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Se define como hemorragia digestiva alta aquella que se
origina en una lesion situada por encima del angulo de
Treitz. Clinicamente, se manifiesta en forma de hemate-
mesis de sangre fresca o en «poso de café», de melenas,
de ambas o, con menor frecuencia, como hematoquecia.
La causa mas frecuente de hemorragia digestiva ata no
varicosa es la Ulcera péptica gastroduodenal, que repre-
senta alrededor del 70% de los casos, pero también puede
ser debida a lesiones agudas de la mucosa géstrica, esofa-
gitis, sindrome de Mallory-Weiss, tumores o lesiones vas-
culares. La hemorragia digestiva alta no varicosa es una
emergencia médica frecuente, con una incidencia anual
gue oscila entre 50 y 150 casos por 100.000 habitantes!.
Ello representa un elevado nlimero de ingresos anuales y
un consumo muy elevado de recursos sanitarios.

A pesar de los importantes avances de |os Ultimos afios, la
mortalidad asociada a la hemorragia digestiva alta no va-
ricosa todavia es elevada en algunas series (10%)%3, aun-
gue en estudios més recientes ha descendido hasta valores
del 2%*. La reduccion de la mortalidad observada en las
series mas recientes se debe, principalmente, a mejor co-
nocimiento de los factores prondsticos en la hemorragia
digestiva alta?**>° y, sobre todo, alaintroduccion y el de-
sarrollo de diferentes técnicas de terapéutica endoscopica
gue ha condicionado un notable descenso de laincidencia
de recidiva de la hemorragia y de la necesidad de trata-
miento quirdrgico'®. No obstante, existen otros factores
gue han contribuido a este descenso de mortalidad, y en-
tre ellos debemos destacar el tratamiento de estos pacien-
tes en «unidades de sangrantes». En ellas, los pacientes
son atendidos por un equipo médico multidisciplinario
(formado por gastroenterdlogo, cirujano, endoscopista y
radiologo) y persona de enfermeria especiadizado y ata
mente cualificado en el mangjo de la hemorragia digesti-
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va dta Estas unidades también favorecen la concentra-
cion de recursos terapéuticos y la aplicacion de protoco-
los que conduciran a un manejo mas homogéneo de los
pacientes. En cualquier caso, es fundamental tratar a los
pacientes con hemorragia digestiva alta en centros que
dispongan del personal y los recursos necesarios para tra-
tar adecuadamente a estos pacientes.

La hemorragia digestiva alta no varicosa es una entidad
idonea para la confeccién de una guia clinica, porque tie-
ne una elevada incidencia y ocasiona un importante con-
sumo de recursos. A pesar de la abundante informacion
acumulada en los Ultimos afos sobre su prondstico y tra-
tamiento, todavia existe una importante heterogeneidad
en el manegjo de los pacientes, 1o que puede ocasionar re-
sultados clinicos diferentes. En este sentido, un estudio
realizado recientemente en hospitales universitarios de
nuestro paist! pone de manifiesto el diferente manejo
de la hemorragia digestiva en funcion del servicio de in-
greso del paciente (gastroenterologia, cirugia o medicina
interna). Si bien no se observan diferencias significativas
en lamortalidad, la estancia mediay €l coste de |a hospi-
talizacion fueron significativamente inferiores en los pa-
cientes ingresados en el servicio de gastroenterologia, que
en los de cirugia o medicina interna. Estos hechos ponen
de manifiesto la necesidad de una guia clinica para la he-
morragia digestiva ata no varicosa, que permita homoge-
neizar la conducta, mejorar la calidad de la asistencia que
reciben los pacientes y optimizar la utilizacion de recur-
S0S sanitarios.

Por iniciativa de la Junta de Gobierno de la Societat Cata
lana de Digestologia, se constituyé un grupo de trabajo
formado por 11 especialistas con amplia experiencia en €
diagnostico y el tratamiento de la hemorragia digestiva,
entre los cuaes habia gastroenterdlogos, endoscopistas y
cirujanos, con €l objetivo de confeccionar una guia clinica
para la hemorragia digestiva alta aguda no varicosa. Cada
uno de los miembros del grupo desarroll 6 diferentes temas
de la guia, que fueron discutidos conjuntamente en las
10 reuniones de trabajo que se realizaron a lo largo de
algo maés de un afio. Las recomendaciones que se exponen
a continuacion son fruto de larevision de la mejor eviden-
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ciaexistente en la actualidad y, cuando ésta no existia, del
consenso entre los miembros del grupo. Hemos preferido
utilizar la denominacién de «recomendaciones» a la de
«guia clinica» porque no se ha llevado a cabo la revision
sistemética de la bibliografiay la categorizacién de la evi-
dencia, que se exigen actualmente en e proceso de con-
feccion de una guia clinica. Las recomendaciones confec-
cionadas por € grupo de trabajo han sido revisadas por un
grupo de revisores externos (que aparecen listados a final
del articulo), constituido por especialistas en gastroentero-
logiay cirugia digestiva con amplia experiencia en el tra-
tamiento de la hemorragia digestiva, cuyas sugerencias se
han introducido en la redaccion definitiva

EVALUACION Y TRATAMIENTO INICIALES

Evaluacién inicial

En la evaluacion inicia del paciente con hemorragia di-
gestiva alta deberemos centrarnos simultaneamente en
tres aspectos. En primer lugar, deberemos realizar unaré
pida anamnesis que nos permita conocer |os antecedentes
patoldgicos y la forma de presentacién de la hemorragia.
La hematemesis de sangre fresca o los signos de hipoper-
fusion periférica pueden sugerir una pérdida hematica
cuantiosa, mientras que el vomito en «poso de café» suele
indicar una hemorragia de bajo déhito o inactiva en ese
momento. Deberemos interrogar a paciente sobre aspec-
tos especificos de gran interés en la hemorragia digestiva,
como son los habitos toxicos (alcohol), la ingesta de far-
macos potencia mente gastrolesivos (antiinflamatorios no
esteroides, &cido acetisdlicilico), la historia de enferme-
dad ulcerosa gastroduodenal o de dispepsia, y 10s antece-
dente de hepatopatia cronica. Una rapida exploracion fisi-
ca nos permitira evaluar hallazgos de importancia, como
palidez de la piel y las mucosas, estigmas de hepatopatia
cronica, ictericia, hepatosplenomegaliay ascitis.

En segundo lugar, debemos confirmar la hemorragia di-
gestiva y evaluar su actividad, para lo cual puede ser de
utilidad la realizacién de un tacto rectal a fin de detectar
la presencia de sangre en las deposiciones, y la coloca
cién de una sonda nasogastrica, que permite confirmar la
presencia de sangre, valorar la actividad de la hemorragia
y evacuar €l contenido gastrico para facilitar la endosco-
piadiagndstica.

Finalmente, debemos realizar la evaluacion hemodinami-
ca del paciente, mediante la determinacién de la presion
arterial (PA) y la frecuencia cardiaca (FC). Ta como se
reflegjaen latablal, podemos estimar la pérdida de sangre
mediante la evaluacion de estos datos hemodinamicos y
los signos de perfusion periférica.

Medidas generales

Actuacionesiniciales

En latablall se resumen las actuacionesiniciaes que lle-
varemos a cabo en un paciente con hemorragia digestiva
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TABLA |. Evaluacién hemodinamica de la gravedad
de la hemorragia

Gravedad
delahemorragia

Alteraciones
hemodinamicas

Hemorragialeve Presion arteria sistélica (PAS) > 100 mmHg
y frecuencia cardiaca (FC) < 100 lat/min
PAS < 100 mmHg y/o FC > 100 lat/min

Signos de hipoperfusion periférica

Hemorragia grave

TABLA II. Medidas generales en la hemorragia digestiva alta

Actuacionesiniciales
Catéteres venosos: 1-2 vias periféricas gruesas
Reserva de concentrados de hematies
Analitica con pruebas de coagulacion
Sonda nasogéstrica
Reposicion de lavolemia
En hemorragia grave, valorar: oxigenoterapia, via central, sonda
vesical, intubacion traqueal o necesidad de ingreso en unidad de
cuidados intensivos
Transfusion
Valorar transfusion de concentrados de hematies con:
Hematocrito < 25%
Hb <8 g/dl
Valorar transfusion de plasma fresco en caso de politransfusion
Control de constantes vitales
Alimentacion: aconsejable ayuno o dieta liquida durante
lasprimeras 24 h

alta, después de haber realizado laevaluacion inicial y es-
timado la gravedad de la hemorragia.

Transfusion de concentrados de hematies

Desde hace afios se han acumulado evidencias que sugie-
ren en todos |os casos una conducta restrictiva en la trans-
fusion de derivados de la sangre!2t3. Algunos estudios en
animales de experimentacion han demostrado que la rapi-
da reposicion de la volemia dificulta la hemostasia, € in-
cluso puede precipitar la recidiva de la hemorragia“.
Estos estudios también sugieren que la hipotension oca-
sionada por la hemorragia es un factor que facilita la he-
mostasial®. En la clinica, disponemos de estudios en pa-
cientes traumaticos que presentan un mejor prondstico si
se actlia de forma restrictiva con la transfusion y si, cuan-
do ésta es necesaria, se evita la administracion de un gran
volumen. En pacientes con hemorragia digestiva alta no
disponemos de mucha informacion, pero se ha sugerido
que la conducta restrictiva en la transfusion se asociaa un
mejor pronostico’® y a una menor incidencia de recidiva
hemorréagica'’. En cualquier caso, no deberiamos olvidar
los posibles inconvenientes que puede presentar la trans-
fusion de concentrados de hematies:

— La transfusiéon precoz anula la hipotension compensa-
dora que proporciona estabilidad a coagulo formado en
lalesion ulcerosay mantiene la hemostasia.

— Alterala coagulacion®.

— Dificultalaliberacién de oxigeno alos tejidos.

— Tiene un efecto inmunosupresor®,

Por tanto, podemos establecer las siguientes recomenda-
ciones:

— Valorar la transfusion con hematocrito < 25% o hemo-
globina < 8 g/dl. Los valores de hematocrito y hemoglo-
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TABLA Il1. Clasificacion endoscopica de las Ulceras

Clasificacion de Forrest Hallazgo endoscépico

Hemorragia activa )
la Hemorragia en chorro

Ib Hemorragia en babeo
Hemorragiareciente

lla Vaso visible no sangrante

I1b Coégulo adherido

llc Hematina

Ausencia signos de sangrado
Il Base defibrina

bina se equilibran rapidamente después de la transfusion
de concentrados de hematies, de manera que €l valor ob-
tenido alos 15 min de finalizada la transfusion es similar
al observado tras 24 h?*.,

— Transfundir sélo concentrados de hematies.

— Realizar siempre pruebas cruzadas. Unicamente en caso
de hemorragia masiva podemos considerar la transfusion
sin pruebas cruzadas.

— En caso de politransfusion (seis 0 més concentrados en
24 h), podemos valorar la posibilidad de transfundir plas-
ma fresco, aunque es preferible adecuar su indicacion a
las pruebas de coagulacién.

Control de constantes vitales

Inicialmente, y durante todo el ingreso, se deberan reali-
zar controles con tanta frecuencia como requiera la situa-
cion clinicadel paciente.

Alimentacion

Laingesta oral no parece tener ninguna influencia sobre la
evolucion de la hemorragia 'y € riesgo de recidiva?®?. El
estudio més conocido, publicado por Laine et a? hace
afos, evauo d efecto de laingesta oral precoz en € riesgo
de recidiva de pacientes ingresados por hemorragia digesti-
va dta debida a diferentes lesiones: Mallory-Weiss, Ulcera
péptica Forrest 11b, licy Il. Traslarealizacion de laendos-
copia diagnostica, los pacientes fueron aeatorizados para
recibir dieta ora inmediatamente (n = 127) o ayuno durante
36 h (n = 124). No se observaron diferencias en la inciden-
cia de recidiva hemorragica entre ambos grupos (4 frente al
5%, respectivamente). Por tanto, la ingesta ora precoz no
parece influir negativamente en la evolucién de la hemorra
gia causada por lesiones con riesgo moderado de recidiva
En aquellos pacientes con lesiones de alto riesgo de recidiva
parece aconsejable mantener € ayuno o una ingesta liquida
durante las primeras 12-24 h, para no interferir en una posi-
ble endoscopia terapéutica o cirugia urgente.

Endoscopia digestiva alta
La endoscopia ha demostrado su elevado valor paraiden-
tificar la lesidn responsable de la hemorragiay establecer

el prondstico; ademas, permite aplicar un tratamiento he-
mostético s estd indicado®. Realizada de forma precoz,
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ofrece importantes ventgjas: a) hos permite detectar aque-
[los pacientes con lesiones de bajo riesgo y que pueden
ser dados de alta precozmente?®%; b) en pacientes con le-
siones de ato riesgo podremos aplicar un tratamiento he-
mostatico, lo que disminuye la recidiva, la cirugiay la
mortalidad®-2, y c) tiene un efecto positivo sobre €l coste
de la asistencia, ya que evita ingresos innecesarios de pa-
cientes de bagjo riesgo y acorta la estancia de agquellos con
lesiones de alto riesgo®2%,

Laendoscopiainicia debe realizarse tan pronto como sea
posible. En pacientes con hemorragia grave se puede rea-
lizar cuando se consiga su estabilidad hemodinamica. Si
no es posible y persiste la hipovolemia grave, debemos
valorar la indicacion de cirugia urgente con una eventual
endoscopia peroperatoria. En el resto de pacientes, la ma-
yoria de autores coinciden en que la endoscopia deberia
realizarse dentro de las 12 h siguientes al ingreso por he-
morragia digestiva, y nunca después de las 24 h, porque
disminuye notablemente el rendimiento diagndstico®2%%,
De forma ideal, la endoscopia precoz seria aquella reali-
zada dentro de las 6 h siguientes al ingreso. En algunas
situaciones muy concretas debe valorarse €l posible ries-
go que supone larealizacion de la endoscopia, como ocu-
rre en los pacientes con infarto agudo de miocardio re-
ciente, en aquellos con insuficiencia respiratoria grave y
los se han sometido a cirugia de forma reciente. Cual-
quiera que sea la situacion, la endoscopia en un paciente
con hemorragia digestiva debera realizarse en un lugar
acondicionado para €llo, que disponga del material nece-
sario para redlizar terapia hemostética, y que permita la
adecuada monitorizacion del paciente (PA, FC, SatO,).
Seraimportante una correcta descripcion de las lesiones y
la presencia de signos de hemorragia reciente, para lo
cual puede ser de utilidad la clasificacién de Forrest para
laUlcera péptica (tablalll).

Un aspecto de gran importancia es la posibilidad de apli-
car tratamiento hemostético durante la endoscopia diag-
nostica. La terapia endoscopica ha demostrado ser ata
mente eficaz en Ulceras de alto riesgo, como aquellas con
hemorragia activa, vaso visible no sangrante y coagulo
adherido sobre lalesion'#*+¥". En estas situaciones, €l tra-
tamiento endoscopico es el de primera eleccion.

En general, no es necesario realizar controles endoscopi-
cos posteriores de la lesion porque ello no mejora € pro-
nostico ni la incidencia de recidiva®®. Solo es necesario
repetir la endoscopia en caso de recidiva o para obtener
biopsias de Ulceras gastricas o esofagicas.

PRONOSTICO. ESTRATIFICACION EN GRUPOS
DE RIESGO

La mortalidad asociada a la hemorragia digestiva ata se
sitlia alrededor del 10%, concentrandose en aquellos pa-
cientes de edad avanzada con enfermedades asociadas®®.
El principal factor prondstico de mortalidad es larecidiva
precoz de la hemorragia, que ocurre en el 20% de los pa-
cientest. La mayoria de los factores prondsti cos indepen-
dientes identificados son validos, tanto para la mortalidad
como paralarecidiva (tabla V).
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TABLA IV. Principales factores prondsticos de mala evolucion (mortalidad y recidiva) en la hemorragia digestiva alta

Factores clinicos

Factores endoscopicos

Edad > 60 afios

Presencia de enfermedades asociadas: cardiopatiaisquémica,
insuficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
insuficienciarenal cronica, cirrosis hepética, diabetes mellitus,
alteraciones neurol Ggicas, neoplasias y anticoagulacion

Shock hipovolémico

Tipo de lesién sangrante

Localizacion de la Ulcera: parte alta de la pequefia curvatura gastrica,
cara posterior del bulbo duodenal

Tamafio delatllcera>2cm

Signos endoscopi cos de hemorragia reciente (tabla V)

Factores pronésticos en la hemorragia digestiva alta

Se han identificado diferentes factores clinicos con valor
prondstico:

— Edad. En los pacientes con edad > 60 afios se concentra
una mayor incidencia de recidiva hemorragicay una ma-
yor mortalidad (que puede llegar al 39%)2594,

— Presencia de enfermedades asociadas. Los pacientes
gue presentan alguna de las enfermedades que se enume-
ran en latabla |V tienen una mayor incidenciade recidiva
y peor prondstico?689:38:4041,

— Shock hipovolémico. Aquellos pacientes con mayor
gravedad de la hemorragia, manifestada a su inicio con
shock hipovolémico, tienen peor prondstico?>%34:, Tam-
bién se ha sugerido que un valor de hemoglobinaa ingre-
so inferior a10 g/dl es un factor de mal pronéstico’.

— Recidiva precoz de la hemorragia. Es el principal factor
pronostico de mortalidad*®®. Esto explica e gran interés
en identificar aquellos pacientes con mayor riesgo de re-
cidiva, porque si reducimos la incidencia de recidiva po-
driamos disminuir lamortalidad.

Gracias a la endoscopia diagnéstica podemos identificar
factores endoscopi cos con valor prondstico:

— Tipo de lesién sangrante. Es bien conocido que lalesion
de Mallory-Weiss o las erosiones gastricas tienen una
baja incidencia de recidiva. Contrariamente, la recidiva
en la hemorragia digestiva alta suele concentrase en los
pacientes con Ul ceras pépticas®®.

— Localizacién de la Ulcera. Las Ulceras de determinadas
localizaciones tienen peor prondstico por su mayor ten-
denciaarecidivar, como ocurre en aquellas localizadas en
la parte alta de la pequefia curvatura gastrica o en la cara
posterior del bulbo duodenal*?#. Esto puede deberse ala
presencia de grandes vasos arteriales en esa zona.

— Tamafio de la Ulcera. Las Ulceras de tamafio superior a
2 cm tienen mayor rieso de recidiva. Ademas, se ha de-
mostrado que €l tamafio > 2 cm es un factor predictivo in-
dependiente de fracaso del tratamiento endoscopico®4547,

— Signos endoscopicos de hemorragiareciente. Es el prin-
cipal factor prondstico de recidiva de la hemorra-
gia?5893341 | as lesiones ulcerosas se clasifican segiin su
aspecto endoscopico de acuerdo con la clasificaciéon de
Forrest, tal como se recoge en latabla lll. El significado
de cada tipo es muy diferente ya que se asocia a un riesgo
de recidiva distinto (tabla V). Asi, la Glceralimpia o con
restos de hematina tiene una probabilidad muy baja de re-
cidiva, mientras que ésta es del 43% en el vaso visible no
sangrante y del 55% cuando encontramos una hemorragia
activa. Laimportancia pronéstica del coagulo adherido ha
sido muy controvertida, pero estudios recientes confirman
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TABLA V. Incidencia de recidiva hemorragica en la Glcera
péptica gastroduodenal segun el signo endoscoépico
de hemorragia reciente

Signo de hemorragiareciente Recidiva hemorrégica

Ulceralimpia

Ulcera con restos de hematina
Ulcera con coagulo adherido
Vaso visible no sangrante
Hemorragia activa

2% (0-5)
7% (5-10)
22% (14-37)
43% (35-55)
55% (17-100)

que se trata de un estigma de elevado riesgo de recidi-
va que se puede beneficiar de la terapia endoscopica®>®.
El riesgo de cada paciente en concreto depende de la
combinacién de las diferentes variables con valor pronés-
tico®®. Es evidente que un individuo joven sin enfermeda-
des asociadas y con una Ulcera limpia tiene un prondstico
excelente con una probabilidad de recidiva o mortalidad
muy bajas®®. Contrariamente, un paciente anciano con va
rias enfermedades asociadas y una lesion con estigmas de
hemorragia reciente tiene un riesgo muy elevado de reci-
divay mortalidad. Entre estos extremos se encuentra un
gran nimero de pacientes, para los cuales deberiamos po-
der estimar su riesgo al ingreso.

La estimacion del riesgo al ingreso tiene una gran impor-
tancia, porque podemos adecuar la asistencia que reciben
los pacientes y la estancia hospitalaria®®. Asi, podremos
dar el alta precozmente a un paciente con riesgo muy
bajo, mientras que podemos considerar necesario € in-
greso en la unidad de cuidados intensivos de un paciente
deriesgo alto.

Estratificacion en grupos de riesgo

Para estimar el riesgo de un paciente cuando ingresa por
hemorragia digestiva alta podemos hacerlo mediante la
evaluacion de determinadas variables con valor prondsti-
co conocido®, o con la utilizacion de indices numéricos
pronosti cos?9:33:4149,

De todos los indices numéricos prondsticos, €l propues-
to por Rockall es el mas conocido y utilizado®®. El indi-
ce se confecciond a partir de los resultados de un estu-
dio prospectivo con 4.200 pacientes ingresados por
hemorragia digestiva alta, y se valid6 prospectivamente
por los mismos autores en una serie de 1.600 pacientes
en los que se observé una buena correlacion con la reci-
diva de la hemorragia y la mortalidad®®. Este indice ha
sido validado por otros autores, que han confirmado la
buena correlacion entre la puntuacion obtenida o el gru-
po de riesgo, principalmente con la mortalidad, pero
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TABLA VI. Célculo del indice prondstico de Rockall.
Clasificacion en grupos de riesgo

Variable Puntuacion

Edad (afios)
<60
60-79
>80
Estado circulatorio
Sin shock (PAS = 100 mmHg; FC < 100 lat/min)
Taquicardia (PAS = 100 mmHg; FC = 100 lat/min)
Hipotension (PAS < 100 mmHg)
Enfermedades asociadas
Ninguna enfermedad
Cardiopatiaisquémica, ICC, otras (véase tabla V)
IRC, CH, neoplasia
Diagnostico
Mallory-Weiss. Sin lesiones. Sin signos HR
Todos | os otros diagnésticos
NeoplasiaEGD
Signos de hemorragiareciente
Sin estigmas. Hematina
Sangre fresca en estbmago, hemorragia activa, VVNS,
coégulo 2
ICC: insuficiencia cardiaca; IRC: insuficienciarenal cronica; CH: cirrosis; HR:
hemorragia reciente; EGD: esofagogastroduodenal; VVNS: vaso visible no
sangrante.
Riesgo bajo, < 2 puntos*; intermedio, 3-4; ato, = 5.
*Seran de riesgo intermedio agquellos pacientes en los que la endoscopia no
identifica ningunalesion, pero el estémago estalleno de sangre frescao el
hematocrito es < 30%, o han presentado hipotensién (PAS < 100 mmHg).

o N~ O wWN O NF O N~ O

TABLA VII. Actuacion en funcién del grupo de riesgo

Riesgo bajo
No es necesario €l ayuno
No hay que recolocar la sonda nasogéstrica
Tratamiento erradicador por via oral
Considerar el dtaantesde 24 h
Riesgo intermedio/alto
Monitorizar constantes vitales
Valorar si precisapresion venosa central y control de diuresis
Sonda nasogastrica: aconsejable en pacientes con signos
endoscopicos de ato riesgo
Ayuno o dietaliquidadurante 24 h
Altaapartir de 3-4 dias

también con la recidiva hemorrégica®*52. Un inconve-
niente del indice de Rockall es que procede de una épo-
ca en la que no se utilizaba de forma habitual la terapia
endoscopica. Esta seria la explicacion de las diferencias
halladas entre un reciente estudio® y el original publica
do por Rockall. Si bien existe una aceptable correlacion
con la recidiva y la mortalidad, ésta no es tan buena
como la encontrada por Rockall ni la incidencia de reci-
divay mortalidad son tan elevadas. La ventaja principal
de este indice es que permite diferenciar claramente a
dos grupos de pacientes: unos con riesgo muy bajo, que
presentan una incidencia de recidiva inferior al 5% y
una mortalidad del 0,1%, para los cuales se sugiere el
alta precoz y tratamiento ambulatorio; por otro lado, te-
nemos los pacientes de riesgo alto, que presentan un
riesgo de recidiva superior a 25% y una mortalidad del
17%, para los que deberemos adecuar la asistencia para
evitar complicaciones.

El indice pronostico de Rockall es facil de calcular en la
préctica clinica diaria, y para €ello deberemos evauar
5 variables que se obtienen facilmente al ingreso del pa-
ciente®®. Como se reflejaen latabla VI, las variables uti-
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lizadas para su calculo son: edad, situacién hemodinami-
ca, enfermedades asociadas, lesion responsable de la he-
morragia y signos de hemorragia reciente. La puntuacion
final, o indice de Rockall, se obtiene de la suma de la
puntuacion adjudicada a cada variable, y su valor oscila
entre 0y 11. De acuerdo con la puntuacion obtenida, se
pueden clasificar |os pacientes en tres grupos de riesgo:

— Riesgo bajo: aquéllos con puntuacion < 2.

— Riesgo intermedio: puntuacion de 3-4.

— Riesgo ato: puntuacion de5all.

Para evitar infravalorar el riesgo de pacientes con hemo-
rragia grave, fundamentalmente aquellos con lesiones de
tipo vascular dificiles de diagnosticar por endoscopia, se
tendra en cuenta que pasaran de riesgo bajo a intermedio
aquellos en los que la endoscopia no identifica ninguna
lesién, pero se observa sangre fresca en el estémago, €l
hematocrito es < 30% o han presentado hipotension (PA
sistélica[PAS] < 100 mmHg).

Se recomienda la utilizacién del indice prondstico de
Rockall para estimar el riesgo de los pacientes al ingreso,
debido a su facilidad de aplicacion en la préctica diariay
a la buena correlacién que ha demostrado en numerosos
estudios con larecidiva hemorragicay la mortalidad®8°52,

Actuacion segun el grupo de riesgo (tabla VII)

La estimacion del riesgo de un paciente a su ingreso
permite adecuar la asistencia que reciba y la estancia
hospitalaria. En los pacientes de bajo riesgo se puede
considerar €l alta hospitalaria precoz®**44¢ g incluso el
tratamiento domiciliario®®%, sin que ello ocasione un
aumento de la incidencia de recidiva ni tampoco de la
mortalidad. Hay et al® consiguen reducir la estancia
hospitalaria en 1,7 dias, mediante la aplicacion de una
guia clinica basada en la estimacion del riesgo con un
indice prondstico, sin empeorar la recidiva ni la morta-
lidad. Moreno et a“ reducen la estancia media en
3 dias, sin empeorar la morbimortalidad. En un estudio
prospectivo realizado en nuestro pais®, se incluyeron
pacientes con hemorragia digestiva alta con riesgo bajo,
gue fueron aleatorizados para realizar tratamiento hos-
pitalario o en el domicilio. No se observé recidiva en
ninguno de los pacientes domiciliarios y la mortalidad
fue nula en ambos grupos de tratamiento. Mientras que
el grupo hospitalizado tuvo una estancia media superior
a 6 dias, €l otro grupo de pacientes fue dado de alta €l
mismo dia en que acudio a hospital. Estos resultados
ponen de manifiesto la posibilidad de reducir el coste
de la asistencia de la hemorragia digestiva alta median-
te la reduccion de la estancia hospitalaria de pacientes
seleccionados, sin que esto condicione una mayor mor-
bimortalidad. Por otra parte, la identificacion de aque-
[los pacientes de mayor riesgo puede permitir adecuar
la asistencia para prevenir complicaciones, e incluso
valorar su ingreso en una unidad de cuidados inten-
Sivos.

En la tabla VII se resume la actuacion recomendada de
acuerdo con el grupo de riesgo.
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TRATAMIENTO ENDOSCOPICO (tabla VIII)

El desarrollo y la amplia difusién de la terapia endoscépica
ha sido € avance més importante de los Ultimos afios en €l

tratamiento de la hemorragia digestiva por Ulcera péptica
gastroduodenal®. El objetivo fundamental del tratamiento
endoscdpico es conseguir lahemostasiay prevenir larecidi-
va. Ta como demuestra un reciente metaandisis®, las dife-
rentes técnicas endoscopicas hemostéticas son altamente
eficaces; consiguen reducir laincidencia de recidiva hemo-
rrégicade las |esiones de alto riesgo hastael 15-20% actual,
y, asimismo, disminuyen de forma notable la necesidad de
tratamiento quirdrgico (inferior al 5%) y lamortalidad.

Para poder realizar la endoscopia terapéutica es imprescin-
dible disponer de unainfraestructura que permitaredizar la
técnica con seguridad (personal entrenado y material apro-
piado), la posibilidad de tratamiento adecuado en caso de
induccion inesperada de la hemorragia (catéter venoso
grueso para reponer la volemia, sangre en reserva, posibili-
dad de monitorizacion), y disponibilidad de cirugia urgente.

Indicaciones

1. El tratamiento endoscépico es € de primera eleccidn
en la Ulcera péptica gastrica o duodenal que presente los
siguientes estigmas de hemorragia reciente en la endosco-
piadiagndstica:

— Hemorragia activa en forma de chorro o babeo®410:%,

— Vaso visible no sangrante®1%.56-59,

— Coagulo adherido, que no se desprende con los lava-
dos®*,

2. Enlas siguientes lesiones no se ha demostrado en ensa-
yos controlados la eficacia del tratamiento endoscopico,
pero existen evidencias suficientes para aplicarlo si en-
contramos estigmas de hemorragia reciente: Ulcera esofa-
gica, esofagitis, enfermedad de Dieulafoy®®? y angiodis-
plasia. En e caso del Mallory-Weiss, se ha publicado
recientemente un estudio que demuestra un claro efecto
beneficioso del tratamiento endoscdpico en las lesiones
con estigmas de hemorragia reciente®,

3. En los pacientes con neoplasia esofagica o géstrica con
hemorragia activa, € tratamiento endoscopico deberiaindi-
vidualizarse segiin €l prondstico de la enfermedad de base.

Técnica hemostatica

La hemostasia puede obtenerse mediante la aplicacién de
cualquiera de las técnicas que se describen a continuacion
0 mediante una combinacion de ellas.

Técnicas de inyeccion

Se consigue la hemostasia mediante lainyeccion de sustan-
cias hemostéticas en la base de la Ulcera, como pueden ser:
adrenalina, polidocanal, acohol, suero salino o trombi-
na+103484 | ainyeccidn de estas sustancias puede ocasionar
compresion sobre e vaso, vasoconstriccion y trombosis
venosa o arterial. La técnica mas utilizada es la inyeccion
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TABLA VIII. Tratamiento endoscopico

Indicaciones
Ulcera péptica con:
Hemorragia activa
Vaso visible no sangrante
Coégulo adherido
En presencia de estos signos de hemorragia reciente, puede
aplicarse
tratamiento endoscopico a: Ulcera esoféagica, esofagitis,
Dieulafoy, Mallory-Weissy angiodisplasia
Técnica hemostética
Inyectar 5 a20 ml de adrenalinaal 1/10.000 + 5-10 ml
de polidocanol a 1% (opcional)
Se pueden utilizar métodos térmicos o mecanicos
(clips hemostéticos)
Controles endoscopicos
No es necesario control endoscépico rutinario de lesiones tratadas
Sdlo es necesario en caso de recidiva o para obtener biopsias
(se deben hacer siempre en la Ulcera géstricay esofégica para
descartar neoplasia)

de adrenalina sola 0 asociada a polidocanol 41034596567 g n-
gue no esta claro que la asociacion sea mas eficaz que la
adrenalina sola® . Generalmente, seinyectan de’5a20 ml
de adrenalinadiluidaa 1/10.000 y 5-10 ml de polidocanol
al 1%™. Egte tratamiento reduce de forma significativa la
incidencia de recidiva, la necesidad de cirugiay latransfu-
sion, y también puede disminuir la mortalidad™®.
Actualmente es el método mas utilizado porque a su ele-
vada eficacia se afiade las ventgjas de la facilidad de apli-
cacion y de requerir un equipamiento de bajo coste.

Electrocoagulacion y termocoagulacion

Ambas técnicas consiguen la coagulacion tisular median-
te la aplicacion de calor. La electrocoagul acion monopo-
lar se utiliza poco debido a la dificultad para controlar la
profundidad de la coagulacion, lo que puede dar lugar a
complicaciones. Esta desventaja queda resuelta con la uti-
lizacién de la electrocoagul acion multipolar, que ocasiona
una coagul acion més superficial, o que deberia disminuir
€l riesgo de perforacion®®.

La termocoagulacion se basa en la aplicacion directa
de calor sobre la lesion mediante una sonda térmica. En
un estudio realizado por Llach et a* se demuestra que la
eficacia de la termocoagulacion es similar a la de la in-
yeccion en laincidencia de recidiva (inyeccion, 20%,; ter-
maocoagul acion, 23%), la necesidad de tratamiento quirdr-
gico (4 frente a 4%) y la mortalidad (2 frente al 2%).
También se ha investigado su asociacion con lainyeccion
de adrenalina frente a la inyeccion de adrenalina sola, sin
observar diferencias significativas entre ambas pautas de
tratamiento™.

Los diferentes estudios controlados que han evaluado la
eficacia de ambas técnicas demuestran una reduccion sig-
nificativa de larecidivay la necesidad de cirugia en Ulce-
ras gastroduodenal es de alto riesgo*10%6.72,

Técnicas mecanicas
En el tratamiento de la hemorragia digestiva alta ha de-

mostrado ser eficaz la utilizacion de clips hemos-
téticos™™ y la aplicacion de bandas elasticas™ ™. Las ban-
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das elasticas se han utilizado con éxito para el tratamiento
de lesiones de Mallory-Weiss™, malformaciones vascula-
res’®, enfermedad de Dieulafoy®%:7 y en algunos casos
de Ulceras™. La €eficacia del tratamiento con clips hemos-
téticos en la Ulcera péptica no esta bien contrastada, pero
ya se han publicado estudios que sugieren una mayor efi-
cacia del tratamiento, sobre todo en lesiones con hemo-
rragia activatipo Forrest 1a”.

Fotocoagulacion con |aser

Los diferentes estudios publicados han utilizado el |aser
de argdn o €l laser Nd-YAG para conseguir la cogula-
cion tisular™ ™. La eficacia es elevada, con reduccion
delarecidiva, lacirugiay la mortalidad®®. No obstante,
este tratamiento plantea importantes inconvenientes
que limitan su utilizacion. Es necesaria una gran ex-
periencia en su utilizacion para evitar el riesgo de
complicaciones, como la perforacién. Por otro lado, €l
equipamiento necesario tiene un coste elevado y sus ca-
racteristicas impiden que pueda ser trasladado. Por es-
tos motivos, no se puede considerar una técnica de pri-
mera eleccion.

Frecuencia del tratamiento

Estudios recientes®®® indican que la revision endoscopica
sistematica no es necesaria en pacientes con hemorragia
digestiva alta por Ulcera péptica que han recibido trate-
miento endoscopico. No obstante, algunos autores han su-
gerido la posible utilidad del retratamiento precoz en
aquellas lesiones con elevado riesgo de fracaso de un pri-
mer tratamiento endoscopi co®.

Factores de riesgo de fracaso del tratamiento
endoscopico

En diferentes estudios se han evaluado |os posibles facto-
res con valor predictivo independiente de fracaso del tra-
tamiento endoscopico. Todos ellos coinciden en la mayo-
ria de los factores de mal prondstico, que serian los
siguientes:

— Presentacion de shock hipovol émico®™47.

— Presencia de enfermedades asociadas graves*#,

— Localizacion de la Ulcera: tienen peor pronostico las lo-
calizadas en la parte alta de la pequefia curvatura gastri-
ca* y las de la cara posterior de bulbo duodenal %45

— Tamafio de la Ulcera superior a2 cm?245-478,

— Hemorragia activa en la endoscopia diagndstica’®#’.

La presencia de alguno de estos factores predictivos de
fracaso del tratamiento endoscopico puede condicionar la
actitud ante el paciente, de manera que puede valorarse
la administracion de un inhibidor de la bomba de proto-
nes (IBP) en infusion continua intravenosa, o la posibili-
dad de retratamiento endoscopico precoz, o incluso lain-
dicacion quirdrgica ante una primera recidiva de la
hemorragia.

76  Gastroenterol Hepatol 2003;26(2):70-85

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Los f&rmacos antisecretores se utilizan habitualmente en
el tratamiento de la hemorragia por Ulcera péptica, aun-
que los numerosos ensayos clinicos publicados hasta la
actualidad no hayan podido demostrar su efecto benefi-
cioso. La mayoria de estudios publicados han incluido un
numero insuficiente de pacientes para obtener conclusio-
nes védlidas, y su heterogeneidad los hace dificilmente
comparables. No obstante, algunos estudios més recientes
sugieren que la inhibicidn intensa de la secrecion écida
gastrica, mediante la utilizacion de inhibidores de la bom-
ba de protones, podria tener un efecto beneficioso en pa-
cientes seleccionados.

Base racional del tratamiento farmacoldgico

Lahemorragia que aparece como complicacion de una ul-
cera péptica se produce cuando la Ulcera alcanza una es-
tructura vascular. Ello pone en marcha una serie de meca-
nismos hemostéticos destinados a detener 1a hemorragia
de forma inmediata y permanente. Existen numerosas
evidencias que indican que e &cido gastrico y la pepsina
ateran el mecanismo normal de formacién del coégulo
en lalesion sangrante® y aceleran el proceso de fibrindli-
sis®, A un valor de pH gastrico de 6 se prolonga €l tiem-
po de formacion del agregado plaquetario y del coagulo
de fibrina, mientras que a un pH < 5 estos procesos he-
mostéticos estan completamente abolidos®™ . El empleo
de farmacos antisecretores se basa en su capacidad de au-
mentar €l pH intragéstrico (de formaideal, a un valor su-
perior a 6 de forma sostenida) para optimizar los meca-
nismos hemostéticos sobre la lesion®®2, Ello puede
conseguirse mediante la administracion de antagonistas
H, e inhibidores de la bomba de protones. Se han pro-
puesto otros farmacos con efecto antisecretor, como la so-
matostatina y analogos, pero los estudios disponibles
ofrecen resultados contradictorios.

Antagonistas de los receptores H,

Los anti-H, (cimetidina, ranitidina, famotidina y nizatidi-
na) se utilizan ampliamente en € tratamiento de los pa-
cientes con hemorragia digestiva alta, aunque los nume-
rosos estudios realizados no hayan conseguido demostrar
ningun efecto beneficioso sobre la recidiva hemorrégica,
la necesidad de cirugia o la mortalidad. Esta falta de efi-
cacia podria deberse, @ menos en parte, a ciertos incon-
venientes que presentan estos farmacos®. Administrados
por via intravenosa, causan un aumento discreto y fluc-
tuante del pH intragastrico (valores de 4 o ligeramente su-
periores durante €l 65% del periodo de tratamiento)®.
Ademas, se desarrolla rapidamente un fenémeno de tole-
rancia farmacolégica que ocasiona una disminucién de
su potencia antisecretora a partir del tercer dia de trata-
miento®.

Se han publicado numerosos estudios dirigidos a evaluar
el posible efecto beneficioso de los anti-H, en € trata-
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miento de la hemorragia digestiva alta. La mayoria no
permiten obtener conclusiones vélidas por el escaso nu-
mero de pacientes incluidos, y entre ellos son dificilmente
comparables por su heterogeneidad. El estudio con mayor
nimero de pacientes incluidos, publicado por Barer et
al®, tampoco consiguié demostrar un efecto beneficioso
de la cimetidina en pacientes con hemorragia digestiva
alta de diferente etiologia. Por otra parte, Collinsy Lang-
man® publicaron en 1985 los resultados de un metaanali-
sis de 27 estudios aeatorios, con un total de 2.670 pa-
cientes incluidos, en los cuales se habia investigado la
utilidad de los anti-H, en €l tratamiento de la hemorragia
digestiva alta de diferentes etiologias. Este estudio no ob-
servé ningun efecto beneficioso del tratamiento con anti-
H, en laevolucion de la hemorragia digestiva. Estos auto-
res concluyen que la eficacia de estos farmacos para
conseguir la hemostasia de una Ulcera sangrante no esta
probaday su utilidad para prevenir larecidiva hemorrégi-
ca es controvertidaf®.

Finalmente, Walt et al® realizaron un estudio clinico que
intentaba dar respuesta a los interrogantes que planteaba
el tratamiento con anti-H,. Un total de 1.005 pacientes,
con hemorragia digestiva alta por Ulcera péptica, se alea-
torizaron para recibir tratamiento con placebo o famotidi-
na adosis elevadas (bolo i.v. de 10 mg, seguido de perfu-
sion continua de 3,2 mg/h). A pesar de utilizar famotidina
por i.v. y a dosis elevadas, no se observaron diferencias
entre |os dos grupos de tratamiento.

Por tanto, los antagonistas H,, incluso a dosis elevadas,
no parecen eficaces en la prevencion de larecidiva hemo-
rrégica-#%’. Lainstauracion de tratamiento con anti-H, a
ingreso de un paciente con hemorragia por Ulcera péptica
gastroduodenal tiene como Unica finalidad €l inicio del
tratamiento de cicatrizacion®.

Inhibidores de la bomba de protones

La aparicion de los inhibidores de la bomba de protones
(omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, rabeprazol y eso-
meprazol), con una mayor capacidad antisecretora, ha
abierto nuevas expectativas en el tratamiento farmacol 6-
gico de la hemorragia por Ulcera péptica gastroduodenal .
Tras su administracion oral o intravenosa, € farmaco se
une de forma irreversible a las bombas de protones que
estdn activas en ese momento en las células parietales
gastricas. Teniendo en cuenta que las bombas de protones
se activan continuamente y que la vida media plasmética
de estos f&rmacos es corta, serd necesario mantener una
administracién continuada del farmaco si queremos con-
seguir un aumento notable y sostenido del pH intragas-
trico.

Si tenemos en cuenta la base para el empleo de los farma-
cos en € tratamiento de la hemorragia digestiva, debere-
MOS conseguir un aumento rapido y mantenido del pH
gastrico a valores superiores a 6. En este sentido, la admi-
nistracion i.v. de bolos repetidos de un inhibidor de la
bomba de protones ocasiona aumentos variables y osci-
lantes de pH que dificilmente alcanza val ores superiores a
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4% aungue los mejores resultados se obtienen con €l
bolo de 80 mg'. Numerosos estudios han confirmado
que, tanto el omeprazol®:** como el pantoprazol®, admi-
nistrados en forma de un bolo i.v. de 80 mg seguido de
una infusion continua de 8 mg/h, consiguen un pH > 6
durante mas del 90% del tiempo de administracion.
Recientemente, se han publicado |os resultados de dos es-
tudios controlados y aleatorios, que comparaban la admi-
nistracién de omeprazol con el placebo en el tratamiento
de la hemorragia por Ulcera péptica gastroduodenal, con
un resultado contradictorio. Un primer estudio, realizado
en Inglaterra por Daneshmend et a®, comparé la admi-
nistracion a doble ciego de omeprazol o placebo en una
serie de 503 pacientes con hemorragia por Ulcera gastro-
duodenal. El omeprazol se administrd por viaintravenosa
durante las primeras 24 h 'y por viaora los 3 dias siguien-
tes. La incidencia de recidiva hemorrégica fue similar en
ambos grupos de tratamiento (omeprazol, 24%; placebo,
23%). Tampoco se observaron diferencias en las necesi-
dades de cirugia, transfusion o mortalidad. Por otro lado,
Khuroo et a® realizaron en la India un estudio controla-
do, aeatorio y a doble ciego que incluyé 220 pacientes
con hemorragia por Ulcera péptica con alto riesgo de reci-
diva hemorrégica (hemorragia activa, vaso visible no san-
grante y coagulo adherido). Los pacientes se aleatori-
zaron a recibir omeprazol por via oral a la dosis de
40 mg/12 h durante 5 dias o placebo. El grupo tratado con
omeprazol presentd una clara y significativa reduccion
de la persistencia o recidiva de la hemorragia (11%) en
comparacion con el grupo placebo (36%). Esto se asocio
a una reduccion de la necesidad de cirugia y a menor
mortalidad. El efecto beneficioso del omeprazol sobre la
recidiva se consiguid a expensas de los pacientes con
vaso visible no sangrante (omeprazol, 11,8%; placebo,
55,6%; p < 0,02) o coagulo adherido (O frente a 21,3%,
respectivamente; p < 0,01). En los pacientes con hemo-
rragia activa en forma de chorro (omeprazol, 73%; place-
bo, 93%) o babeo (11 frente al 19%) no se observaron dife-
rencias entre ambos grupos de tratamiento. La diferente
eficacia del omeprazol en estos estudios puede deberse d
tipo de pacientes incluidos, € tratamiento alternativo reci-
bido y alaforma de administracién del omeprazol. El estu-
dio de Khuroo et al® sugiere que e omeprazol puede ser
una aternativa a la terapéutica endoscopica cuando ésta no
se halla disponible, esta contraindicada o ha fracasado.

En esta misma linea, un estudio escandinavo® ha evalua-
do la eficacia clinica del omeprazol frente al placebo en
una serie de 333 pacientes de edad avanzada (= 60 afnos).
El omeprazol se administré durante 3 dias en forma de
una infusién continua i.v. de 8 mg/h, tras la administra-
cion de un boloi.v. de 80 mg. Tanto laincidencia de reci-
diva hemorragica como la necesidad de cirugia fueron
significativamente inferiores en el grupo omeprazol, sin
diferencias en lamortalidad.

Por otro lado, se ha evaluado la posible utilidad del trata
miento complementario con IBP tras la terapia endoscopica
en Ulceras pépticas de alto riesgo®1®, El estudio redizado
por Villanueva et a® incluyé a 86 pacientes con hemorra
giaactivaen formade chorro o babeo que, tras €l tratamien-
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to endoscopico hemostatico, fueron aleatorizados a reci-
bir omeprazol intravenoso (n = 45) a dosis de 80 mg segui-
do de 40 mg/8 h durante 4 dias, o ranitidina (n = 41) adosis
de50 mg/6 hi.v. durante 24 h y posteriormente por viaoral.
No se observaron diferencias significativas entre ambos
grupos de tratamiento en larecidiva, la cirugia o lamortali-
dad. El estudio publicado por un grupo escandinavo® inclu-
y6 & mayor nimero de pacientes (n = 265) con hemorragia
digestiva por Ulcera péptica de alto riesgo. Tras conseguir la
hemostasia con € tratamiento endoscdpico, |os pacientes se
aleatorizaron pararecibir placebo (n = 135) o una perfusion
i.v. continua de omeprazol (n = 130) adosis de 8 mg/h tras
un bolo inicia de 80 mg. El tratamiento se administré du-
rante 3 dias, tras lo cud todos recibieron 20 mg de omepra
zol a dia por via ora. En € grupo omeprazol se observo
una disminucién significativa de laincidencia de recidivay
de la necesidad de cirugia, pero sin diferencias en la morta-
lidad (7,7 frente ad 8,1%). Por ltimo, € estudio de Lin et
al'® incluy6é Unicamente a 100 pacientes con hemorragia
activa 0 vaso visible no sangrante, que fueron aestorizados
a recibir durante los 3 dias del estudio cimetidinai.v. (n =
50) o una perfusion continua i.v. de omeprazol (160
mg/dia) trasun bolo inicial de 40 mg. Laincidencia de reci-
diva hemorragicafue significativamente inferior en € grupo
tratado con omeprazol, pero no hubo diferencias en la nece-
sidad de cirugia, transfusion o mortalidad.

La prueba més solida de la €ficacia del tratamiento com-
plementario con IBP, tras la terapia endoscopica de la he-
morragia por Ulcera gastroduodenal, la constituye un estu-
dio publicado recientemente por Lau et . Seincluyeron
240 pacientes con hemorragia activa o vaso visible no san-
grante que, tras conseguir la hemostasia mediante inyec-
cién de adrenalina asociada a termocoagulacion, fueron
aeatorizados a recibir omeprazol o placebo a doble ciego.
El omeprazol se administré en forma de bolo inicia de
80 mg, seguido de infusion i.v. continua de 8 mg/h, duran-
te 3 dias. Se observd una menor incidencia de recidiva he-
morréagica en el grupo tratado con omeprazol (4,2 frente a
20%; p < 0,001), lo que se asocid a una menor necesidad
de transfusion y de cirugia, asi como a una menor mortali-
dad que no alcanzo la significacion estadistica. Por tanto,
este estudio sugiere que el omeprazol, administrado adosis
elevadas por via intravenosa, puede reducir la incidencia
de recidiva hemorrégica tras € tratamiento endoscopico
hemostético de Ul ceras pépticas de ato riesgo de recidiva.
Aunque son necesarios mas estudios que confirmen estos
resultados, parece aconsgjable la utilizacién de omeprazol
0 pantoprazol, a dosis atas por via intravenosa en aque-
Ilos pacientes con un riesgo elevado de fracaso del trata-
miento endoscopico (shock hipovolémico, Ulcera locali-
zada en cara posterior de bulbo duodena o parte ata
pequefia curvatura gastrica, Ulcera de tamafio > 2 cm, he-
morragia activa Forrest |a).

Somatostatina 'y analogos

La somatostatina se ha utilizado en el tratamiento de la
hemorragia digestiva por Ulcera péptica por su accion
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antisecretora y vasoconstrictora de la circulacion esplac-
nica'®. Debido a su corta vida media, la somatostatina se
administra en infusion continuai.v. aladosis de 250 pg/h
tras la administracion de un bolo de 250 ug.
Recientemente, se ha publicado un metaanalisis'® de es-
tudios controlados y aleatorios que comparaban la so-
matostatina o la octredtida con el placebo o los anti-H,
en el tratamiento de la hemorragia digestiva por Ulcera
gastroduodenal. En este estudio se demuestra un claro y
significativo efecto beneficioso de la somatostatina al
disminuir la incidencia de persistencia o recidiva de la
hemorragia y reducir la necesidad de cirugia. Algunos
estudios han demostrado un efecto beneficioso de la so-
matostating, ya sea por conseguir el control de la hemo-
rragial®1 o por reducir las necesidades de cirugiat®” !
y transfusién'®>1%119 No obstante, la mayoria de ellos se
caracterizan por incluir un nimero reducido de pacien-
tes, lo que dificulta la obtencién de conclusiones
validas!®+108110 Otros estudios, con un nimero adecuado
de pacientes, no han demostrado diferencias entre la so-
matostatina y el placebo o los anti-H,*#1'4, En este sen-
tido, Somerville et al*'? publicaron en 1985 el estudio
que ha incluido un mayor nimero de pacientes evalua-
bles (534 pacientes), de los cuales 265 recibieron soma-
tostatina'y 269 recibieron placebo. En este estudio no se
observaron diferencias significativas en la incidencia de
recidiva hemorragica entre el grupo que recibié soma-
tostatinay el grupo placebo (23 frente al 30%). Saperas
et al'* tampoco observaron diferencias significativas en
la incidencia de recidiva hemorrégica entre un grupo de
pacientes tratados con somatostatina y otro tratado con
cimetidina.

Por tanto, la utilidad de la somatostatina en el tratamiento
de la hemorragia por Ulcera péptica gastroduodenal es
muy controvertido. Antes de recomendar su utilizacion,
deberiamos disponer de estudios clinicos controlados y
aleatorios que incluyan un nimero suficiente de pacientes
para obtener conclusiones validas.

TRATAMIENTO DE LA PERSISTENCIA
O RECIDIVA DE LA HEMORRAGIA

No hay una definicion clara de recidiva o persistencia de
la hemorragia digestiva alta y se observa una cierta hete-
rogeneidad de criterios en los diferentes estudios clinicos
publicados. Se puede definir la persistencia o recidiva de
la hemorragia digestiva alta, como la presencia de hema-
temesis o de signos de actividad hemorrégica (aspirado
gastrico hematico y/o melenas) asociados a signos de hi-
povolemia (PAS < 100 mmHg y/o FC > 100 lat/min) y/o
anemizacion (descenso de la hemoglobina > 2 g/l) en un
periodo inferior a12 h.

Tratamiento
Ante un paciente con recidiva de la hemorragia, la pri-

mera cuestion que se nos plantea es si debemos indicar
ya la cirugia o podemos intentar un nuevo tratamiento
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endoscopico, y si ello comportara unos peores resulta-
dos. En este sentido, Lau et al** han publicado un estu-
dio que incluyo a 92 pacientes con recidiva de la hemo-
rragia por Ulcera péptica gastroduodenal, los cuales se
aleatorizaron para recibir retratamiento endoscépico
(n = 48) o cirugia (n = 44). El control definitivo de la
hemorragia se consiguio en el 73% de los pacientes tra-
tados con endoscopiay en el 93% de los tratados con ci-
rugia. Por tanto, un 27% de los pacientes tratados con
endoscopia tras la recidiva requirieron una intervencién
quirdrgica para conseguir € control de la hemorragia.
Los requerimientos transfusionales (8 frente a 7 U, res-
pectivamente) y la mortalidad (10 frente al 18%) fueron
similares en ambos grupos de tratamiento. Por el contra-
rio, las complicaciones relacionadas con el procedimien-
to fueron significativamente superiores en el grupo ciru-
gia (13 frente a 36%; p = 0,03). Estos resultados
sugieren que, tras la recidiva de la hemorragia por ulce-
ra péptica, es correcto realizar un nuevo tratamiento en-
doscépico que conseguira el control en la mayoria de
pacientes, sin que ello empeore el prondstico. Ante un
segundo fallo del tratamiento endoscopico, deberemos
indicar lacirugia.

Por tanto, tal como se representa en el algoritmo de la fi-
gura 1, € tratamiento recomendado para la recidiva he-
morrégicaes:

1. El tratamiento endoscdpico serd de primera eleccion en
el paciente que presenta recidiva de la hemorragia, tanto
si habia estado tratado inicialmente como s no.

2. No se recomienda hacer mas de dos tratamientos en-
doscdpicos en el mismo episodio de hemorragia.

3. Lacirugia urgente, como tratamiento de la recidiva de
la hemorragia, estara indicada en las siguientes situacio-
nes.

— Recidiva hemorrégica asociada a hipovolemia grave
(PAS < 100 mmHg y FC > 100 lat/min) mantenida a pe-
sar de una reposicion adecuada de lavolemia.

—Valorar laindicacion de cirugia si 1a Ulcera tiene alguno
de los factores predictivos de fracaso del tratamiento en-
doscopicote.

— Recidiva después de un segundo tratamiento endosco-
pico.

TRATAMIENTO QUIRURGICO (tabla IX)

Actualmente conseguimos la curacién de la casi totali-
dad de las Ulceras pépticas y la prevencion de la recu-
rrencia mediante el tratamiento antisecretor con IBP y
la erradicacion de Helicobacter pylori. En esta época, la
indicacién de tratamiento quirdrgico, en la Ulcera pépti-
ca complicada con hemorragia, se havisto reducida a un
pequefio porcentaje de estos pacientes, que suele ser in-
ferior al 5%*". En estos casos, €l objetivo principal de la
cirugia es conseguir €l control de la hemorragia, ya que
para la cicatrizacién y la prevencién de la recurrencia
disponemos de un tratamiento farmacoldgico muy €fi-
caz. Por este motivo, la cirugia en estos pacientes cada
vez es mas conservadora y limitada a conseguir la he-
mostasia.
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TABLA IX. Tratamiento quirurgico

Indicaciones
Hemorragia masiva
Hemorragia arterial activaque no se controla con el tratamiento
endoscopico
Fracaso del tratamiento endoscopico (véasefig. 1)
Tipo de tratamiento
Ulcera géstrica: reseccion en «cufia» de lalesion o suturasimple.
En algunos casos puede ser necesario realizar gastrectomia
parcial mas gastroenteroanastomosisen Y de Roux
Neoplasia gastrica: gastrectomia parcial o total més
_ reconstruccion en'Y de Roux
Ulceraduodenal: suturadel ulcus. Si seredliza piloroplastia
es necesario practicar una vagotomiatroncular. Se puede ligar
la arteria gastroduodenal
Angiodisplasiagastricay lesion de Dieulafoy: suturasimple
0 reseccion en «cufia»

Indicaciones de la cirugia

Las indicaciones del tratamiento quirdrgico en pacientes
con hemorragia digestiva alta son las siguientes:

1. Hemorragia masiva.

2. Hemorragia arterial activa que no se controla con €l
tratamiento endoscopico.

3. Fracaso del tratamiento endoscopico.

Tipo de tratamiento

El tipo de tratamiento dependera de la lesion responsable
delahemorragiay de su localizacion:

— Ulcera géstrica. Se realizaré la sutura simple o una re-
seccién en «cufia» de la lesion con posterior sutura del
defecto gastrico. En algunos casos puede ser necesario rea
lizar una gastrectomia parcial con reconstruccion del trén-
sito intestinal mediante una gastroenteroanastomosis en Y
de Roux.

Siempre se realizard una biopsia peroperatoria de la Ul ce-
ra, si no se habia realizado con anterioridad.

— Neoplasia géstrica. Durante la intervencion deberemos
redlizar €l estudio macroscopico de extension tumoral.
Dependiendo del grado de afeccién y de la localizacién
de laneoplasia, se realizara una gastrectomia parcial o to-
tal, y una reconstruccion del transito intestinal con una
gastroenteroanastomosis o esofagoenteroanastomosis en
Y de Roux.

— Ulcera duodenal. Tras realizar una pilorotomia o duo-
denotomia, se sutura la Ulcera. El cierre del duodeno se
realizara de forma longitudinal o bien con una piloroplas-
tia, dependiendo de lalocalizacion de lalesion y las con-
diciones locales (fibrosis o estenosis del duodeno, tume-
faccién causada por el tratamiento endoscépico). Cuando
se realiza piloroplastia, es necesario asociar una vagoto-
miatroncular.

Si existen dudas sobre la eficacia de la hemostasia, se
puede realizar laligadura de la arteria gastroduodenal.

— Angiodisplasia gastrica y lesion de Dieulafoy. Al tratar-
se de lesiones vasculares que no protruyen al exterior de
la pared géstrica, puede ser de gran utilidad la localiza
cion de la lesiéon mediante endoscopia peroperatoria, la
cual puede indicar la localizacion exacta de la lesién, y
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Hipovolemia grave mantenida
> /(PAS <100 nnHg y FC > 100 lat/min
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Tratamiento

endoscopico tratamiento endoscopico?
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Fig. 1. Algoritmo para el tratamiento de
la persistencia o recidiva de la hemo-

rragia.

permitir el tratamiento con reseccion en «cufia» 0 gastrec-
tomiaparcial.

TRATAMIENTO DE CICATRIZACION Y PREVENCION
DE LA RECIDIVA ULCEROSA

Una vez conseguido €l control de la hemorragia, debere-
mos iniciar cuanto antes el tratamiento de cicatrizacion de
la lesion ulcerosa. Este tratamiento debe ser atamente
eficaz para prevenir la recidiva a largo plazo, tanto de la
lesion ulcerosa como de la hemorragia

Tratamiento de cicatrizacion

Para conseguir la cicatrizacion de la Ulcera péptica gastrica
0 duodenal disponemos de farmacos altamente eficaces,
como los antagonistas de los receptores H, y los IBP. No
obstante, los estudios comparativos entre ambos tratamien-
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tos sugieren que los IBP son més eficaces, consiguiendo la
cicatrizacion en mayor niimero de pacientesy en menor es-
pacio de tiempo'’'°, En la Ulcera duodend, la cicatriza-
Cion alas 4 semanas de tratamiento se consigue en casi €
100% de casos tratados con un IBP, y en arededor del 80%
de los que reciben un anti-H,. Parala Ulcera gastrica, se tar-
da més en conseguir la cicatrizacion, por 1o que consegui-
mos un 90% de curacidn alas 8 semanas de tratamiento con
un IBP, y del 80% con un anti-H,. Estos resultados con los
IBP se consiguen con la dosis habitual una vez d dia, ya
que ha demostrado ser tan eficaz como la dosis doblet"119,
Por tanto, el tratamiento de cicatrizacién aconsejado ac-
tualmente para la Ulcera péptica es de un IBP cada 24 h
durante 4 semanas, para la Ulcera duodenal, y durante
8 semanas en la Ulcera géstrica.

En pacientes con hemorragia por esofagitis grave, € tra-
tamiento de eleccion son los IBP a dosis atas durante a
menos 2 meses, y continuar con tratamiento de manteni-
miento de duracion variable.
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Tratamiento de la Ulcera asociada a infeccién
por Helicobacter pylori (tabla X)

La prevaencia de infeccién por H. pylori en la hemorra-
gia por Ulcera duodenal o gastrica es muy elevada en
nuestro medio. En la Ulcera duodena y la duodenitis ero-
siva, la prevalencia es superior al 95%'°%?!, mientras que
en la Ulcera géstrica se sitlia en €l 85%'2°122, Por este mo-
tivo, se ha sugerido que se podria realizar tratamiento
erradicador sin necesidad de comprobar la presencia de
H. pylori, al menos en las Ulceras duodenal es'?3124,
Numerosos estudios han demostrado que la erradicacion
de H. pylori previene alargo plazo, tanto larecidiva ulce-
rosa como la recidiva de la hemorragia digestiva?12512°,
Algunos estudios recientes demuestran que la recidiva a
largo plazo es inexistente en los pacientes erradicados,
mientras que ocurre en el 25-35% de los no erradica
dos'?1%, Recientemente, un metaandlisis publicado por
Gisbert et a'? confirma el claro efecto beneficioso de la
erradicacion para prevenir larecidiva hemorragica.

El tratamiento aconsgjado en nuestro medio para erradi-
car H. pylori es la siguiente combinacion'®-132; IBP/12 h
+ claritromicina 500 mg/12 h + amoxicilina 1 g/12 h, du-
rante 7 dias. En caso de pacientes alérgicos a la penicili-
na, se sustituye la amoxicilina por metronidazol 500
mg/12 h. Con esta pauta se consigue la erradicacién en
aproximadamente el 85% de casos. En caso de fracaso
del tratamiento erradicador, se utilizard un tratamiento de
segunda linea que constara de 4 farmacos'®: IBP/12 h +
metronidazol 500 mg/8 h + tetraciclina 500 mg/6 h + sub-
citrato de bismuto 120 mg/6 h, durante 7 dias.

Para mejorar e cumplimiento del tratamiento en la pauta
cuédruple se ha propuesto reducir la dosificacion de tetra-
ciclinay subcitrato de bismuto, manteniendo una eficacia
similar, por lo que la pauta recomendada seriat®*1%5; IBP/12 h
+ metronidazol 500 mg/8 h + tetraciclina 500 mg/8 h +
subcitrato de bismuto 120 mg/8 h, durante 7 dias.

La erradicacion de H. pylori deberd comprobarse siem-
pre, al menos a cabo de 4 semanas después de haber fi-
nalizado el tratamiento antibidtico, 0 2 semanas después
de finalizar € tratamiento antisecretor'*. El diagnostico
de H. pylori puede ser falsamente negativo hasta en un
30% de los casos, s se redliza mientras el paciente sigue
un tratamiento antisecretor’®1%°, El método diagnostico
de eleccion es la prueba de aliento de urea marcada con
C%, lacual ofrece una sensibilidad del 90-100% y una es-
pecificidad superior a 95%'. Si hay que realizar una
nueva endoscopia para el control de la cicatrizacion de
una Ulcera géstrica, podemos confirmar la erradicacion
mediante histologia.

Tratamiento de la Glcera asociada a antiinflamatorios
no esteroideos

En nuestro medio, mas del 95% de las Ulceras pépticas
gastroduodenales estan asociadas a ingesta de antiinfla-
matorios no esteroideos (AINE) y é&cido acetilsalicilico
(AAS), H. pylori o ambos. La primera medida que debe-
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TABLA X. Tratamiento de la infeccion por Helicobacter pylori

Tratamiento de primera eleccion
IBP adosis habitual /12 h + claritromicina 500 mg/12 h +
amoxicilina 1g/12 h, durante 7 dias. En caso de alergia
alapenicilina, metronidazol 500 mg/12 h
Confirmar €l éxito del tratamiento con la prueba de aliento con
urea marcado con *C, al menos 4 semanas después de haber
finalizado el tratamiento erradicador y antisecretor. Cuando se
requiere un segunda endoscopia (Ul cera gastrica) se puede evaluar
la curacién mediante estudio histol égico
Fracaso del tratamiento erradicador: tratamiento de segundalinea
con IBP/12 h, tetraciclina 500 mg/8 h, metronidazol 500 mg/8 h
y subcitrato de bismuto 120 mg/8 h durante 7 dias

riamos tomar ante un paciente que presenta una hemorra-
gia digestiva asociada a AINE es suspender el farmaco
gastrolesivo s es posible. En aquellos pacientes que no
podamos suspender el tratamiento con AINE, es posible
conseguir la cicatrizacion de la Ulcera, aunque ello reque-
rird mas tiempo del habitual. Estudios recientes con pa
cientes diagnosticados de Ulcera gastroduodenal asociada
aAINE, y que mantenian el tratamiento con este farmaco,
el omeprazol fue significativamente superior al placebo y
a la ranitidina para conseguir la cicatrizacion de las Ulce-
ras, de manera que a las 8 semanas de tratamiento se ha-
bia conseguido en €l 85% de casos, tanto con 20 mg
como con 40 mg de omeprazol al dial44,

Una vez conseguida la cicatrizacion de la Ulcera, nueva
mente el tratamiento con omeprazol ha demostrado ser
significativamente superior a placebo, la ranitidina y €l
misoprostol para prevenir larecidiva ulcerosaalargo pla
Z0 en pacientes que mantienen laingesta de AINE adosis
terapéuticas. En un primer estudio*®, en el que se compa-
ré el omeprazol con € placebo, a los 6 meses de segui-
miento se mantenian libres de recidiva ulcerosa el 61% de
los tratados con omeprazol frente al 27% de los que reci-
bian placebo. En otro estudio'#, en €l que se comparo el
omeprazol con ranitidina para prevenir la recidiva ulcero-
sa tras conseguir la cicatrizacion, se mantenian libres de
recidiva a los 6 meses de seguimiento el 72% de casos
tratados con omeprazol y el 59% de los tratados con rani-
tidina. Por tanto, €l tratamiento con IBP es €l de eleccidn,
tanto para cicatrizar Ulceras pépticas gastroduodenales
mientras se mantiene el tratamiento con AINE, como para
prevenir la recidiva ulcerosa a largo plazo en pacientes
gue siguen tratamiento continuado con AINE. No obstan-
te, en estos pacientes siempre deberiamos intentar aban-
donar €l tratamiento con AINE s es posible, y si deben
continuar con el mismo hacerlo ala menor dosis que sea
clinicamente eficaz.

Recomendaciones

A partir de la evidencia disponible en la actualidad, pode-
mos establ ecer |as siguientes recomendaciones (tabla X1):
1. Tratamiento de erradicacion a todos los pacientes con
Ulcera duodenal o géstrica, erosiones duodenales o gas-
tricas.

Teniendo en cuenta la elevada prevalenciade H. pylori en
nuestro medio en la hemorragia digestiva por Ulcera duo-
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TABLA XI. Tratamiento de cicatrizacion y prevencién
de larecidiva ulcerosa

Tratamiento erradicador empirico a todos |os pacientes con Ulcera
0 erosiones gastroduodenales

Mantener |BP durante 4 semanas en la lcera duodenal, y 8 semanas
enlagastrica

Si requiere antiinflamatorios no esteroides de manera continuada,
terapia combinada con IBP, o alternativamente un coxib

denal (> 95%)*% o Ulcera géstrica (85%)%'2?, y € eleva
do porcentgje de fal sos negativos (35%) que tiene la prue-
ba de la ureasa cuando hay sangre en el estomago®2143,
parece correcto aconsgiar que se administre tratamiento
erradicador a todos los pacientes, sin necesidad de com-
probar la presencia de H. pylori. Ademas, algunos estu-
dios recientes demuestran que la erradicacion de H. pylori
disminuye €l riesgo de Ulcera gastroduodenal en pacientes
gue siguen tratamiento continuado con AINEY%, No
obstante, teniendo en cuenta que la prevalencia de la in-
feccion por H. pylori esté disminuyendo en otros paises,
como Estados Unidos, y que esto podria ocurrir dentro de
unos afios en nuestro medio, habra que revaluar esta reco-
mendacién en un futuro.

2. Tratamiento de cicatrizacion con un IBP ala dosis ha
bitual durante 4 semanas en la Ulcera duodenal, y durante
8 semanas en la Ulcera géstrica.

Debido a riesgo de una nueva hemorragia, se aconseja
mantener el tratamiento antisecretor hasta que se com-
prueba la erradicacion y/o la cicatrizacion de la Ulceral®.
3. Terapia combinada con IBP en los pacientes que sigan
un tratamiento continuado con AINE¥4, Valorar la po-
sibilidad de tratamiento con los nuevos antiinflamatorios
selectivos de COX2, como son el celecoxib y €l rofeco-
xib, con menor capacidad gastrolesiva'#’148,

En estos pacientes, no solo deberemos mantener un trata-
miento con IBP, sino que sera importante confirmar la
erradicacion de H. pylori.
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