinea (0.7 1/pacicnte para los bloqueadores 112 v 0.8 U/pacienie para los
inhibidores de bomba) y recurrencia de la hemorragia (p = 0.21). Trece pacientes fueron
sometidos a escleroterapia como tratamicnto endoscopico. de ellos un 8% v o persistencia
de la hemorragia. Dicz enfermos fucron operados ¥ no volvicron a presentar sangrado.
Fallecicron 23 pacientes (19%6) a consccuencia directa del sangrado. El 50% de aquellos
con cstigmas endoscopicos de sangrado activo fallecicron, La montalidad del tratamiento
quirurgico fue del 50%. El tiempo de hospitalizacion tuvo una mediana de 7 dias (0-123).
Aunque el andlisis multivariado de regresion logistica no permitio establecer factores
predictivos de monatidad, los enfermos que fallecicron presentaron con mayor frecuencia:
una cvolucién mas corta (I dia vs. 3 dias, p=0.03). sangrado active al momento de su
ingreso (23 vivos vs. 10 fallecidos, p=0.03). vaso visible o coagulo adherido (21 vivos vs.
10 fallecidos. p=0.03) y alteraciones ¢n ¢! estado mental (11 vivos vs. 11 fallecidos,
p<0.0001).

Conclusioncs: La ulcera gastrica ¢s la causa mas frecuente de HTDP. se presentd
asociada a enfermedades comérbidas y al uso de AINES. Los enfermos con sangrado
activo, alteraciones mentales y cstipmas cndoscépicos de gravedad tuvieron mayor

moralidad, y esta fuc mas alta que la informada en la literatura.



1. DEFINICION.

Se Considera HTDI® a Ia pérdida de sangre por o a través, de la mucosa del esdfago,
estdmago y porciones proximales del intestino delgado (hasta el déngulo de Treitz). Pucde
scr aguda o crénica y manifestarse en forma diversa con distintas alteraciones clinicas, asi
como, con cambius en los examenes de laboratorio (1.2).

2. IMPORTANCIA DEL PROBLEMA

A pesar de los avances en los métodos de diagnostico y tratamiento, la HTDP

continua representando un problema scrio. En los Estados Unidos de Nortcamérica requicre
mas de 300.000 hospitalizaciones al ano. La morbilidad ¥ mortalidad no s¢ ha modificado
notablecmente en las altimos afos y los enfermos que la padecen consumen impornantes
recursos humanos y materiales (3).

Se sabe que la mayoria de los cpisodios (80%) son autolimitados, sin embargo,
agucllos que no ceden espontincamente o que presentan recurrencia durante la misma
hospitalizacion, cursan con tasas clevadas de mortalidad que se sitaan alrededor del 30-40%
(4). Ni la cndoscopia ni los procedimientos endoscopicos terapéuticos han logrmado
disminuir cn forma contundente la mortalidad por HTDP, sin embargo. ha permitido 1a
identificacion de cstigmas de hemorragia capaces de predecir 1a recurrencia o persistencia

dc¢ Ja misma (5) (tabla 1).



Tabla 1. ESTIGMAS DE HEMORRAGIA-RECURRENCIA (%)

Lecho timpio 5(0-10)

Mancha tisa 10(0-13)
Codgulo centincla 22(14-.36)

Vaso visible 33(0-81)
Hemorragia activa 606(17-100)

CURSO PRI CONGREMT NN I RCUNON NACIONAL ASOC MEN 1 NDOSNC GASTROINT. 1998,

Algunos procedimientos endoscopicos terapdéuticos han permitido optimizar las
condiciones generales de los enfennos. que pucden ser intervenidos quirtirgicamente con
mayores ventajas si bien la mortalidad operatoria. tampoco se ha abatido signiticativamente
(G) (tabla2 y 3)

Tabla 2. LESION ULCEROSA CON SANGRADO ACTIVO

TRAT. MEDICO e CAL.
SANGRADO e e Ve
Hemostasis
inicial 14 93 95+
Reccur. de la
hemormragia 93 a7 23e
Cirugia de
urgencia 57 29 e
Mortalidad 21 ? N 5
* p=0.05 vs. Tratamicnto médico BIP. = bipolar CAL.= probeta calicnte

Posgraduaic Counc. Amencan Socicty foe G-I Endosc. 1996-97




Tabla 3. MORTALIDAD DEL TRATAMIENTO QUIRUGICO
Mortalidad (%)

Tratamicnto quirtrgico urgente
Pimpl 50
Heldwein 14
Fullarton [
Roher-Thon [

Wong 3.6

Schein-Geceher 0-22

Welch 10.6-42

Grro enicrol Chin Nanh Ams 192 16378

3. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
La causa s frecuente de la HTDP cs la enfermedad ulcerosa péptica en todas sus

variedades: Ia Glcera gastrica, duodenal, la esofagitis, gastritis y/o duodenitis crosiva. La

frecucncia varia de un hospital a otro. En la tabla 4 s¢ muecstra la etiologia y frecuencia en

cuatro hospitales de nuestro medio.



Tabla 4. ETIOLGGIA DE LA HTDP NO DEBIDA A IIPERTENSION PORTAL EN

MEXICO
CENITRO TOSPITAL
MEDICO LA HG DR, MANUEL GEA CAIN 20 DE JUAREZ
RAZA GONZALEZ NOVIEMBRE SSA 1994
IMSS 1992.94 (%%) SSA 1991-93 () ISSTE 1987-90 (%) (%)
n =599 n =354 n-254 n-268
($4)
. 28T (38) o, T 9Z(26)
(:Flce‘rn gastrica 114 (19) - - B9 (2‘5‘)
Ulcera duodenal 102 (17) 61 (17.2)
Mallory weiss I5@ED 2370y
Ca. gastrico EEREED) EXEET
Duacdenitis 23 (3.8) 15 (4.2)
Esofagis (XCES) ECXTEET)
Ulcera csofagica EXEED
Oreas T5(2.5) G (1.7) 11 (4.3) 3178
Origen no
determinado 6 (1.7) 34 (12.6)

Como puede apreciarse la gastritis crosiva es la causa mas coman de la HTDP y

probablemente asociada al uso de AINES.



La HTDP es s frecuente en hombres que en mujeres (2:1) (1.7) y pucde

r edad. si bien la mortalidad ¢s mayor en sujctos de mads de 60 afos

prescntarse en cualqu
de cdad, probablemente debido a la cxistencia de condiciones comérbidas y al uso de
AINES. La mayoria de los cpisodios sc inician antes de ingresar al medio

lidad cs significativamente mayor para la hemorragia

hospitalario. sin embarpo, la mort:
que sc¢ presenta durante la hospitalizacion.

Entre las enfermedades asociadas que condicionan una mayor mortalidad sc
encuentran: enfenmedad cardiaca (insuficiencia cardiaca congestiva, arritmia), enfermedad

del sistema nervioso central (encefalopatia aguda, crénica, accidente cercbrovascular),

, enfermedad pulmonar (EPOC, ncumonia), enfermedad renal (insuficiencia aguda

ncoplas,
y ecrénica), uso de medicamientos (esteroides, quimioterapia, anticoagulantes, AINES,
aspirina).

La mortalidad de un episodio danico de hemorragia debida a enfermedad ulecrosa

> asocia a una mortalidad mayor.

péptica es baja (6). Sin embargo. un scgundo cpisedio s

Los pacicntes con utlceras gdstricas sangrantes presentan recurrencia con mayor frecucncia

que aquéltlos con ulceras duodenales y han condicionade un inecremento notable en cl

namcro de hospitalizaciones (20%). Por otro lado la frecuencia de Gleera duodenal

sangrantc ha disminuido.

En la tabla 5 sc scialan los factores de riesgo para la morbilidad y monalidad en

pacicntes con hemorragia gatrointestinal.



Tabla S. FACTORES DE RIESGO

Edad avonzada

Entennedades nsociadas

Coagulopatias

Inmunosupresion

Magnitud  de  la hemaorragia  (consecuencias  hemodinidmicas ¥ requerimicntos

transfusionales)

Diagnodstico impreciso

Hemormgia durante 1a hospitalizacion

Recurrencia de la hemorragia

Hallazgos endoscopicos (estigmas de hemorragia, sangrado arterial, vaso visible)

Vérices

Gastnenicrol Clin North Am wed 719

4.~ JUSTIFICACION

Existen pocos lrabajos de la HTDP que incluyan los aspectos clinicos. el mancjo
médico, tratamicnto cndoscopio, quirargico y evolucion. L.a mayoria de cllos se limitan a
describir las caracteristicas cpidemiolégicas de este problema.

Por otro lado, la posibilidad de aplicar medidas terapdéuticas novedosas hace

necesario identificar al grupo de enfermos que podrian beneficiarse de su utilizacién por lo

que es justificable reco fas caracteristi dc los sujetos en ricsgo de resangrar o morir

a consccucncia de su cnfecrmedad.




5. OBIJETIVO

a). Analizar las caracteristicas clinicas, bioquimicas y endoscépicas de los enfermos
con HTDP atendidos en ¢l Instituto Nacional de la Nutricion “Dr. Salvador Zubiran™
durante ¢l periodo comprendido de 1991 a 1995,

b) Evaluar las medidas terapéuticas implementadas en este grupo de enfermos.

¢) ldentificar los factores asociados a la mortalidad
6 MATERIAL Y METODOS
6.1. Discfio
Se trata de un estudio observacional, retrolectivo y longitudinal.

6.2. Pacicntces

Sc incluyeron todos los pacientes que presentaron HTDP atendidos en el INNSZ del
lo. de encro de 1991 al 31 de diciembre de 1995, Se excluycron aquellos con:

a) Presencia simultdnea de hemorragia de tubo digestivo distal.

b) Hipcrtensién portal de cualquicr etiologia.

¢) Historia dec enfcrmedad hepitica ¢ronica, aun sin ife

radiolégicas o cndoscépicas de hipertensién ponal.
63. Variables
Se cvaluaron las siguientes variables:

a) Clinicas: Edad, scxo, dolor abdominal, vémito en pozos de café, hematemesis,

melena. enterorragia,

pisodios previos dc h ragia. 1

mental al ingreso, datos de



irri per idn arterial y frecuencia cardiaca en decubito y posicidn sentada al

fad, $ici

Fil . enfer Yy asociadas incluyendo el uso de esteroides y AINES.

b) Rioquimicas: Citomectria hemidtica al ingreso, a las 24 hrs., 48 lhirs., 72 hrs.,
pruchas dec funcionamicento hepdtico, quimica sanguinca, clectrolitos séricos, tiempo de
protrombina, tiempo parcial de tromboplastina, plaquetas, calcio, fosforo.

<) Endoscépicas: Hallazpos endoscopicos (lesion observada en el estudio con o sin
hemorragia activa, coagulo adherido, base con mancha hematinica, base limpia), causa de
hemorragia (definida como toda lesidn observada con sangrado ¢n el momento del examen
© con datos cndoscopicos de sangrado reciente). La lesion endoscopica definida como causa
de hemorragia se clasificéd de acucrdo a Forrest (6).

d) Radiologia y Gabincte: Scrie csofapgogasiroduodenal. pgamagrafia y/o
arteriografia selectiva,

¢) Tratamicnto: Uso de expansorcs de volumen, requerimiento de transfusioncs

t o >, endoscépico y/o quirrgico.

) Evolucidén: Se utilizaron las sigui definici
- Cuadro Clinico: Tiempo de cvolucion desde cl inicio de los datos clinicos de

HTDP hasta el ingreso al hospital.

- Evolucidn Intral italaria: Curso clinico desde ¢l ingreso al hospital hasta el
alta por mcjoria, curacién o fallecimicnto.

- Recurrencia de la‘h ragia: [ i6n clinica de la misma una vez que

habia cedido y su reaparicién ocurrid cn un periodo no mayor a 30 dias del inicio del primer

episodio.
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- Nucvo cpisodio de hemorragia: Aquél que se presentd 30 dias o mas después de

haber desaparccido el episodio inicial.

6.4. Escala de mcdicién de variables

Se utilizd una escala de intervalos en fa dicion de las sigui variables

- Edad

- Tiempo de cvolucién

- Episodios previos dec hemorragia

- Tensidén arterial ¥ frecuencia cardiaca en deciibito y posicion sentado al ingreso

- Hemoglobina y hematocrito

- Fransfusién sanguinca

- Tiempo de hospitatizacion

Sc ulilizé una ecscala ordinal para el estado mental y una nominal (presente o
ausente) para las otras variables.
6.5. Anilisis Estadistico

Las variables s¢ exprcesaron como promedio y desviacidén estandar, mediana e
intervalo. La comparacién entre Jas variables continuas se realizé con la prueba de U de
Mann-Whiiney y la asociacién entre variables categéricas conchiz.
7. RESULTADOS

Se identificaron 121 pacicntes, de los cuales, 47 (38.8%) fucron hombres y 74

(61.2%) mujeres. La edad varié de 14 a §6 afios con una mcediana de 63 adlos (figura 1)

11
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De los si as el mads fre fuc la melena y ¢l imenos frecuente fue la

cnterorragia (figura 2).

El ticmpo de evolucion vario de 0.5 a 30 dias con una mediana de 3 dias.

Veinte pacientes (16.5%0) habian presentado episodios previos de HTDP. Un 7% se
presentaron en estado de coma y la mayoria tuvo un estado mental integro al momento del
ingreso (figura 3).

Sc registro la 1ension arterial ortostitica en solo sicte casos (5.8%). De éstos, solo
uno manifesto hipotension ortostitica » sobrevivio al episodio de hemorragia. La mediana
obtenida fuc de 110 mmlg para la tension arterial sistolica y de 70 mmiig para la
diastélica.

En un 25%s de los casos s presentd una tension arterial de choque (sistolica menor

de 90 mmliig) al momento de su primera evaluacion y casi la mitad estaban nonmotensos
(grifica 5). Sc observé la presencia de taquicardia (mas de 100 por minuto) cn un 24% de
los casos (figura G).

Du las enfermedades asociadas a la HTDP las mas importantes resultaron ser la
insuficicncia renal cronica (7.7%) y la diabetes mcellitus (7%6). El uso de AINES estuvo

asociado al 26% dc las hemorragias. siecndo asi, la primera condicidén asociada a cste

problema en nuestra Institucién (Tabla 6).

12



Tabia 6. ENFERMEDADES Y CONDICIONES PATOLOGICAS ASOCIADAS A

LA HEMORRAGIA DE TUBO DIGESTIVO PROXIMAL.

TNFLRRLDAL Y CONDICION FATOLOGICA

N
T o ATNES EFE
Tt cncia Renal Cnwica 9
Deaaheics Maltitus T
Thtora Gavurgica g€ Chver O
Thipus Trtcimators Goner ahssdo TOY
Anius Reomatore 3
Tnlcrmwdades flomatolog i as T
Trocenua IXt])
Drabeics Mcling « IRC EXE)
Tarcinomaions Fertoncat Xl
Tlano Apudo al Blmcardn B
epa Ty
,. T
stcrmdes T
Tramplanic Renal o
DM + IRC* Anticoagulanics X0
TS Antcoagulanies T

La hemoglobina de ingreso presento una mediana de 9.4 gr con un valor Que oscild
entre3y 173 g.

Cuatro pacientes presentaron  trombocitopenia grave con un valor menor de
20.000/mm3. Todos cllos fallecicron, tres a consecuencia directa de 1a hemorragia y cl otro

por sepsis sccundaria a neutropenia en relacion a una leucemia aguda.
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En cuagto a Ia distribucién por edad, Ia HTDP cs mas frccucnlc.cn ta octava década
de Ia vida (2496) ¥ In mayor prevalencia de muerte carresponde a [a novena década (36%).
(Tabla 7).
Tabla 7. DISTRIBUCION DE LA EDAD EN LA HEMORRAGIA DE TUBO

DIGESTIVO PROXIMAL.

MORTALIDAD
EDAD N(*e) N(%)
10-19 3(3) 0
20-35 10(8) 2(20)
30-39 (7 1012)
40-19 12(10) 3(25)
50-59 2117y a9y
60-69 273 311y
70-79 29(24) 6(21)
z 80 11(9) 4(36)
TOTAL 131 23

Dc los 121 pacientes, a 10 no sc les rcalizd endoscopia por incstabilidad

hemodinamica. Sc levaron a cabo un total de 119 procedimicntos endoscépicos. En cuanto

al di Gstico ond, pi sc cncontréd qQue ¢l mas frecuente fuc la dlecera gdstrica

observada en cl 23% de los casos seguido de la gastritis erosiva en un 19% (Tabla 8).
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Tubfa 8. HALLAZGOS ENDOSCOPPICOS EN LA

DIGESTIVO PROXIMAL.

HEMORRAGIA DE

TUBO

HALLAZGOS ENDOSCOPICOS N (%)
Ulcera Gastrica 28(23.5)
Gastritis Erosiva 23 (19)
Wcer Duodenal 14 (12
Gastritis no Erosiva 10 (8)
Gastroduodenitis Erosiva 4(3)
Esofagitis Ulccrosa 3(3)
Esofagitis Erosiva 2(2)
Duodenitis Erosiva 2(2)
Tumor Gastrico 1 (1)
Otros 20 (24.35)
No Especificado 3¢2)
TOTAL 119 (100)

Dc los estigmas cndoscépicos de hemormagia observados en los pacicntes con

el mas fr

comprobiandose un sangrado activo cn ¢l 4% de los pacicentes (Tabla 9).

15

fuc una lesidn con base limpia en el 56% de los casos.




Tabla 9. TIOS DE LESION ENDOSCOPICA EN LA HEMORRAGIA DE TUBO

DIGESTIVO PROXIMAL.
ESTIGMA OBSERVADO N (%)
Lumpia 66 (56)
Codgulo Adherido 22 (18)
Restos de Sangre 16 (13)
Sangrado Activo 5(4)
Vasao visible 5%
Vaso visible + Sang. activo 2(2)
Mancha Hematinica o
No Especiticado 3(3)
TOTAL 19

La causa mais frecucente de HTDP fue la ulcera gistrica en un 24% de los pacientes.
(Tabla 10).
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Tabla 10. CAUSAS DE HEMORRAGIA DE TUBO DIGESTIVO PROXIMAL.

CAUSA N (%%)
Ulcera Giastrica 28 (24)
Gastritis Erosiva 21(18)
Ulcera Duodenal 13Q1)

Gastroduodenitis Erosiva 4 (3)
Esofagitis [irosiva 3
Ulcera Esofagica 3(2)
Duodenitis Erosiva 2(2)
Tumor Gastrico 1(1)
Otras 12(10)
No determinada 32(27)
TOTAL 119 (100)

Todos los pacicntes. excepto 25. recibicron soluciones expansoras de volumen
(79.3%). En cuanto a los requerimicntos de sangre (en las primcras 72 hrs) ¢l promedio fue

de 0.8 l/paciente con un valor que osciléd de 0.1 a 2.5 1/paciente (tabla 11).
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Tabla 11. REQUERIMIENTOS DE TRANSFUSION DE SANGRE

Si requirid transtusion 70 (58%)

Vol. no especificado 13(11%)

No requind transfusion 38 (31%)
TOTAL 121 (100%)

Con respecto al tratamiento médico ¢l 51% de 1os pacicntes recibicron bloqueadores
de los receptores H2 y ¢l 22% inhibidores de bomba de protones (figura 5). No se
cncontraron diferencias estadisticamente significativas en recurrencia de la hemorragia,
requerimicnto de transfusion sanguinea y mucerte entre cstos grupos. (Tabla 12).

Tabla 12. EVOLUCION DEL TRATAMIENTO MEDICO DE LA HEMORRAGIA

DE TUBO DIGESTIVO PROXIMAL.

BLOQ. 112 INH. DE BOMBA
n =062 n=27
(%) (%)
Tratamicato quirurgico 3(5) 6 (22)
Recurrencia de 1a hemorragia 3(5) [+
Transfusiéon de sangre Q.71 (0.2 -1.51) 0.81 (0.1 -2.51)
I;AUERTE 10 (16) 6 (22)

Un 12% de los pacientes recibié tratamicnto endoscopico. El Gnico tratamiento

aplicado fuc esclerosis en 13 paci que repr

on ¢l 12% de los casos en quiencs sc

realizd endoscopia. (Tabla 13).
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Tabla 13. TRATAMIENTO ENDOSCOPFICO DE LA HEMORRAGIA DE TUBO

DIGESTIVO FROXIMAL.

PROCEDIMILENTO N (%)
Esclerosis 1302

tilectrocoagulacion 3]
Ninguno 8 (88)
TOTAL 111 (100)

Un 8% de los pacicntes requirid tratamicento quirirgico. La cirugia mas utilizada

(30%) fuc la vagotomia troncular con piloroplastia, observindose una mortalidad del 50%

para el tatamiento quinirgico de un total de 10 pacientes que fucron operados. (8.3%). No

hubo necesidad de reintervenir a ninguno de los pacientes operados. (Tabla 14).

Tabla 14. TRATAMIENTO QUIRURGICO DE

DIGESTIVO PROXIMAL.

LA HEMORRAGIA DE TUBO

TIPO DL CIRUGIA

N
N agntomias Piloropiata 300

Gastrectomia 1ol 2e20)

Tiiiroth 11 Ty

Vagoioanas Biirowm 11 T

(= oo
Roscccwom Tuammal o)

CTicrve Promarm (XU

TOTAT

T6 (100)

De los 13 pacientes que recibicron tratamiento cndoscopico €inco requiricron

cirugia posicrior por persistencia de 1a hemorragia (38%). de los cuales fallecicron dos. Uno
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de estos trece pacientes presentd recurtencia fuera del hospital y fallecid a consceuencia de
ésta (no fue opericdo). La monalidad del tretamicnto endoscopico correspondié al 38%
{cinco pacientes). A quicnes sc les encontrd como estigma de hemorragiar codgulo adherido
cn dos, vaso visible ¢n otros dos (uno activo y otro inactive) y una lesiéon no especificada
can sangrado activo.

tin cuanto a la recurrencia intrahospitalaria solo se presentd en un caso y cuatro ¢n
forma cxtrahospitalaria. e los cinco pacientes que presentaron  recurrencia de la
hemorragia dos (410%) fallecieron a consecuencia directa de la hemorragia. El sintoma que
se asocid con mayor frecucncia a la recurrencia fue melena en el 80% de los casos. La
Glcera gistrica fue la lesion mas comuin en estos casos, (Tabla 15).
Tabla 15. HALLAZGOS ENDOSCOPICOS EN LA RECURRENCIA DE LA

HEMORRAGIA DE TUBO DIGESTIVO PROXIMAL.

HALLAZGO ENDOSCOPICO N (%)

Uleera Gastrica 3 (60)

Gastritis Erosiva 1(20)

Angiodisplasia Gastrica 1 (20)
TOTAL s

En tres pacientes la recurrencia estuvo relacionada af uso de AINES.
Esta fue mas frecuentc cn ¢l medio extrahospitalario y se asocié a una mortalidad

dct 40%. (Tabla 16).
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Tabla 16. ENFERMEDADES Y CONDICIONES PATOLOGICAS
RELACIONADAS A LA RECURRENCIA DE LA HEMORRAGIA DE TUBO
DIGESTIVO PROXIMAL.

ENFERMEDAD O CONDICION N (%)

Uso de AINLES 3 (60

Diabetes Mellitus + Insuficiencia Renal 1 (20)

Carcinomatosis Pcritoneal 1 (20)
TOTAL 5

Veintidos de los 23 pacientes fallecieron en los primeros tres meses después de la

hemorragia. (Tabla 17).

Tablas 17. EVOLUCION DE LA HEMORRAGIA DE TUBO DIGESTIVO

PROXINAL.
N(%%)
Vivos 98(81!)
Mucric 3 menos dc 3 meses 33 (96% de ias mucries)
Mucric a menos de & mescs 1(0.8)
Muerte a menos de 12 mceses o

La hospitalizacién varié de 0 a 124 dias y fuec mayor en los enfermos que

presentaron recurrencia (7 dias vs 12 dias).
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A diccinueve pacicntes se les realizé scric esofagogastroduodenal y sélo tres

estudios (15.7%) coincidicron con el diagnéstico endoscopico de la causa de la hemorragia.

Diez scries fucron reportadas como norntiles, en cinco se identificod posteriormente la causa
del sangrado, a través, de un estudio cndascopico. A un solo pacicnte (0.8%3) se le realizd
gamagrafia y a ninguno estudio angiografico.

En cl analisis univariado sc encontrd que los pacientes gue fallecicron presentaron
con mayor {recucncia un sangrado activo al momento de su ingreso (23 vs. 10, p=0.03), un
estado mental alterado (11 vs. 11 p<0.0001) y un ticmpo dc evolucién mas corto (1 dia vs 3
dias, p = 0.03). No sc cncontraron diferencias cinicas estadisticamente significativas en las
otras variables analizadas. (Tabla 18, 19 y 20). Al comparar la asociacién de sangrado
activo vs su ausencia, s¢ obticne una razoén de momios de 2.85 y al afladir al sangrado

activo, la alteracién del estado mental y comparar su presencia con la ausencia de ambas, la

razdn de momios sc clevaa 11.17 (Tabla 21)
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Tabla 18. ANALISIS UNIVARIADO DE LA POBLACION GENERAL

(VARIABLES DE INTERVALO)

Fromecdia § DE

Alediama (Vhm-Nian)

wiad ETIEALE]
G H0.5-30)
A vt 1084 348
FIA. diast 38 ¥ 21D
FC decatuio 35 §f I8t
Tin alcial 4T (3
7B 34 wrw 100y 2.4
TG 4% bre, ZEED
TG 73 hre. 199 §3.7
Ticm e Rospitiialnacion F@-124)
Weq. Saagre (htew} 0.4(0.1-25)
Weq. Fiasma (hives) [y
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Tabla 19, DESCRIPFCION DEL NUMERO DE f"ACIENTES VIVOS O FALLECIDOS DE

ACUERDO A LAS VARIABLES CLINICAS Y ENDOSCOPICAS

Tivos Faltccsdon
neon ne21
T
Toombres 0 7
Fuperes 8 s
Tiematenein 3% ®
Entcine dades asocladas Kl 5]
o de AINES I6 3
Tise de exicrordes v 3
Ttigrma O¢ sangraos
Vaio viiblc nin sangrado
23 s

actives o coagulo adherido

T e T
R R

Vercalzacum dol DX endoacopece

Tidtago © T
Tsiomagae 37 iv
Ducdcng FL E3

Cauia dc sangrmic
Tlccra ghstrica EX) 0
Tasumis cromiva (3 T
Ulccra dwcdcnal i z
Froducios sanguincos o1 [k

T ramaceio midicn
Trhindurcs 9c homba £ s
£ v

Ants 11X

= #w0.03 R\I=2N

F<u.0001 RAI=7.9
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Tabis 20. DESCRIPCION DE VARIABLES CONTINUAS Y PRUEBA DE

KOLMOGOROV SMIRNOV PARA NORMALIDAD

MEDIANA
PROMEDIO x DI (MIN-MAX)
VIVOS FALLECIDOS VIVOS FALLECIDOS
n=98
Edad 57.7x18.1
= Tiempo ‘,’,ﬁ’
. DX R R
T/A sistolica 110+29.8 101.3+50.6
T/A diastolica 65.5:19.7 56.3+20.6
IFC decubito 91.0x17.5 1012198
Hb inicial 9.6x3.1 8.7+1.9
Hb 24 hrs 10.1£2.4 9.612.7
1ib 48 hrs 9.822.2 9.9t1.8
Hb 72 hrs 1124 10.222
T. hospitalizacién 8(0-124) 5.5(0.5-37)
Recq. Sangre (litros) 0.6(0.1-2.3) 0.8(0.3-2.5)
Req. Plasma (litros) J 0.9(0.6-1.3) 0.8(0.6-3.8)
* p=0.03



Tabla 21. RAZON DE MOMIOS PARA MORTALIDAD

RM P [[=
Sangrado activo 2.85 0.03 G.1-8.4
Altcracion del cstado mental 7.91 <0.0001 2.43.25.4
Sangrado activo+al ion del
do mental vs iade b 11.17 0.0002 2.03-65.6
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8. DISCUSION

Durante ¢l periodo de estudio fucron hospitalizados 771 enfermos con hemorragia
dcl aparato digestivo y 121 (15.6%) correspondicron a HTDP,

A diferencia de lo reportado en otras scries en donde la gastritis crosiva ocupa cf

primer lugar como causa de HTDI? (7-10) (Tabla 4) ¢n estc estudio la tlcera gastrica fue

mas frecucnte. Esto pudicra explicarse por las siguicntes razones:
1.- Las otras series fucron originadas en hospitales generales, en donde se manecjan menos
cnfermos cronicos que en nuestra Institucion, que como centro de referencia tiene una alta
proporcion de pacientes con enfermedades asociadas que reciben esteroides. AINES y
analgésicos.
2.- En los estudios epidemiolégicos de tleera péptica llevados a cabo en el INNSZ por el
Dr. Villalobos, sc aprecia que a pesar de que las dleeras duodenales son mas frecuentes que
las gastricas, estas prescntan mads complicaciones y en particular hemorragia (35.8% vs
19.6%. 2:1) (20, 23).

El 82.6% (100) dc los pacientes con HTDP fuecron de a tercera década o mayores,
situacién similar a lo reportado en literatura (1).

El ticmpo de evolucion de la hemorragia en aquéllos que sobrevivieron tuvo una
mecdiana dos veces mayor que la de los que fallecicron (3 dias vs U dia. p=0.03) lo que
pudicra significar que los sintomas tuvieron menor gravedad en los sobrevivientes.

Los sintomas y su frecuencia (la melena el mas frecuente) resultaron simiilares a lo

informado cn otros cstudios.



s los pacientes que presentaron estado de choque a su
A

Al igual que en otras se

ingreso tuvicron una mayor mortalidad. [Fallecicron cuatro de scis casos (67%).
diferencia de otros, ostudios en donde las cafermiedades pastrointestinal y carsdiaca fucron

las mis asociadas a Ia hemorragia (11) se encontré en primer lugar a la insuficiencia renal

crénica scguida de la diabetes mellitus.

Existen informacs en donde el uso de AINES sc asocia hasta ¢n un 80 %% a todas las
HTDP (21), en la presente revision esta asociacion alcanzo un 26 % ocupando ¢l primer
lugar. Cabe sciialar que, aproximadamentic el 40 %26 de estos enfenmos no recibian
tratamicnto profilactico (anti 2, prostaglandinas) cuando presentaron la hemorragia. La
profilaxis se indica en aqucllos sujetos, que deben utilizar AINES y tienen historial de
tilceru complicada, tlecera reciente o enfermedad severa asociada (12).

El aniilisis demostré que una alicracién del estado mental al ingreso aumenta
significativamente ¢l riesgo de monalidad cn relacion a la HTDP ( p = 0.0001 ). En otras

scrics también sc ha mencionado esta asociacion. predominantemente con enccfalopatia

crénica o aguda, en relacién a enfermedad vascular cercbral (11) y como cncontramos en

cste analisis, a estado de choque.

El estudio endoscopico permitio  definir 1a causa de fa hemorragia en ¢l 73% de los

casos.



Estd descrito que la endoscopia ¢s un método seguro y con una scnsibilidad

diagnoéstica del 90% al 95% con una morbilidad al menor 0.01%. Es preciso recordar que

el estudio no debe realizarse, basta que. el ortostatismo se haya corregido y el
clectrocardiograma excluya isquemia miocdrdinca aguda o arritmias cardiacas (14).
La clasificacién de Forrest para determinar la actividad de la hemorragia es la mas

izada y describe ! grado [a y b como vaso visible con sangrado activo, grado lla. by c

ut
como sangrado reciente no activo y grado I aquella lesién limpia sin sangrado activo ni
reciente (6). La monalidad descrita en fa literatura es de 0% a 23% para el grado 1, de 0% A
3% para ¢l IH (5). En este estudio fue de 100% para el I, de 28%

10% para cl I y dec 0% a
vs el 1I1

para el Il y de 13.6% para el 111, Al comparar estadisticamente los grados | y I

obtuvimos diferencia signiticativa (p=0.03) (tabla 33).

En cuanto a la prescncia de estipma de hemorragia (Forrest) y recurrencia se
mecnciona de 17% u 100% para el grado 1, de 0% a 80% paracl Il y de 0 % a 10% paracl 111

(5)- Nuestros enfermos con grado Il recurricron en un 7.7% y con grado Il en un 1.5%, y

cifras similares a las previamente menacionadas. Por otro lado la montalidad es

significativamente mayor cn los sujetos con sangrado activo ( p = 0.03 ).

No existio diferencia significativa en cuanto a la muerte por grupo etario al

comparar aqucilos mcenores de sesenta afdos con Jos mayores de esa edad. La n de cada

grupo resultd muy pequeiia para analizarla por separado.



Una mortalidad tan clevada para I1s lesiones con vaso visible y sangrado activo

obliga a un mancjo médico-cndoscopico mis agresivo  (evitar ¢l estado  de choque

snacion arterial, moantener una hemoglobina adecuada y un

hipovolémico, vigilar 1a o>
tratamicnto endoscopico inmediato en cuanto las condiciones gencerales del paciente lo

permitan. Alpunos estudios controlados no han demaostrado una diferencia significativa para

a una

disminuir Ia mortalidad en fos pacientes con FITDE aguda a quienes se les pract

sis indican que. la endoscopia

endoscopia urgente, sin embargo, estudios de metani

terapéutica reduce la mortalidad, a traves, de vna disminucion de la recurrencia ¥ el namero

de cirugias urgentes (6) (Tabla 2),

udo a cabo por el grupo

n un cestudio aleatorio, controlado y multicentrico e

4 Jde medicina de la

CURE (Center for Ulcer Rescarch and Education) de la escuc
Universidad de California en los Angceles, presenta dos grupos de pacientes ingresados a la
terapia intensiva por [HTDP: uno con sangrado por Gleera con vaso visible v sangrado activo
¥ cl otro grupo con vaso visible sin sangrado activo cn ¢l momento de la endoscopia y
fucron sorteados a uno de estos tres tratamientos: clectrocoagulacion bipolar. coagulacion
con probeta caliente (Hceater Probe) o tratamicnto mdédico-quirargico. Las tres formas de
El control inicial dec la

tratamiento incluycron pacicntes con variables comparables.

hemostasis fuc significativamente superior con la clectrocoagulacion bipolar y con cl uso de
probeta caliente.

El uso dc esta ultima demosurd superioridad sélo con respecto al tratamiento

mddico, cn cuanto a la recurrencia de la hemorragia y la necesidad de cirugia urgente. La



mnbidn fue significativamente mcnor en comparacién

nccesidad de transfusion sanguinea t

fico anicamente con ¢l uso de la probeta caliente. Resultados similarcs se

al tratamicnto n

ado activo. BEn cuanto a la mortalidad en el

bic sin sang

observaron en aqudéllos con vaso vi
grupo con sangrado activoe fue de 21% parn el tratamicnto mdédico, 7% para la
electrocoagulacion bipolar y 5% para la probeta caliente. En ¢l grupo con vaso visible sin
sangrado activo la monalidad fue de 3% para e tratamiento médico y de 0% para las otras
dos modalidades.

nificativo en la cicatrizacion de

No existicron complicaciones v tampoco retraso sig
1a Jesion ulecrosa al cabo de ocho szmanas del uso Jde antagonistas [ 7 post-endoscopia en

ico solo (15).

comparmcion con aqudlios con trutannento maé
En otro estudio alcatorio y controlado Hevado @ cabo por ¢l IDr. Chung y Cols en

ado activo sccundario a esta. compara la

pacientes con enfermedad ulcerosa vy sang

scopico en 68 pacientes.

0.000 vs no tratamicnto  endao

inyeccign de epinefrina al

ado y sus alrededores. Se repitio la endoscopia en todos a las 24

Inycctaron el sitio del sang,
hr. ¥ se inyectd cn esc momento solo si presentaban datas de persistencia de a hemorragia.

inicial. la definitiva, la necesidad de cirugia urgente, las

Se consideraron: la hemosta
transfusiones de paquetes globulares y ¢l tiecmpo de hospitalizacion. Se obtuvo superioridad

idad de cirugia urgente y en la

en ¢l grupo de inycccién en la hemostasis inicial, en la neces
transfusién de paquetes globulares v no en las otras variables. (15)
Dc los aflos analizados e¢n c¢sta revision todos los pacicntes quc  recibicron

tratamicnto endoscoOpico fucron tratados dnicamente con métodos no térmicos (esclerosis).



La morwlidad correspondiente a oste subgrupoe lue del 38% (cinco pacientes) y la

lo del 8% . La primera se encuentra elevada al compararla con lo

recurrencia ded sang

e al 11%%6, sin cmbarpo, la recurrrencia

informado en otros estudios (5. 15) que varia del @

ones sin sanprado

fue similar a la de otros que corresponde a un 0% a 8126 para las |

aqudtlas con sanprado activo (5, 13).

activo (3) y ¢l 15% a 100%% para
Con respecto al mancjo médico de la HTDP, el tratamicato cinpirico para aquellos

on de dcido,

con hemorragia sin sangrado activo o que ya fue controlada, incluye la supre;

a comprobada con trecuencia, es utilizada en la

que a2 pesar de no tener una cf

ion intensa de la

> ha recomendado una supre

prevencion de la recurrencia. Aungue s

produccion de dcido con ¢l uso intravenoso de antaponistas 12 o dosis altas de omeprazol

iten dos estudios, que

considerando que pucde ser mas cfectivo que las dosis habituales, e

i ocurra (3). Un uno de cllos Hevado acabo del 1986 al 89

no han logrado demostrar que
por los depantamentos de gastroenterofogia. epidemiologia y salud pablica de los hospitales
universitarios y municipales de Notlingham, Reino Unido. cn forma de doble ciego,
controlado, se incluycron 1147 pacientes consccutivos de los cuales 5692 recibicron placebo
¥ 578 el tratamiento activo asi: 80 myg intravenosos de omeprazol iniciado en las primeras

nosos /8 hrs. por tres dosis y Juego 40mg via

12 hrs. de!l ingreso y seguida de 40myg intrav,

de tratamiento o hasta la cirugia, alta o

oral ¢/12 hrs. hasta completar ¢! cuarto d
fallecimiento. No se encontraron diferencias significativas entre ¢l placebo y ¢l omeprazol

en cuanto a la mortalidad (5.3% vs. 6.9%). recurrencia (18% vs. 15%), necesidad de

tratamiento quirturgico (11% vs. 11926), requerimiento de transfusion sanguinea (53% vs.

52%). (16).

1
[N]



con 4

dios al ios con respecto al

En otro dlisis de
H2 en la HTDP conducido por los departamentos de medicina intema de varios hospitales

britinicos sc cvaluaron los 27 estudios [levados a cabo hasta esa fecha (1985). Sc observé

idad de tr i o quinirgico del

una disminucién de la recurrencia del 10%, de la n

20% y dc la mortalidad del 30% con diferencia estadistica marginales para cf tratamicento

quinirgico (p=0.05) y 1a morntalidad (p=0.02). Al analizar los datos por separado cn algunos

ncluidos se observo una ganancia sélo para ulceras gastricas en donde el uso

estudios alli
de bloquecadores FHI2 disminuyd significativamente la persistencia de hemorragia (p=0.04),

Ia necesidad de cirugia (p=0.03) y la monalidad (p=0.03) (17). a diferencia de otro estudio
llevado a cabo tres aflos antes por el departamento de medicina del Hospital Queen
Elizabeth en donde si encontraron una disminucion significativa en la recurrencia (Gnica
variable estudiada) utilizando ranitidina 150mg por via oral tres veces al dia en un grupo y

comparado con un grupo placebo en 158 pacicentes consccutivos (18).

En nuestra seric sc cncontré que ¢l uso de inhibidores de bomba de protones no
modificoé ni la mortalidad (p>0.40) ni la recurrencia del sangrado (p=0.21) al comparario
con los antagonistas de receptores H?, lo cual, puede tener un impacto importante en el
costo de! manejo de estos pacientes. El requerimiento de transfusiéon de sangre fue similar
en ambos grupos.

A diferencia de otros estudios en donde se ha indicado que la mortalidad sc
incrementa cn proporcién directa a la necesidad de transfusiones de sangre (< de tres

unidades vs. > de tres unidades) (11). en nuestro grupo de estudio no encontramos ninguna

diferencin.



Los criterios utilizados para ¢l tratamiento quirargico en csta revision fueron

Nalados en la literatura (22), a saber: una lesion ulcerosa con

ial tos mis
sangrado masivo o una lesiéon con sangrado activo ¢l cual no se ha controlado con cl
tratamicnto endoscopico.

La monalidad global reportada para la HITDDP en el estudio epidemiolégico de
hospitalizacion por esta causa del Centro Medico Kaiser de San Diego, California es de 5%
(19), en el estudio cooperativo norteamericano  de  la asociacion de  endoscopia
gastrointestinal es de 10.8% (11). Ln la presente revision correspondio al 19%. Sobre todo
en la Glccra gastrica en la que fue mayor (28.6%) o la informada por otros estudios. El
hecho. de que, la mortalidad de la alcera gistrica sea mayor que en otras scries pudicra estar
cn relacion a que 59 pacicntes (49%%) presentaron alguna condicion comdrbida al momento
de inicio de la hemorragia.

L.a mortalidad de la ulcera duodenal sangrante sc ha reportado de un 4.5% a un
10.6% (6. 11) y en cste trabajo fue de 8.7%.

La pastritis crosiva representa del 6% al 34% de las HTDP en estudios endoscépicos

(12) y es la primcra causa de HTDI’ ¢n otros hospitales mexicanos (tabla 4). Aquélla

ocasionada por la ingestion cronica de AINES ¢s generalmente autolimitada y los cambios
crosivos cicatrizan rapidamente al suspender el agente agresor (3). De los pacientes con
gastritis por stress presentan hemorragia del 2% al 30% de los casos y la mortalidad puede
variar de un 64% hasta un 80% cn los casos de hemorragia masiva (3, 13). La monrtalidad de

nuestros pacicnies con gastritis crosiva fue del 10%, la mitad de éstos recibio tratamiento

quinirgico por la gravedad de la hemorragia.
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La mortalidad en los quc on quirargico urgente para el

control de la hemorragia en este grupo fue del 50%, cifra superior a lo que se describe en

otras scrics (6). probablemente debido a que, estos enfermos en su mayoria presentaron

'

enfer dad iadas como, insufici ia renal cronica, di lupus eri
sistémico. Es preciso scfalar que dicz pacientes que recibicron esta forma de tratamiento
representan un subgrupo muy pequciio (8%) de la muestra total, con lo cual no pueden

obtencerse conclusiones. idealmente cstos debicran ingresar al quirdfano en las mejores

dici hemodindmicas que sc¢ d lograr (presién en cuiia de la arteria pulmonar,

presion venosa central, presién arterial media).
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9. CONCLUSIONES

® Se requicre mayor énfasis cn el tr icnto profilictico de aquellos pacientes con historia

de HTDP que utilizan regularmente AINES

* No existio diferencia en ¢l uso de blogqueadores {2 o inhibidores de bomba, en cuanto al
control de la hemorragia. recurrencia, necesidad de transfusién  sanguinea y mortalidad, lo
cual tiene un impacto en ¢l costo de mancjo de cstos enfermos.

* La mortalidad del tratamicnto cndoscopico (38%) os mds alta que la esperada (7-23%).
aunque la recurrencia s similar a la de otros cstudios (8%%).

Utilizar mdétodos térmicos en ¢! mancjo endoscopico (clectrocoagulacion bipolar o sonda de
probeta caliente) pucde disminuir la mortalidad.

* La mortalidad del tratamicento quinirgico resultoé clevada, sin embargo, el numero de cstos
€asos €s muy pequeiio para obtener conclusioncs.

* Aunque cl anilisis no identificéd un grupo dec alto ricsgo, los enfermos que fallecieron
presentaron con mayor frecuencia: sangrado activo o recicnate. alteracién del estado mental
¥ un ticmpo de evolucion mas breve.

® Sec requicre de un cstudio prospectivo que incluya un mayor numero de sujetos para
tratamicto quirtrgico

evaluar ¢l impacto de medidas terapéuticas endoscépicas, del

oportuno y definir criterios predictivos de gravedad y de muerne.
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10.- PROPUESTA
En vista de una mortalidad tan clevada en el grupo de estudio de pacientes con

HTDP cs preciso establecer un mancjo médico, endoscépico y quinirgico mas agresivo
utilizando los adelantos tecnoldgicos con los que cuenta la endoscopia terapéutica (métodos

ya la mortalidad y recurrencia de la HTDP.

térmicos), de tal que sc di

Se propone cl siguicnte algoritmo:
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Figura 1
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Distribucion por género

Hombres Mujeres
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Presentacion clinica

Y

Melena Dolor Hematemesis ~ Pozosde  Enterorragia
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Figura 3

Estado mental al ingreso

Normal Confuso Coma

Estupor

n
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Figura 4

Presencia de abdomen agudo
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Figura §

Tension arterial al ingreso

Normal Hipotensiin Choque
arterial

No
especificada
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Figura 6

" Frecuencia cardiaca al ingreso

<=100/min. > 100/min.
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9. ANEXOS
9.1 TABLAS DE CONTINGENCIA.

Tabla No. 22. DISTRIBUCION DE MORTALIDAD POR GENERO.

(X2 =025,p=05)

Vivos Muertos Total
Hombres <40 7 47
Mujeres S8 [ 73
Total 98 22 120

Tabla No. 23. RELACION ENTRE LA ENFERMEDAD ASOCIADA Y MUERTE

POR HEMORRAGIA (X =808, p=0.23)

Vivos Mucrtos Total
l_S_in enfermedad asociada 56 8 64
Disbetes mellitus 9 2 [
Imsuficicncia reaal 5 2 7
Eafcrmcdad reumitica 1 8
[Discrasias sanguincas 12 3 15
Misccianeos 3 3 6
moﬁ- chncer s 3 8
Total 97 22 9
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Tabla No. 24. ASOCIACION ENTRE EL USO DE AINES Y MORTALIDAD.

(X?=0.13,p> 0.5)

Vivos Mucrtos Total
No AINES 73 17 89
Si AINES 26 s 32
Tatal 98 22 120

Tabla No. 25, ASOCIACION ENTRE EL USO DE ESTEROIDES Y MORTALIDAD

(X7 =039, p=>0.5)

Vivos Muertos Total
No Esteroides 89 19 108
Si Esteroides 9 3 12
Total 98 22 120

TAbla No. 26. ASOCIACION DE LA PRESENC1!A DE LESION

(VASO VISIBLE SIN SANGRADO ACTIVO Y/O COAGULO ADHERIDO) Y

MORTALIDAD, X?* = 2.16, p > 0.1)

Vivos Mucrtos ‘Fotal
Ausencia 57 9 66
l’.rcscnci- 23 8 31
Total 80 17 97
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‘Tabla No. 27. ASOCIACION DE LESION CON SANGRADO ACTIVO Y

MORTALIDADR (X = 4.63, p = 0.03)

Vivas Mucrtos Total
Lesion sin sangrado activo 72 11 B3
Lesion con sangrado activo 23 10 33
Total 95 ) 1o

Tabla No. 28. ASOCIACION

MORTALIDAD ( X*

5.3, p=0.15)

NTRE LA CAUSA DE HEMORRAGIA Y

Vivos Mucrtos ‘Fotal
No determinada 206 o 32
Ulcera gastrica 23 10 33
Gastritis crosiva 19 1 20
Ulcera duodensal 11 2 13
Total 79 19 98




Tablia No. 29. ASOCIACION ENTRE EL REQUERIMIENTO DE. PRODUCTOS

SANGUINEOS Y MORTALIDAD ( X? = 1.37, p =~ 0.24)

Vivos Mucrtos Total
No 34 5 39
§i o1 17 78
Total 9s 22 117

Tabla No.30. ASOCIACION ENTRE USO DE INHIBIDORES DE BOMBA O ANTI!

H2 CON MUERTE POR HEMORRAGIA (X? = 0.49, p > 0.9)

Vivos Mucrtos Total
Inhibidorcs de bomba 24 6 30
Anti H2 54 9 63
Total 78 15 93

Tabla No. 31. ASOCIACION DEL USO DE INHIBIDORES DE BOMBA O ANTI H2

CON RESANGRADO ( X? = 1.5, p =0.21)

No resangrado Si resangrado Total
Inhibidores dc bomba 31 0 31
Anti H2 : 60 3 63
‘Total 91 3 94
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Tabla No. 32. ASOCIACION F.

TRE

MORTALIDAD ( X? =204, p = 0.0001 )

L ESTADO MENTAL AL INGRESO Y

Vivaos Mucrtos “Total
Normal 87 (] 98
Confusién 7 K} 11
Estupor 1 2 3
Coma 3 5 8
Total 98 22 120
‘Fabla 33. ESTIGMAS ENDOSCOPrICOS LA HTDP
(X? =4.6,p=0.03)
Vivos Fallecidos Total
(%) (%) (%)
Forrestl [ 2 (100) 2
Forrest 11 21(72) B (28) 29
Forrest 111 57 (86) 9(14) 66
Sin ulcern 6(67) 3(33) 9
No determinado 4 (75) 1(25) 5
TOTAL - 88 (79) 23 (21) : i1
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‘Tabla 34.

SANGRADO ACTIVO+ALTERACION DEL ESTADO MENTAL Y
MORTALIDAD (X *=13.4, p=0.0002)

Vivos Fallecidos Toual
Presencia &) s 11
Auscncia 67 5 72

Total 73 10 83
Tabla 35. SANGRADO ACTIVO + ALTERACION DEL

ESTADO
TIEMPO DE EVOLUCION CORTO (<1 DIA) Y MORTALIDAD

MENTAL +

(X7 =7.1,p=0.008)
Vivos Fallccidos ‘Total
Prescencia 5 3 8
Auscncia 55 4 59
Total 60 7 67
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