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1. ANTECEDENTES

Existen dos controversias en la literatura con respecto al manejo del sangrado de tubo
digestivo alto variceal: 1) octreétide contra vasopresina y 2) octreétide solo en

comparacion con el tratamiento octreétide con escleroterapia.

Varios estudios se han llevado a cabo comparando la eficacia de la vasopresina contra
el octredtide. En un estudio aleatorizado, controlado, Hwang SJ, et al comparan la
seguridad y la eficacia del octredtide y vasopresina en el tratamiento de 48 pacientes
cirréticos con hemorragia varicosa aguda (ninguna mencion de la intervencion
endoscopica durante el tratamiento). Los pacientes fueron aleatorizados para recibir una
infusion continua de cualquiera. Octreétide (100mcg bolo seguido de 25 mcg / hr
infusién) o vasopresina (0,4 unidades / minuto de infusion) durante 24 horas. Se logro el
control inicial de la hemorragia en el 88% de los pacientes con octreétide contra 54% de
los pacientes de vasopresina (p = 0,03). No hubo diferencia significativa en resangrado a
las 24 horas. La vasopresina se asocié con mas efectos adversos (incluyendo dolor de
cabeza, dolor en el pecho, y dolor abdominal) que el octreétide (46% frente a 13%, p =

0,02).

Corley DA, et al realiz6 un meta-analisis de todos los ensayos que compararon el
octredtide contra la vasopresina o terlipresina. Se encontré que el octreétide tiene un
beneficio significativo sobre la vasopresina o terlipresina en la prevencion de nuevas

hemorragias (RR 0,58, IC del 95%: 0,42 a 0,81).

Tres estudios se han llevado a cabo la evaluacion de control de sangrado inicial con el
octreétide solo, la escleroterapia endoscépica sola o la combinacién de ambos. Jenkins
SA, et al a llevado a cabo un estudio multicéntrico, abierto, aleatorizado comparando el

octreétide con escleroterapia endoscépica en 150 pacientes con hemorragia aguda de las



vérices. El octredtide se administr6 como una infusién continua (50 mcg /h) durando 48
horas. Todos los pacientes en el grupo de octreétide recibieron escleroterapia al final de la
infusion de 48 horas. No hubo diferencia significativa en el control de sangrado a las 48
horas entre el grupo de escleroterapia y el grupo del octrettide (82% frente a 85%). Del
mismo modo, Besson |, et al llevé a cabo un ensayo multicéntrico, prospectivo, doble
ciego, aleatorizado para comparar escleroterapia sola con escleroterapiay octreétide (25
mcg /h durante 5 dias) en 199 pacientes con cirrosis y hemorragia aguda de las varices.
Para la variable principal de supervivencia libre de recidiva hemorragica a los 5 dias, la
combinacion de escleroterapia y octreétide fue mas eficaz (87% versus 71%, p = 0,009).
Por dltimo, Freitas DS, et al llevd a cabo un estudio prospectivo, randomizado
comparando octreétide versus escleroterapia solo para la prevencién del resangrado
precoz en pacientes con hemorragia reciente de varices esofagicas. También compararon
escleroterapia sola con escleroterapia y octreétide en pacientes con hemorragia activa por
varices esofagicas. Octreétide se administr6 como una infusion continua (25 mcg /h
durante 48 horas). En pacientes con hemorragia reciente, no hubo diferencia significativa
en la hemostasia entre la escleroterapia y octreétide a las 48 horas. En los pacientes con
hemorragia activa, la escleroterapia mas octredtide fue superior a escleroterapia sola en
el logro de la hemostasia inicial (98% vs 74%, p <0,001). La diferencia siguié siendo

significativa a las 48 horas (81% vs 60%, p <0,04).

En resumen, la terapia endoscépica sigue siendo la modalidad mas eficaz para la gestion
de la hemorragia por varices. Sin embargo, la adicién de la octre6tide en 25-50 mcg /hr
parece mejorar aln mas las tasas de resangrado precoz y es bien tolerado. La
vasopresina no debe ser utilizada debido a su perfil de efectos secundarios significativos.
Hay poca evidencia de que cualquiera de las modalidades de tratamiento tengan un

impacto significativo sobre la mortalidad general.



2. MARCO TEORICO

La incidencia por sangrado de tubo digestivo alto se encuentra entre 40 a 150 casos por
100 000 personas por afio, resultando en 250 000 internamientos y un costo aproximado
de un billén de délares 2. Ademaés la incidencia de eventos clinicamente significativos

que aumentan con la edad.’

El sangrado de tubo digestivo es mas comun en hombres (2:1). Los internamientos por
sangrado de tubo digestivo alto son mas comunes en adultos mientras que los de

sangrados de tubo digestivo bajo lo son en nifios?.

Est4 determinada por la existencia de un punto sangrante localizado entre el esfinter
esofagico superior y el angulo de Treitz. Este sangrado puede proceder del propio tubo
digestivo o de estructuras adyacentes que vierten su contenido hemaético en él 3. Las
causas mas frecuentes de sangrado de tubo digestivo alto en nuestro medio son la Ulcera
péptica, las lesiones agudas de la mucosa gastrica, las varices esofagogastricas, la
esofagitis y el sindrome de Mallory-Weiss que, en conjunto, constituyen el 75-80% de

casos *.

El sangrado por vérices esofagogastricas es una emergencia en gastroenterologia, la cual
se caracteriza y valora no sélo por la magnitud de la hemorragia, sino también por las

consecuencias inmediatas sobre la homeostasis que esta produce. *

Es la principal complicacién de la hipertension portal, que resulta de un incremento en el
flujo y de resistencia vascular portal, y es la causa mas importante de muerte y de
trasplante hepético. Su formacion es casi inevitable. Las véarices ya estan presentes en
casi el 40% de los pacientes ya compensados y asintomaticos al momento del
diagnostico, y la incidencia se incrementa la 90% de paciente en el seguimiento a largo

plazo. °



El prondstico de un sangrado por véarices esofagogastricas esta en relacion directa con:

1. La pérdida de sangre, a menudo masiva.

2. El grado de falla hepética, el cual frecuentemente se deteriora posteriormente a la
hemorragia.

3. La ocurrencia de complicaciones tales como infecciones, falla multisistémica y re

sangrado temprano.

El re sangrado temprano por varices, suele ocurrir a los pocos dias de la admision (30-
50%), siendo potencialmente prevenible por la terapia médica y/o endoscopica. El riesgo
de muerte después de un episodio sangrando muestra una evolucion similar a la de re

sangrado, con un pico durante los primeros 10.5 dias. ’

Las varices esoéfago-gastricas, son el resultado de la hipertension portal originada por el
bloqueo en la circulacion esplenoportal (intra o extrahepatica)'. La resistencia al flujo
portal tiene un componente modificado debido a la distorsién en la vasculatura por los
nddulos cirréticos y a sustancias vasoactivas. Su ruptura, ocurre debido a la excesiva
tension ejercida sobre su delgada pared, como una consecuencia de la presiéon

intravascular incrementada y el flujo sanguineo colateral portal. *8°
Factores implicados en la dilatacién de la varice:

1. Presion portal incrementada.

2. Flujo sanguineo aumentado.

3. Pulsos de presién portal y flujo sanguineo posprandial, ejercicios e incremento en
la presion intraabdominal y ritmo circadiano.

4. Factores anatomicos locales.

5. Factores angiogénicos. - °



Diferentes medidas generales y farmacoldgicas han sido usadas para el control de la
hemorragia por vérices esofagogastricas, incluyendo drogas, taponamiento esofagico,
escleroterapia endoscopica, ligadura de varices y cirugia de emergencia. Y se requiere

una combinacion de estos procedimientos. *°
Diagnéstico

En un paciente en estado de choque hipovolémico, la historia médica se obtiene
inicialmente en forma répida debido a la necesidad para la reanimacién de emergencia,
pero debe obtenerse posteriormente después de la estabilizacion del paciente. El historial
médico incluye episodios pasados de sangrado gastrointestinal y sus causas, ya que
hasta 60% de las hemorragias de tubo digestivo son de la misma lesion gastrointestinal
que previamente ha sangrado, el uso previo de medicamentos gastrotoxicos, como los
AINE o aspirina, o farmacos que promueven la hemorragia, tales como agentes

antiplaquetarios o anticoagulantes.®
Anamnesis

Antecedentes personales

 Habitos téxicos: alcohol y tabaco fundamentalmente.

* Antecedentes digestivos y de episodios anteriores de sangrado de tubo digestivo alto o
bajo.

« Ingestion previa de farmacos gastroerosivos:

— salicilatos y otros AINESs

— anticoagulantes (heparina y dicumarinicos)

— reserpina

— aminofilina

— acido etacrinico



— sales de potasio
— sulfato ferroso

— inhibidores recaptacién serotonina®

Cuadro clinico

Los sintomas gastrointestinales son muy importantes. Una Ulcera duodenal suele causar
dolor abdominal que se alivia inicialmente al comer, pero se repite 1 a 2 horas
postprandiales. La isquemia mesentérica a menudo se presenta con un sangrado
gastrointestinal autolimitado asociado con dolor abdominal severo. La esofagitis por reflujo
normalmente provoca pirosis. Otras formas de hemorragia gastrointestinal son
generalmente sin dolor. VOmitos, tos 0 nauseas antes de una hemorragia sugieren un
desgarro de Mallory-Weiss. La pérdida involuntaria de peso sugiere enfermedad cronica,
particularmente malignidad gastrointestinal. La presentacion y la apariencia de la sangre

ayuda a localizar el sitio de sangrado y para evaluar su agudeza y severidad.®

La hematemesis ocurre en el sangrado esofagico, estomacal o de la porcion proximal del
intestino delgado. Aproximadamente el 50% de los sangrados de tubo digestivo alto se
presentan con hematemesis. Esta puede ser rojo brillante u oscuro, secundario a la
reduccion, por el &cido clorhidrico, de la hemoglobina a hematina. La melena aparece
cuando hay mas de 150 ml de sangre en el tracto gastrointestinal por un periodo
prolongado de tiempo. Esta presente en el 70% de los sangrados de tubo digestivo alto y
en un tercio de los bajos. La sangre en el duodeno o yeyuno debe permanecer hasta por
8 horas para tornar las heces negras. Ocasionalmente las heces negras siguen a un
sangrado de la porcion distal del intestino delgado o del colon ascendente; en este caso
las heces permanecen negras y pastosas por varios dias incluso si el sangrado ha cedido.

Debe diferenciarse de heces negras secundarias a hierro o ingestiéon de bismuto. La



hematoquesia es la sangre roja rutilante proveniente del recto, por lo general se debe a
una menor fuente de sangrado gastrointestinal, lo mas comudn son las hemorroides. El
sangrado hemorroidal clasicamente se presenta con la triada clinica de la sangre de color
rojo brillante por recto atribuible a la presencia de sangre arterializada en el plexo
hemorroidal que cubre las heces, atribuible a la falta de tiempo para la mezcla, y al
sangrado postdefecatorio posterior a trauma hemorroidal durante la evacuaciéon. Sin
embargo ocasionalmente este sangrado surge de una hemorragia de tubo digestivo

masiva. Y debe excluirse cuando se acomparia de signos de hipovolemia o hipoperfusion.

2,3,9

Se pueden presentar de igual forma sintomas relacionados con hipovolemia como mareo,
debilidad, alteraciones de la conciencia, en su mayoria al ponerse de pie. Otros sintomas
podrian ser disnea, confusion y dolor abdominal. El dolor toracico isquémico se puede
presentar debido a anemia significativa.? Un excesivo sangrado al cepillarse los dientes,
hematuria pueden sugerir una coagulopatia que puede contribuir a la hemorragia.
Ictericia, debilidad, fatiga, anorexia, y distensiébn abdominal a expensas de ascitis son

consistentes con enfermedad hepatica cronica.®
Examen fisico
Signos Vitales

Los signos vitales y los cambios posturales, pueden ayudar a dar una idea de la cantidad
de sangre perdida, sin embargo son insensibles e inespecificos. Todo paciente con
sospecha de sangrado de tubo digestivo y que se presente con hipotensién, taquicardia o
tenga cambios posturales de mas de 20 latidos por minuto en la frecuencia cardiaca, se
debe de presumir un sangrado significativo.” La hipotension ortostatica se define como

una disminucion en la presion sistélica de mas de 20 mm Hg o un aumento en el pulso de



mas de 20 latidos por min al estar en decubito y ponerse de pie. La hipotension
ortostética sugiere la pérdida de 15% o mas del volumen de sangre. La hipotensién esta
asociada con una pérdida de 40% del volumen de sangre. Los pacientes en estado de

choque por lo general, pulso débil o filiforme y extremidades frias.®
Inspeccion

Verificar signos cutaneos (color, temperatura y turgencia para valorar estado de choque,
telangiectasias, hematomas y petequias para valorar enfermedad vascular o estado
hipocoagulable), estigmas de enfermedad crénica del higado, como ictericia, angioma,
eritema palmar, hepatomegalia, ascitis y cabezas de medusa sugieren hemorragia por

varices esofagicas. Nunca se debe olvidar el tacto rectal. > *°

Exploracion abdominal

Los ruidos intestinales hiperactivos son consistentes con una hemorragia de tubo
digestivo porque la sangre en el intestino proximal es un irritante que estimula el
peristaltismo, mientras que los ruidos intestinales normoactivos son mas consistentes con
una hemorragia digestiva baja. Los ruidos intestinales hipoactivos sugieren isquemia
intestinal, un ileo, u obstruccion mecanica. La sensibilidad abdominal es poco frecuente,
en un sangrado de tubo digestivo, cuando esta se presenta sugiere hemorragia
gastrointestinal asociada a isquemia intestinal, obstruccién gastrointestinal, o perforacion

gastrointestinal. **
Laboratorio y Gabinete

El hematocrito y la hemoglobina son clinicamente Utiles y tienen la ventaja de que se
pueden obtener a la cabecera del paciente. EI hematocrito éptimo para el acarreo de

oxigeno en un paciente critico se ha estimado en 33%. En general, pacientes con



hemoglobina de 8 g/dl o menos (hematocrito < 25) requieren terapia transfusional.? La
disminucion en el hematocrito refleja el grado de la pérdida de sangre después de un
retardo de 24 horas o mas a partir de una hemorragia digestiva aguda. El hematocrito no
disminuye inmediatamente durante el sangrado debido a que la sangre entera, contiene
una proporcion plasma y los eritrocitos. Posteriormente disminuye a causa de la dilucion
de la afluencia de fluido extravascular en el espacio vascular. Esta diluciéon se ve se

cuenta con basal reciente.?

El tiempo de protrombina se realiza con el fin de detectar una coagulopatia previa. Un
tiempo de protrombina elevado puede indicar deficiencia de vitamina K, enfermedad hepa-
tica, terapia anticoagulante con warfarina o una coagulopatia de consumo. Los pacientes
con un tiempo de protrombina elevado o en tratamiento anticoagulante y que tengan
sangrado activo deben recibir plasma fresco congelado para corregirlo. La cuantificacion
de las plaguetas en forma seriada pueden determinar la necesidad de estas (plaquetas <

50 000/mm3).?

La Sangre debe ser enviada para tipificacion del grupo y el Rh, asi como para pruebas
cruzadas. De ser necesaria una transfusion inmediata en un paciente inestable esta se
realizara con RGE tipo O negativo. Para los 15 minutos de transfusion se debe tener

disponible sangre especifica para el grupo del paciente.?

Los electrolitos usualmente se encuentran normales; los pacientes con vomitos frecuentes
pueden presentar hipocalemia, hiponatremia y alcalosis metabdlica, los cuales
usualmente mejoran con una adecuada hidrataciéon y el manejo de los vémitos. Los
pacientes en choque presentan acidosis metabdlica con brecha aniénica aumentada
secundaria a la acumulacion de acido lactico. EI BUN se eleva en muchos pacientes con
sangrado de tubo digestivo alto debido a la absorcién de sangre en el tracto digestivo y a

la hipovolemia, lo que causa insuficiencia renal prerrenal (luego de 24 horas la

9



hipovolemia probablemente sea la Unica causa de azoemia, a menos que haya sangrado

recurrente).”

Es importante contar con un electrocardiograma La isquemia asintoméatica (depresion del
segmento ST > 1 mm) o la lesibn miocardica (elevacion del segmento ST > 1 mm) se
puede presentar durante un episodio de sangrado. Los pacientes con evidencia clinica o
electrocardiografica de isquemia y que tengan sangrado deberan recibir concentrado

eritrocitario tan pronto sea posible y se debe manejar la isquemia en forma concomitante.

2

Después de un resultado negativo de la endoscopia en un nifio que continla sangrando,
existen modalidades de diagndstico por imagenes que pueden ser consideradas,
incluyendo la angiografia, o la gammagrafia de globulos rojos, y la tomografia helicoidal

computarizada con contraste. °

Estas modalidades son menos sensibles que la endoscopia para la hemorragia digestiva
alta.

Las limitaciones de la angiografia incluyen riesgos de lesién vascular, la nefropatia
inducida por contraste, y pobre sensibilidad para detectar lesiones sangrantes menos de
0.5 ml/min. La gammagrafia de glébulos rojos es més sensible a la deteccion de lesiones
sangrantes activas con una tasa tan baja como 0.05 a 0.1 ml/min, pero tiene mala
sensibilidad y especificidad y falla a precision localizar el sitio del sangrado quirargico para
su posterior intervencion. La tomografia helicoidal computarizada ha sido bien descrita en
la literatura para adultos como una investigacion potencialmente (til para detectar la
fuente de hemorragia gastrointestinal, sin embargo, es asociada con la exposicién a

radiacion, y no hay parametros pediatricos.’

10



Terapéutica

Medidas generales y tratamiento de urgencia

La identificacion rapida, la resucitacion agresiva, la estratificacion del riesgo y la
interconsulta rapida son las claves del manejo. El equipo involucrado en el cuidado del
paciente con sangrado de tubo digestivo se debe enfocar en la correccion rapida y

temprana de la hemodinamia, hematocrito y la coagulopatia.?

Se debe colocar al paciente en decubito, en situacidbn de Trendelemburg, si esta en
choque. En decubito lateral izquierdo si presenta vomitos para minimizar la posibilidad de

aspiracion.*

El paciente esta en alto riesgo de aspiracion bronquial de contenido gastrico y sangre por
lo que debe mantenerse un estricto control de la via aérea. Este riesgo es especialmente
alto en pacientes con encefalopatia y se agrava ain mas por procedimientos
endoscopicos. La intubacion endotraqueal es asi obligatoria si hay alguna preocupacion
sobre la seguridad de la via aérea. Oximetria de pulso y la administracion de oxigeno son

esenciales para mantener una saturacion adecuada de oxigeno en sangre.’

El paciente debe permanecer monitorizado registrando la tensién arterial y frecuencia

cardiaca en decubito y bipedestacion siempre y cuando el estado del paciente lo permita.*

Se debe contar con accesos intravenosos minimo dos y preferentemente un acceso

venoso central.*

Se debe realizar resucitacion con cristaloides intravenosos, en bolos de 10 ml/kg hasta
que los signos vitales se hayan normalizado o hasta que el paciente haya recibido 30

ml/kg de cristaloides. Si el paciente persiste inestable luego de administrar 30 ml/kg se

11



debe administrar Globulos rojos de tipo O negativo, tipo-especificos o segun las pruebas

cruzadas.?

El objetivo de la reanimacion y la estabilizacion permanece en el pronto restablecimiento
de la circulacion efectiva de volumen y la correccién de cualquier diatesis hemorragica
para apoyar la hemostasia. La insuficiente reposicion de volumen sera en detrimento del
paciente. Las necesidades de transfusion son determinados por mdltiples factores,
incluyendo la edad del paciente, la presencia de comorbilidades, estado cardiovascular,
hematocrito basal, y el tiempo de la hemorragia, junto con el actual nivel de hematocrito.
El concentrado eritrocitario se transfunde en pacientes que tienen pérdida significativa de
sangre, que contintan con el mismo, y en los que se manifiestan isquemia cardiaca, renal,
o cerebral. Entonces debe mantenerse la hemoglobina y el hematocrito en niveles
modestos (hemoglobina de aproximadamente 100 g/L, hematocrito aproximadamente el
25%); el exceso de transfusibn sanguinea y/o cristaloides, podrian exacerbar la ya

ampliada presién venosa esplacnica y contribuir ain més al re sangrado por varices. **°

Una coagulopatia severa puede agravar la hemorragia y debe de ser tratada mediante la
transfusion de plasma fresco congelado o plaquetas, segun sea apropiado. Una (til
directriz es la transfusion de 1 unidad de plasma fresco congelado por cada 4 unidades de
hematies transfundidos para reemplazar los factores de coagulacion perdidos. Un
cociente normalizado internacional (INR) de menos de 1,5 no requiere la terapia. Una
trombocitopenia leve (50,000 a 90,000 plaquetas/ml) por lo general no contribuye a la

hemorragia digestiva y no requiere la transfusion de plaquetas.®

La aspiracidon nasogastrica puede disminuir el riesgo de aspiracion pulmonar, facilitar la
endoscopia, disminuir el riesgo de encefalopatia y evitar aumentos de la presion portal
provocados por la sangre en el tubo digestivo. La sangre roja rutilante sugiere sangrado

activo, y la salida continua de esta nos habla de una hemorragia grave, la cual debe

12



reponerse. Se han visto complicaciones por la colocacion de la sonda nasogéstrica, como
la perforacion de la faringe o eséfago, paro cardiorrespiratorio, fractura del seno etmoidal
con introduccién de la sonda a la cavidad intracraneana e intubacion bronquial. Por lo
anterior, la colocacion de la sonda debe realizarse con sumo cuidado. No hay evidencia

de que la colocacion de la sonda agrave el sangrado por varices o por Mallory- Weiss. 3

En pacientes con hepatopatia cronica, se administraran enemas de limpieza con lactulosa
cada 12-24 horas, para lo que afladiremos a 350 ml de agua, 150 ml (100 g) de lactulosa.
Cuando se inicie la dieta liquida se administrara lactulosa por via oral a dosis de 30 ml (20

g) cada 8 horas. °

Terapia farmacoldgica

Los esfuerzos farmacolégicos para el manejo terapéutico de la hipertension portal y el
sangrado de las varices esofagogastricas, debe estar dirigido tanto hacia reducir el flujo
sanguineo incrementando en el sistema portocolateral, como hacia disminuir la resistencia

intrahepética incrementada, de ese modo, reducimos la presion en la varice y su radio. *

Las indicaciones del tratamiento médico son:

1. Pacientes no subsidiarios que nos responden al tratamiento endoscopico, angiografico
0 quirdrgico.

2. Lesiones vasculares difusas del intestino delgado o extendido a tramos superiores o
inferiores.

3. Lesiones situadas en lugares relativamente inaccesibles para la endoscopia.

4. Hemorragia de origen desconocido a pesar de estudio exhaustivo.’
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e Drogas vasocostrictoras

Metoclopramida, domperidona y cisaprida: Incrementan la presion a nivel del esfinter
esofégico inferior, reduciendo el flujo de sangre en el plexo venoso submucoso del

esofago y por lo tanto en las varices esofagicas.’

Inhibidor de la bomba de protones: La administracion de estos farmacos en forma
intravenosa y en dosis altas por 3 dias es mas efectivo y menos costoso que el no
administrarlos a los pacientes con sangrado por Ulceras luego de hemostasia endoscépica

satisfactoria.?

Se puede utilizar omeprazol a dosis inicial de 80 mg mientras el paciente se mantenga en

ayuno. Una vez reiniciada la dieta se administrara 20 mg cada 12 horas.”

Manejo de hemorragia no variceal: el sangrado gastrointestinal recurrente se produce en
el 15-20% de los pacientes con hemorragia digestiva alta. EI mantenimiento de un pH
local > 5,9 es necesario para la coagulacion y la agregacién plaquetaria. En un estudio de
Green FW, et.al. in vitro demuestran que la coagulacion y la agregacion plaquetaria son
Optimas con un pH de 7.4 géastrico. La terapia intravenosa con un inhibidor de la bomba
de protones, administrado después de la terapia endoscépica exitosa, ha demostrado
que disminuye la incidencia de resangrado en pacientes de alto riesgo y son preferibles a
los antagonistas de los receptores H2. Asi mismo los inhibidores de la bomba de protones
logrdn mantener consistentemente un pH intragastrico >6, y se asocian con un menor
namero de episodios de nuevas hemorragias o la necesidad de cirugia en comparacion
con cualquiera de los anti-H2 o placebo. La erradicacion de Helicobacter pylori se ha
demostrado que disminuye la recurrencia de la enfermedad de Ulcera péptica, asi como

nuevas hemorragias.*®
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Propanolol - nadolol: Son bloqueadores b no selectivos. Esta medicacion, de igual modo
al que se administra en la profilaxis primaria y secundaria de la hemorragia por varices
secundaria a hipertension portal, trata de controlar el sangrado mediante la disminucién
del flujo vascular gastrointestinal por vasoconstriccion esplacnica por tener un receptor b
adrenérgico (3). Son efectivos en reducir y prevenir el riesgo del primer sangrado en 40 —
50%, asi como el re sangrado, especialmente en los cirréticos. Su dosis Optima varia
entre 40 a 160 mg/dia tomando como referencia las variaciones en la presion arterial y
pulso, debiendo ser reducidas al 25% de sus valores basales. Sus efectos secundarios
son como desvanecimiento, astenia, asma, encefalopatia, insuficiencia cardiaca,
hipotension y bradicardia. El tratamiento con bloqueadores b no selectivos parece

igualmente efectivo como la escleroterapia.’

Vasopresina: también conocida como hormona antidiurética, es una hormona peptidica de
la glandula pituitaria posterior que en dosis farmacoldgicas constituye un potente
vasoconstrictor esplénico.’ Esta respuesta causa disminucién del flujo y presion portal.*

Es esencial para mantener el equilibrio hidrico y la estabilidad cardiovascular.

La hiperosmolaridad es uno de los estimulos mas potentes para la liberacion de
vasopresina. Es controlada por la activacibn de osmorreceptores periféricos y centrales.
Los osmorreceptores periféricos se encuentran localizados en la vena porta y responden
de manera rapida a los cambios osmolares inducidos por los alimentos y liquidos
ingeridos. Los osmorreceptores centrales se encuentran localizados en regiones
cerebrales excluidas de la barrera hematoencefélica detectan cambios de osmolaridad en
margenes muy estrechos. La activacién de receptores por cambios osmolares induce
despolarizacion de las neuronas magnocelulares de los nucleos supraéptico vy

paraventricular iniciando el proceso de transporte y liberacion de vasopresina. ** *2
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La deplecion de volumen intravascular y la hipotensién, estimulan la liberacion de
vasopresina a través de la activacion de receptores de estiramiento que se encuentran
localizados en auricula izquierda, ventriculos, arco aortico y seno carotideo. Los dos
primeros registran los cambios de volumen y los segundos registran los de presion. La
activacion de estos receptores ademas de la liberacion de vasopresina, inicia los
mecanismos adrenérgicos, liberacion de renina y modulacién del péptido natriurético

auricular con la finalidad de mantener estabilidad hemodinamica.*

Hay una serie de hormonas y mediadores que se liberan en el estado de choque y que
estimulan o inhiben directamente la liberacién de vasopresina. Los factores liberadores
son: acetilcolina (via receptores nicotinicos), histamina, nicotina, dopamina,
prostaglandinas, angiotensina Il. La hipoxemia y la hipercapnia a través de la estimulacion
de quimiorreceptores localizados en el cuerpo carotideo son potentes liberadores de

vasopresina.

Las acciones fisiolégicas de la vasopresina son las siguientes:

1. Regula el metabolismo del agua mediante el aumento en la permeabilidad de los
tubulos colectores a través de receptores V2, esto a su vez regula la retencién hidrica y su
efecto antidiurético.

2. Regula el tono vasomotor y de esta manera interviene en la estabilidad hemodinamica.
3. Favorece la liberacion de ACTH y cortisol.

4. A través de activacion de receptores V2 (agonista sintético 1-desamino-8-Darginina
vasopresina) causa agregacion plaquetaria y liberacién del factor de Von- Willebrand.

5. A nivel cerebral actia como neurotransmisor involucrado en: ritmos circadianos, ingesta

de agua, regulacion cardiovascular, termorregulacion y nocicepcion.** *2
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En los dltimos afios su aplicacion clinica se ha centrado en el manejo de la diabetes
insipida y de la hemorragia por véarices esofégicas, sin embargo no se ha demostrado un
efecto positivo sobre la mortalidad en los pacientes en los cuales se emplea. Se puede
emplear en aquel paciente con sangrado no controlado por véarices esofagicas y en donde

no hay disponibilidad de procedimiento endoscépico.?

Por sus efectos vasculares y el incremento asociado en la perfusiéon coronaria, Wenzel y
col. la propusieron como medicamento promisorio en la reanimacion cardiopulmonar™ la
vasopresina influye en otras hormonas claves fundamental para el mantenimiento de la

homeostasis durante el choque, tales como ACTH, cortisol y prolactina.*?

La dosis IV es de 0.1 a 1 U/min. (bolo en 20 a 30 min. O en infusién continua con 500 cc
de dextrosa al 5% por 24 horas). Dosis mayores puede provocar efectos no deseables
incluyendo isquemia miocardica, bradicardia y hemorragia cerebral. El valor porcentual de
la vasopresina en controlar el sangrado por varices esofagogastricas varia entre el 50% -

80% de los pacientes tratados.*

La administracién conjunta de vasopresina con nitroglicerina (IV, transdermal o sublingual)
ha demostrado disminuir los efectos secundarios.! También se ha utilizado en adultos la

terlipresina que es un analogo de la vasopresina.? =

Es muy importante mencionar sus efectos secundarios se asocian a vasoconstriccion e
isquemia renal, esplacnica y coronaria. Esta complicacién se ha descrito en enfermos con
hemorragia por varices esofagicas en quienes se utilizaron dosis elevadas, pero no se ha
reportado en los casos en que se administré en dosis bajas para el manejo del estado de

choque con vasodilatacion refractaria.**

Terlipresina: triglicil-lisina derivado sintético de la vasopresina, de accion més prolongada

que puede ser administrado intravenoso de 1 mg a 2 mg cada 6 horas. Reduce el nUmero
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de trasfusiones con mejor control de la hemorragia que el octreotide. Disminuye el flujo
esplanico al producir relajacion de la musculatura lisa de los vasos mesentéricos y
vasodilatacion de los vasos intrahepéticos, disminuye la velocidad del flujo portal, la
presion portal, el flujo a la vena acigos, el gasto cardiaco, y mejora también la excrecion

renal de sodio. ® %>

Somastostatina: Aislada y descrita por Guillermin en 1973 causa una vasoconstriccion
esplacnica selectiva a nivel de los receptores del musculo liso, disminuyendo el flujo
colateral y presion portal. La dosis usual para la aplicacién en bolo es de 250 ugr y 250
pgr/hora por infusion continua. A pesar de su perfil bioldgico este péptido natural tiene una
corta vida media siendo la infusién endovenosa mandatoria.! Como efectos adversos

puede ocasionar hiperglicemia y vomito.” **

Octredtide: Sintetizado en 1982, es un analogo de la somatostatina (octapéptido ciclico)
con una vida media bioldgica mayor (1-5 horas)." Se utiliza debido a su potente efecto
vasoconstrictor esplacnico, mediado por la inhibicién de péptidos vasodilatadores, que
induce una disminucion marcada del flujo vascular portal y mesentérica inducida por
glucagon.®>* Asimismo, se ha demostrado experimentalmente en diversos tejidos (0jo,
placenta, tumores hepaticos y neuroendocrinos) su capacidad antiangiogénica. Ha sido
publicado recientemente el primer estudio de cohortes comparado con placebo
constatando la eficacia del octre6tide a largo plazo en la prevencion de la hemorragia por

angiodisplasias gastrointestinales.®

La dosis en bolo es de 1 cc. en 19 cc. de dextrosa al 5% en 20 min. Luego 6 cc. en 500
cc. de dextrosa al 5% en infusién continua por 48 a 72 horas. Los resultados obtenidos
son demostradamente efectivos en el control del sangrado agudo por varices

esofagogastricas y en la gastropatia hipertensiva portal.*
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Los efectos secundarios vienen derivados fundamentalmente de la inhibicion de las
secreciones y hormonas del pancreas y tubo digestivo (alteraciones de la glucemia,
nauseas, vomitos, estrefiimiento, colelitiasis) y son poco frecuentes. La desventaja
fundamental de este farmaco a largo plazo es su administracion parenteral durante varias

veces al dia.®

En la hemorragia por varices el tratamiento endoscépico es la terapia de primera linea del
sangrado de las vérices esofégicas. Aunque el octreétide no debe ser considerado como
un sustituto, se ha utilizado con éxito para lograr la hemostasia y proporciona una opcion
en las circunstancias en las que la endoscopia no esta inmediatamente disponible o
posible. También es eficaz en la prevencion de nuevas hemorragias después de la
escleroterapia o ligadura y se prefiere sobre la vasopresina debido a una eficacia similar y

un menor nimero de efectos adversos. 1

Otra medida a considerar, en pacientes con ascitis, es la utilizacion de profilaxis
antibidtica, con una cefalosporina de tercera generacion, ya que se ha demostrado que
disminuye el riesgo de infeccién bacteriana por la translocacion y reduce la mortalidad.*

La eleccion habitual de tratamiento antimicrobiano combinado es ampicilina y cefotaxima °

Una vez que se han obtenido pruebas de perfil de coagulacion, y en ausencia de
contraindicaciones se podria administrar empiricamente vitamina K (lactantes, 1-2 mg/
dosis, nifios, 5-10 mg/dosis). La coagulopatia con una relacion normalizada internacional
mayor a 1,5 o anormal de tiempo parcial de tromboplastina debe ser corregido con plasma
fresco congelado (10 ml/kg inicialmente), y este volumen debe incluirse en los calculos de

los fluidos durante la reanimacion.®
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Terapia endoscopica

Es el método diagnostico mas certero para valorar el sangrado de tubo digestivo alto.
Puede detectar lesion en el 78 al 95% de los pacientes a quienes se le realiza en las
primeras 12-24 horas de la hemorragia; si se realiza en este periodo se puede observar
una reduccion de la estancia intrahospitalaria y posiblemente una reduccion de sangrado

recurrente y cirugia.?

La endoscopia es util para identificar la presencia de varices en pacientes con cirrosis y
distinguir el grupo con caracteristicas de “alto riesgo”, asociado a su riesgo incrementado
de sangrado. La endoscopia de urgencia también identifica la causa del sangrado y

permite su intervencion terapéutica.

El tratamiento endoscoOpico de las vérices se lleva a cabo mediante escleroterapia,
inyeccion intra o perivaricosa de sustancias esclerosantes o ligadura con bandas

elasticas®. Permite el cese del sangrado por ruptura de varices en hasta el 95%."

El tratamiento de esta entidad debe implicar el control inicial de la hemorragia y la
prevencion; la escleroterapia ha demostrado ser muy eficaz en el control de estos dos
procesos. Controla el sangrado en aproximadamente 80% a 90% de los pacientes, y la
ligadura con banda parece ser igualmente efectiva. De hecho, se concluyé en la
conferencia de Reston que la terapia endoscoépica es la intervencién de primera eleccion

para la atresia de vias biliares.™
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7. PLATEAMIENTO DEL PROBLEMA

Siempre que se sospeche de una hemorragia por varices esofagogastricas deben
iniciarse lo antes posible los farmacos vasoactivos, incluso antes de la confirmacion del
diagnéstico, e idealmente durante la transferencia al hospital, ya una cuarta parte de las
muertes se producen muy temprano después de inicio de la hemorragia. Ademas, varios
ensayos han demostrado que la administracién temprana de estos farmacos reduce la
tasa de sangrado activo durante la endoscopia faciltando asi los procedimientos

endoscopicos.

Sin embargo no esta claro si estos conducen a una mayor tasa de efectos adversos, y
cudl es la mejor opcion terapéutica. El propdsito de esta revision y analisis de los datos
obtenidos fue evaluar si los farmacos vasoactivos mejoran la eficacia de la terapia
endoscopica (esclerosis o ligadura con banda), en términos del control del sangrado de
tubo digestivo alto y disminuyen la tasa de reingresos mejorando la supervivencia global

durante el periodo de estudio.

8. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cudl es la eficacia del octredtide frente a la vasopresina en el tratamiento del sangrado
de tubo digestivo alto variceal, tomando en cuenta el tiempo de sangrado, tiempo de

estancia intrahospitalariay efectos adversos?
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9. JUSTIFICACION

El sangrado por varices esofagogastricas es una emergencia gastroenterolégica, la cual
se caracteriza y se valora no sélo por la magnitud de la hemorragia, sino también por las
consecuencias inmediatas sobre la homeostasis que esta produce. Es responsable de
més de 300.000 ingresos hospitalarios y cerca de 30.000 muertes por afio en los Estados
Unidos de la poblacién general en los ultimos 7 afios. Y es una patologia comuin en
nuestro medio ya que en nuestra instituciéon se manejan alrededor de 10 pacientes por

mes. En el dltimo afio fueron atendidos 130 pacientes por esta patologia.

La evaluacion del paciente y el tratamiento precoz adecuado antes de endoscopia
digestiva es critica para disminuir la morbilidad y la mortalidad. EI manejo inicial se centra
en las medidas de reanimacion de la infusion de cristaloide o transfusion de
hemoderivados para revertir las consecuencias directas de la hemorragia, y la prevencion
de dafio a 6rgano blanco, como hipoxia 0 azoemia prerrenal y en general las medidas

para promover la hemostasia antes de la endoscopia.

Es por ello que deben iniciarse lo antes posible los farmacos vasoactivos, por lo que es
importante saber que farmaco es el idoneo para el manejo de nuestros pacientes, con
menores efectos adversos, disminuyendo asi los dias de estancia intrahospitalaria, las
complicaciones, los reingresos a corto plazo y mejorando la calidad de vida lo cual a su

vez disminuira secundariamente los costos y recursos institucionales.
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10. OBJETIVOS

General

e Comparar la eficacia del tratamiento del sangrado de tubo digestivo alto variceal
con vasopresina versus octreétide tomando en cuenta el control del sangrado
agudo, la necesidad de transfusion de hemoderivados, mantenimiento de la

estabilidad hemodinamica, recurrencia del sangrado, y sobrevida.

Especificos

o Valorar el efecto directo del octredtide y la vasopresina sobre el paciente con

sangrado de tubo digestivo alto y sus efectos adversos.

e Identificar que farmaco es mas eficaz durante el choque hemorragico para el
control del sangrado y para la estabilidad hemodinamica disminuyendo asi el uso

de terapia con hemoderivados del uso de vasopresina versus octreotide.

e Identificar con que terapia farmacolégica disminuye los dias de estancia

intrahospitalaria, y durante cuantos dias debe manejarse la misma.
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11. METODOLOGIA

Disefio: Observacional, analitico, prospectivo.

Criterios de inclusion: Todos los pacientes que se presenten al servicio de Urgencias
del Hospital Infantil de México Federico Gdmez con sangrado de tubo digestivo alto de

origen variceal durante noviembre de 2012 hasta el 20 de mayo de 2013.

Criterios de exclusién: Los pacientes con sangrado de tubo digestivo alto variceal que
fueron sometidos a endoscopia en las primeras 24 horas de iniciado el manejo. Pacientes

con sangrado de tubo digestivo alto no variceal.

Criterios de eliminacion: Pacientes con sangrado de tubo digestivo alto variceal a los

cuales no se les manejo con farmacos vasoactivos.

Descripcién del estudio:

De los pacientes que reunieron los criterios de inclusion, se ingresaron al estudio en dos
grupos de acuerdo a la intervencion farmacolégica. Octredtide o vasopresina a eleccién

del médico a cargo.

Todos los pacientes recibirdn estabilizacion hemodindmica de acuerdo a los parametros
fisiologicos, que incluyen frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, tension arterial,
oximetria de pulso, aquellos que presenten choque hipovolémico secundario a hemorragia

deben contar con monitorizacion invasiva como catéter venoso central y linea arterial.

La vasopresina se iniciara a 0.002 Ukgmin en infusion con solucion fisiol6gica y se iréa
disminuyendo conforme disminuya el sangrado. El octreétide se iniciara con una dosis de
carga de 2mcgkgdo y después se dejara una infusion de 1mcgkghr hasta disminuir el

sangrado.
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Los participantes se siguieron hasta el momento de egreso del servicio de urgencias.

Se verificaran controles de hematocrito cada 12 horas, todos los dias hasta su egreso de
urgencias, asi como electrolitos séricos, glucosa, y pruebas de funcionamiento renal y

hepético.

Se evaluaran cinco resultados primarios durante el periodo de seguimiento:

1) La mortalidad global (muerte por cualquier causa).

2) El control sostenido de sangrado, (reincidencias durante el periodo de estudio y dias de
estancia en urgencias en cada grupo)

3) Reporte de complicaciones durante el manejo de resucitacion (edema pulmonar; hipo o
hipertensién, uso de vasopresor, cual y por cuanto tiempo; intubaciéon endotraqueal,
estado de choque en cada grupo de estudio)

4) Efectos secundarios ocasionados por el uso de octreétide y vasopresina e
identificarlos (hiperglicemia, hiponatremia, crisis convulsivas, dolor toracico, cefalea,
nausea, vomito)

5) Necesidad de transfusiones (concentrado eritrocitario y plasma fresco congelado) que

requieren durante su estancia en el servicio de urgencias e n cada grupo d estudio.

12. PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO

Se utilizara estadistica descriptiva para las variables de control, con frecuencias y
medidas de tendencia central. Se utilizaran estadistica analitica para la comparacion de
grupos de tratamiento con prueba de Xi-cuadrada, para diferencia de proporciones, con

nivel de significancia estadistica de 0.05.
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13. VARIABLES

VARIABLE ESCALA DE DEFINICION TIPO ESCALA DE
CODOFICACION OPERACIONAL MEDICION
(indice/
indicador)

Dias de estancia | Dependiente Permanencia del Cuantitativa | No. de dias

intrahospitalaria paciente dentro de discontinua
urgencias

Sexo De control Género del paciente Cuantitativa | 1.Masculino

nominal 2.Femenino

Trasfusiones Dependiente Trasferencia de Cualitativa | 1.no

hemoderivados componente sanguineo | nominal 2. mas de 3
de una persona a otra. paquetes

Vasopresina Independiente Hormona antidiurética Cualitativa | 1.si
liberada en el hipotalamo | nominal 2.no
en respuesta a cambios
de la osmolaridad sérica
o volumen sanguineo
con potente efecto
vasoconstrictor
esplacnico.

Octredtide Independiente Analogo sintético de la Cualitativa | 1.si
somatostatina con efecto | nominal 2.no
vasoconstrictor
esplacnico, mediado por
la inhibicién de péptidos
vasodilatadores, que
induce una disminucion
marcada del flujo
vascular portal y
mesentérica inducida por
glucagon.

Hiperglicemia Dependiente Elevacion de Glucosa Cualitativa | 1.si
sérica 110 mg/dl nominal 2.no

Hiponatremia Dependiente Disminucion sérica de Na | Cualitativa | 1.si
135 mEqg/L nominal 2.n0

Crisis Dependiente Disfuncién cerebral que |Cualitativa | 1.si

convulsivas producen una descarga | nominal 2.no
hipersincrénica o
paroxistica de un grupo
de neuronas de la cortex
cerebral

Estado de Dependiente Sindrome agudo de Cualitativa | 1.si

choque hipoperfusion tisular Ordinal 2.no
sistémico 3.intubacion

4.vasopresor

Patologia de Independiente Enfoque morfoldgico que | Cualititiva l.atresia de

base se ha podido delimitar de | nominal vias biliares
una patologia en general 2.degeneracion

cavernomatosa
3.otros
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Hematocrito Dependiente Porcentaje total de la Cualitiitva 1.conservado
sangre compuesta por nominal 2.disminuido
glébulos rojos. Minimo
24%.

Mortalidad Dependiente Indica el nUmero de Cualitativa | 1.si
fallecimiento de una nominal 2.no

poblacién determinada
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14. RESULTADOS

Se incluyeron 72 pacientes con el diagnostico de sangrado de tubo digestivo alto, los
cuales acudieron a la consulta de urgencias del Hospital Infantil de México Federico
Gbdmez por este padecimiento, durante el periodo comprendido del 1 de noviembre de
2012 al 20 de mayo de 2013. Se incluyeron pacientes de ambos géneros
indistintamente. Se excluyeron 5 pacientes del estudio por presentar sangrado de tubo
digestivo alto no variceal, por patologias como Hemofilia A grave, Purpura de Henoch
Scholein, Quiste de colédoco, Sindrome de Osler y Sindrome de Williams. Se presentaron
47 pacientes con atresia de vias biliares y 19 con diagnostico de base de degeneracion
cavernomatosa ambos grupos con varices esofagogastricas de segundo a cuarto grado

fundicas. No se elimind ningun paciente durante el estudio.

Con relacion a la distribucion por género, predominaron discretamente las mujeres con 34
pacientes, la media de edad fue de 31.8 meses, mediana de 19 meses, la moda son 5

meses con una desviacion estandar de 24.44 y varianza de 94.3.

38 de los pacientes estudiados presentaron choque hemorragico, de éstos se
trasfundieron el 100% con concentrado eritrocitario y plasma fresco congelado. 6 de estos
pacientes fueron manejados con vasopresina (15.7%) de los cuales 4 requirieron mas de
3 transfusiones (67%). En cuanto al manejo con octreétide 23 pacientes (60.3 %)
presentaron choque hemorragico, requiriendo 14 de ellos mas de tres trasfusiones (60%).
28 requirieron intubacion endotraqueal por inestabilidad hemodinamica. 12 fueron
manejados con vasopresores, de ellos 7 por mas de dos dias norepinefrina. 16 llegaron
con hematocrito menor de 18%. Un paciente fallecié en las primeras 5 horas de manejo,

manejado con vasopresina.
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De los 67 pacientes incluidos el 23.9% fue manejado con vasopresina de los cuales 12
pacientes recibieron hemoderivados el 50% de estos requirieron mas de tres trasfusiones
de hemoderivados, dos desde su ingreso presentaron un hematocrito menor a 18% y el
resto por resangrado (66.6%). En cuanto a los efectos adversos 2 pacientes presentaron
crisis convulsivas ténico clonico generalizadas en una ocasion, secundarios a
hiponatremia menor a 123 mEg/L a las 12 horas de su uso. Los dias de estancia tiene una

media 5.8 dias, moda de 4 dias y mediana 4 dias.

El 76.5% de los pacientes recibieron terapia con octreétide (51 pacientes), de los cuales
se trasfundieron 38, el 65% de éstos recibieron mas de tres transfusiones de concentrado
eritrocitario y/o plasma (25 pacientes), solo 11 tenian menos de 18% de hematocrito
desde su ingreso (44%). Como efectos adversos de esta terapia se presentaron en 15
pacientes hiperglicemia solo en dos de ellos fue necesaria la utilizacion de insulina como
terapia adyuvante. Los dias de estancia intrahospitalaria tienen una media de 5.1 dias,
una moda de 3 dias y mediana de 6 dias. Se aplica xi-cuadrada con respecto a los dias
de estancia intrahospitalaria y control de la hemorragia obteniendo una p de 0.002

estadisticamente significativa.

A 56 de los 67 pacientes (83.6%) se les realizo una panendoscopia 24 horas después de

controlado el sangrado, 41 de ellos se les someti6é a escleroterapia o ligadura de varices

esofagogastricas.

El 100% de los pacientes son manejados en domicilio con octreétide de ellos 6 pacientes

reingresaron en este periodo uno de ellos hasta en 4 ocasiones otra en dos ocasiones.
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15. DISCUSION

Los resultados de este estudio sugieren que para los pacientes con sangrado de tubo
digestivo alto con varices esofagicas, el octredtide mejora significativamente el control
sostenido de sangrado en comparacion con vasopresina. En la literatura se menciona
gue el octredtide tiene una eficacia comparable a la escleroterapia con un inmediato y
sostenido control de la hemorragia y menos complicaciones importantes que la
vasopresina, en el presente estudio también encontramos que el sangrado mejora sin

embargo cuando esta aunado a escleroterapia disminuye los reingresos tempranos.

Es importante mencionar que también se encuentra, sin ser estadisticamente significativa,
una disminucion de trasfusiones de hemoderivados en el grupo de octredtide,
presentandose  un control mas rapido de la hemorragia y menores recidivas

disminuyendo el uso de hemoderivados.

Los estudios mostraron en ambos grupos se presentaron efectos adversos, de las
complicaciones con octre6tide encontramos hiperglicemia la cual en la mayoria de los
casos no fue necesaria ninguna intervencion solo en dos ocasiones hubo que ministrar
dosis de insulina rapida Unica, sin mayores complicaciones posteriores. En cuanto a la
vasopresina presentd mayor riesgo de efectos secundarios si bien sélo se reportan dos
casos encontramos una hiponatremia importante en tan solo 12 horas posteriores al inicio
de la infusibn continua a dosis descritas y manejadas inclusive durante choque
causandole secundariamente crisis convulsivas requiriendo manejo con correcciones
agudas de sodio mas controles cada 4 horas para ajuste del mismo, asi como estudios
complementarios para descartar otras patologias dada la sintomatologia inicial, también
utilizando el recurso de los subespecialistas ya que tuvo que ser interconsultado el
servicio de neurologia quienes soélo le dieron seguimiento durante su internamiento. Es

importante mencionar que en la literatura, en su mayoria estudios en adultos, so6lo
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mencionan efectos cardiovasculares de la vasopresina no encontrados en el grupo
manejado en este estudio sin embargo si en un futuro decide usarse es importante

guardar precauciones necesarias con un control mas estrecho del Na.

En la bibliografia citada refieren grupos controles de octreétide y escleroterapia
comparados con octredétide sélo con similares resultados en nuestro caso no se hizo esta
comparacion sin embargo se recalca que posterior al control del sangrado con el farmaco
vasoactivo y siguiente manejo con escleroterapia disminuyeron las recidivas con respecto
a los pacientes al inicio del afio. Solo cinco pacientes presentaron esta durante el periodo

de estudio.
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16. CONCLUSION

La importancia del sangrado de tubo digestivo alto, aumenta dia con dia en el servicio de
urgencias ya que cada vez mas aumenta el nUmero de pacientes. La resucitacion y el
tratamiento tempranos de la causa del sangrado son indispensables para una buena
evolucion en los pacientes con sangrado de tubo digestivo por lo que es importante tener
un algoritmo de manejo bien implementado, siempre buscando la pronta recuperacion con
los menores efectos adversos y complicaciones, por lo que es importante continuar con

esta investigacion.

En la literatura se refiere el octredtide tiene un efecto superior en el control de la
hemorragia disminuyendo los dias de estancia intrahospitalaria, evitando a su vez el
riesgo de trasfusiones de hemoderivados al controlar méas rapido la hemorragia asi como
las recidivas en la misma hospitalizacién, por otra parte también se verifica que disminuye

los reingresos tempranos cuando el manejo es concomitante con escleroterapia.

Si bien este no es el mejor disefio de estudio para corroborar eficacia y se encuentra
limitado por ello, esta investigacion da a lugar a emprender un estudio experimental
aleatorizado doble ciego, ya que no existen muchos estudios de este tipo en pacientes

pediatricos y como contamos con una poblacion generosa seria importante considerarlo.
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17. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

ACTIVIDAD RESPONSABLE SEPT | OCT | NOV | DIC | ENERO | FEBRERO | MARZO | ABRIL MAYO
2012 | 2012 | 2012 | 2012 2013 2013 2013 2013 2013
ELECCION DEL TEMA | Investigador principal XXX
RECOPILACION Investigador principal XXX XXX XXX
BIBILOGRAFICA
ELABORACION DE Investigador principal XXX XXX
PROTOCOLO
Asesor de tesis
RECOLECCION DE Investigador principal Inicia | xxx XXX XXX XXX XXX Finaliza
DATOS dia 1l dia 20
ANALISIS DE Investigador principal Del 21 al
RESULTADOS 28
Asesor de tesis
ELABORACION DE Investigador principal Del 28 al
INFORME FINAL 30
Asesor de tesis
ENTREGA DE Investigador principal 31
INFORME FINAL DE
INVESTIGACION

33




10.

11.

12.

13.

14.

18. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Hemorragia digestiva por véarices esofagogastricas. Hernandez V. Acta Médica
Pediatrica. 23 (3) 2006

Manejo inicial del sangrado digestivo. Gomez, Revista Médica de Costa Rica y
Centroamérica LXV 341-350, 2008

Avances en el tratamiento farmacoldgico de la hemorragia digestiva de origen
variceal. Molina, Pérez, Fernandez. Rev Esp Enfer Digest. 2007;99:457-462

Manejo de la hemorragia digestiva alta en urgencias. Montero Pérez. Emergencias
2002; (4) 814-817

taramiento co,binado con Terlipresina y ligadura endoscopica en hemorragia
varicela aguda. Lopez, Moreno, Gonzalez, Angulo, Beristain, Fernandez.
Endoscopia. 2010;(4) 22; 178-182

uso de vasopresina en el estado de choque. Carrillo. Gac Med Méx vol 140 (1)
2004 71-76

Acute esophageal varicela bleedinag: curiest strategies and new perspectivas.
Augustin, Gonzalez, Journal of Hepatology 2010. 27; 2 267-274

Emergency Magnanement of Mayor Upper Gastrointestinal Hemorrhage in
Children seamos Hussey, Keller. Somon. Emergency. Vol 11 no 3 207-216

Endoscopio Treatment versus endoscopio plus pharmacologyc treatment for acute
varicela bleeding: a meta-analysis. Bafiones, rincon, Gonzalez Ruiz, Salcedo.
Gepatology. 35 no 3 2002: 609-615

Acute upper gastrointestinal hemorrhage pharmacologic magnagement. Freeman.
Gastrointest Endosc Clin N AMER. 2012 pp 1-4

Octreotide for acute esophageal varicela bleeding: a meta-analysis. Douglas, cello,
adkinson. Gastroenterology 2001;120:946-954

Inicial magnanement of acute upper gastrointestinal bleeding: from inicial
evaluation up to gastrointestinal edoscopy. Mitchell, cappel, friedel. Med Clin N
AMER 92 (2008. 491-509

Tratamiento combinado con Terlipresina y ligadura endoscopica en hemorragia
varicela aguda. Lépez, Mucio, gonzalez, Angulo. Endoscopia 2010;22(4):178.182

Portal hipertension and its complications. Blei, AT. Gastroenterology 2007: 23.
275-282

34



15.

16.

17.

18.

Terlipressin vs octreotide in bleeding esophageal varices as an adjuvent therapy
with endoscopio band ligation: a randomized double blind placebo- controlled trial.
Shahabad, Hamied, Salttin, Mittaz. Am J Gastroenteral. 2009; 104. 617-623

Vasopressin in pediatric vasodilatory shock. A multicenter randomized controlled
trial. Choong, Bohn, Fraser. American Journal of Respiratory and critical Medicine.
180, 2009; 631-639

A prospective study comparing the efficacy of early adminstration of terlipressin
and somatostatin for the control of acute varicela bleedin in patients with cirrhosis.
Scock, Ho, Kim, Keol,Choi. The Korean Journal Hepatology vol 12 no 34 2006:
373-384

Upper Gastrointestinal Hemorrhage. Rodgers. Pediatrics in Review. 20 (5) 1999.
171.174

35



19. LIMITACION DEL ESTUDIO

Este estudio se realizard en un solo Hospital en un plazo de 5meses 20 dias por
lo que el numero de pacientes puede pequefio pudiendo limitar el poder del
estudio. Este no es el mejor disefio de estudio para comparar la eficacia.
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20. ANEXOS

Tabla 1. Causas mas comunes de sangrado de tubo digestivo en nifios

Ulcera péptica

Enfermedad erosiva de la mucosa idiopatica

Enfermedad de la mucosa inducida por medicamentos (especialmente AINE)
Esofagitis grave

Sindrome de Mallory-Weiss

Intolerancia o alergia a proteinas

Hemorragia por varices

Gastropatia hipertensiva

Ectasia vascular antral

La coagulopatia

La deficiencia primaria de factor

Secundaria a enfermedad hepatica, sepsis, etc.
Secundaria a la ingestion de drogas o terapia naturopética
Malformacién vascular

Linfoma u otro cancer

Sangrado de sitios de la biopsia endoscépica

Hemobilia después de la biopsia hepéatica ®
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