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Introduccion

La hemorragia digestiva alta (HDA) es la pérdida
sanguinea provocada por una lesion localizada en
algun punto del eséfago, estomago o duodeno.
Esta entidad representa una de las condiciones cli-
nicas mds prevalentes en los Servicios de Urgencia
hospitalaria y de Gastroenterologia. Su inciden-
cia varia, segun el drea estudiada, entre 48 y 160
casos de HDA por 100.000 habitantes/afio y sus
causa mas frecuentes es la ulcera péptica, gastri-
ca o duodenal. Entre otras causas frecuentes se
cuentan las lesiones agudas de la mucosa gastrica,
las varices esofagogastricas, los desgarros cardia-
les de Mallory-Weiss, la esofagitis y los tumores
(tabla 1) En los ultimos afios se ha modificado el
patrén epidemiolégico de esta complicacion. Se ha
constatado en nuestro medio un discreto descenso
de laincidencia de HDAy un aumento de la inciden-
cia de HD baja® La edad de los pacientes es cada
vez mds avanzada, y la Ulcera géstrica se ha ido ha-
ciendo mads frecuente en detrimento de la ulcera

TABLA 1. Causas de hemorragia digestiva alta no varicosa’

Enfermedad Frecuencia (%)
Ulcera péptica 50
Erosiones 25-30
Desgarro de Mallory-Weiss 8
Estémago en sandia 3-5
(Watermelon stomach)

Carcinomas 1-5
Angiomas 1-2
Lesion de Dielafoy 1-2
Hemobilia <1
Fistula aorto-entérica <1
Otras 6-10

OBJETIVOS DE ESTE CAPITULO

)  Describir la forma de presentacion de
la hemorragia digestiva alta (HDA) y las
claves clinicas para evaluar la magnitud del
sangrado y el pronostico del paciente.

}»  Conocer la pauta de actuacién ante un
paciente con HDA desde su admision en el
area de Urgencias hasta el momento del
alta hospitalaria.

)  Facilitar criterios para el manejo de la
hemorragia digestiva de acuerdo con
recomendaciones basadas en la evidencia.
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duodenal. Estos cambios se deben al envejecimien-
to progresivo de la poblacion en los paises desarro-
llados. En este grupo de edad es mas prevalente la
coexistencia de enfermedades asociadas graves y
un mayor consumo de farmacos potencialmente
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lesivos para la mucosa gastrointestinal, como el
acido acetilsalicilico y otros antiinflamatorios no es-
teroideos (AINE)®. Estas circunstancias parecen ser
la causa de que la mortalidad por HDA de origen no
varicoso siga siendo considerable y se sitte todavia
entre el 5%y el 10%. Aunque esta mortalidad se ha
reducido algo en la ultimas décadas®, posiblemente
lo haya hecho menos de lo previsible considerando
los indudables avances terapéuticos introducidos
en las dos Ultimas décadas, incluyendo la aparicion
de antisecretores cada vez mas potentes o el co-
nocimiento del papel del Helicobacter pylori en la
fisiopatologia de la enfermedad ulcerosa®”.

Todos los hospitales que atienden a pacientes de
estas caracteristicas deben disponer de protoco-
los que permitan un abordaje multidisciplinar de
este problema, incluyendo la disponibilidad de
un endoscopista con experiencia en técnicas de
hemostasia y el apoyo de personal de enfermeria
entrenado. En el afio 2010 el American College of
Physicians publicé un Consenso de Recomendacio-
nes para el manejo de los pacientes con HDA no
varicosa®. En el mismo afio se publicé en nuestro
pais el primer consenso sobre el tratamiento de la
hemorragia digestiva por Ulcera péptica®. En el pre-
sente capitulo se expondrd la sistematica a seguir
en estos enfermos siguiendo la secuencia de actua-
cion légica desde el momento en que el enfermo es
admitido en el hospital hasta que es dado de alta.
La hemorragia digestiva por hipertension portal no
sera tratada en el presente capitulo dado que ha
sido expuesta con mayor detalle en la seccion co-
rrespondiente a las enfermedades del higado (ca-
pitulo 61).

Presentacion clinica

La HDA se manifiesta habitualmente en forma de
hematemesis o deposiciones melénicas. Se de-
nomina hematemesis al vdmito de sangre fresca,
codgulos sanguineos o restos hemdticos oscuros
(“posos de café”) y melena a la emision de heces
blandas, de color negro intenso y brillante y muy
malolientes. La melena requiere de una extravasa-
cion de al menos 60-100 ml de sangre en el estoma-
go. La hematoquecia es la exteriorizacion, a través
del ano, de sangre roja fresca o de color rojo oscu-
ro. El color de las heces no siempre es un indicador
fiable del origen de la hemorragia. Asi, la melena
puede aparecer en hemorragias procedentes del
intestino delgado o del colon derecho, especial-
mente si existe un transito lento. A su vez, la he-
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matoquecia puede verse en hemorragias digestivas
altas masivas (al menos 1.000 ml), generalmente
asociadas a un transito rapido o la presencia de una
hemicolectomia derecha. En una serie de pacientes
con hematoquecia grave, el 74% tenian lesiones
colicas (angiodisplasias, diverticulos y neoplasias),
el 11% lesiones gastroduodenales y un 9% lesiones
en el intestino delgado. En un 6% no logré demos-
trarse la lesion responsable del sangrado®. Con fre-
cuencia variable y dependiendo de la cantidad de
sangre extravasada, estos hallazgos se acomparian
de los sintomas propios de la hipovolemia y de la
anemia aguda posthemorragica como palidez, ta-
quicardia, sudor frio e hipotension. Tampoco es
excepcional que un paciente con HDA grave se pre-
sente con una clinica de sincope, angor o disnea,
antes de producirse la exteriorizacion hemorragica.
Esta forma de presentacion traduce la existencia
de un fallo de oxigenacién cerebral, miocérdica o
de insuficiencia respiratoria, que, por si solas, son
indicativas de gravedad. Tal situacion debe sospe-
charse en cualquier paciente que presenta ademas
de los signos mencionados, los tipicos de una ane-
mia aguda posthemorragica. La ingesta previa o
reciente de AINE aumenta la probabilidad de que
estos sintomas sean debidos a una HDA todavia no
exteriorizada.

Evaluacion y manejo del paciente
con hemorragia digestiva alta

Actuacion en el area de Urgencias

Ante un paciente con sospecha de HDA debe llevar-
se a cabo una historia y examen fisico minuciosos
y una evaluacion analitica elemental que permitan
asegurar el cumplimiento de tres principios basi-
cos:

) Confirmar la presencia de la hemorragia.
)} Evaluar la magnitud del sangrado.
) Comprobar si la hemorragia persiste activa.

Adicionalmente debe obtenerse informacion que
resulte Util tanto para establecer una primera
aproximacion etioldgica, como para identificar fac-
tores de reconocido valor prondstico. No hay que
olvidar que las medidas de reanimacion prevalecen
sobre cualquiera de estos puntos. De hecho, es
la situacion clinica del paciente la que determina
las prioridades de actuacién del médico que trata
este proceso. Asi, cuando la condicién clinica del
enfermo es dptima, se puede realizar una anam-



nesis detallada y una exploracion clinica cuidadosa.
Sin embargo, cuando se trata de una HDA masiva,
que provoca un shock hipovolémico, el paciente
no puede proporcionar informacién y ademas se
encuentra en grave riesgo vital. En tal caso, es ne-
cesario iniciar las maniobras de reanimacion, que
restituyan la estabilidad cardiovascular y aseguren
la perfusion adecuada de los drganos vitales, ob-
teniendo los datos mas relevantes a partir de los
familiares o acompafiantes del paciente®.

CONFIRMAR QUE SE TRATA DE UNA HDA

El médico de familia que atiende al paciente en su
domicilio o el médico de urgencias que lo recibe en
el hospital debe confirmar que se trata realmente
de una HDA. El diagndstico es evidente cuando el
enfermo ha presentado una hematemesis cuantio-
sa, melenas recientes y abundantes o una pérdida
de conciencia concomitante. Pueden plantearse
dudas, sin embargo, cuando el enfermo refiere de-
posiciones “melénicas” no objetivadas por el mé-
dico, con poca o nula repercusién hemodindmica.
En estos casos, la anamnesis y la exploracion fisica
deben descartar que se trate de deposiciones fal-
samente melénicas. Ciertas substancias alteran el
color de las heces y pueden simular melenas. Asi
ocurre con la ingesta de determinados alimentos
(morcilla, calamares en su tinta, etc.) o farmacos
(sales de hierro, bismuto, regaliz, etc.). En caso de
duda, antes de avisar al endoscopista, puede ser
Util la busqueda de evidencias mas consistentes
como la presencia de sangre en el aspirado naso-
gastrico, el propio tacto rectal o la elevacidn de los
niveles de urea plasmatica, un hallazgo frecuente-
mente observado en la HDA . Si bien la presencia de
sangre roja o “posos de café” en el aspirado naso-
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gastrico, aseguran el origen alto de la hemorragia,
la presencia de un aspirado claro no excluye total-
mente esta posibilidad. De hecho, entre un 15% y
un 20% de los pacientes con HDA bien documen-
tada por endoscopia presentan un aspirado naso-
gastrico limpio. Otro factor de confusién puede ser
la presentacion de epistaxis o hemoptisis. La san-
gre procedente de las fosas nasales o del territorio
broncopulmonar, puede ser deglutida y posterior-
mente vomitada en forma de hematemesis fresca
0 en “posos de café”. Tampoco la existencia de
anemia en la analitica puede ser considerada una
prueba irrefutable de HDA, ya que puede tratarse
de una anemia crdnica. En estos casos puede ser
util la valoracién del volumen corpuscular medio,
que puede estar descendido en las situaciones de
carencia crénica de hierro o aumentado en el caso
de anemias por carencia de acido fdlico o cianoco-
balamina.

VALORAR LA MAGNITUD DEL SANGRADO

Una vez que se ha confirmado la existencia de una
HDA, debe determinarse su magnitud. En este sen-
tido, es tan importante la cantidad de sangre per-
dida como la velocidad a la que se ha producido.
Un mismo volumen de hemorragia distribuido en
el tiempo puede ser bien tolerado mientras que si
se pierde bruscamente puede provocar un cuadro
de shock hipovolémico. Para estimar la cuantia de
las pérdidas hematicas es basico proceder a una
evaluacion rapida de la situacion hemodinamica
determinando la tension arterial y la frecuencia
cardiaca (tabla 2). En general, puede afirmarse que
la sensacion de mareo y la presencia de una piel pa-
lida, sudorosa y fria reflejan un estado neurovege-
tativo alterado como corresponde a una situacion

TABLA 2. Pardmetros clinicos que permiten evaluar la magnitud de la pérdida hematica

Paciente asintomatico, constantes normales, piel normocoloreada, templada

y seca. Indica una pérdida de hasta un 10% de la volemia circulante

TA sistélica > 100 mmHg, FC < 100 ppm, discreta vasoconstriccion periférica

(palidez, frialdad), signos posturales negativos. Pérdida de un 10-25% de la volemia

TA sistdlica: < 100 mmHg, FC 100-120 ppm, intensa vasoconstriccion periférica (palidez

intensa, frialdad, sudoracion, etc.), inquietud o agitacion, oliguria, signos posturales

Gravedad Sintomas y signos clinicos
HDA leve
HDA moderada
HDA grave
positivos. Pérdida del 25-35% de la volemia
HDA masiva

Shock hipovolémico, intensa vasoconstriccion periférica y colapso venoso, agitacion,

estupor o coma, anuria. Pérdida superior al 35% de la volemia
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de inestabilidad hemodinamica. Por el contrario,
la presencia de una piel caliente, normocoloreada
y seca, supone un estado neurovegetativo intacto,
equivalente a una situacion de estabilidad hemo-
dindmica.

Los denominados signos posturales son positivos
cuando al pasar de decubito a la posicion sentada
se produce un incremento de la frecuencia cardia-
ca de mas de 20 pulsaciones por minuto (ppm) y
la tension arterial (TA) sistdlica desciende mas de
10 mmHg. La presencia de estos signos también
refleja un estado de compromiso hemodinamico.
Estos signos son menos valorables en los ancianos,
dado que pueden aparecer ante pequefias pérdi-
das sanguineas o en pacientes que toman p-blo-
queantes, que pueden enmascarar la aparicion de
taquicardia en respuesta a la hipovolemia.

AVERIGUAR S| LA HEMORRAGIA
ESTA ACTIVA

Un tercer aspecto de la HDA que es importante co-
nocer es si la hemorragia ya ha cesado o persiste
activa en el momento de la evaluacién. La hema-
temesis de sangre fresca, la presencia de peristal-
tismo intestinal aumentado o la hematoquecia son
indicadores de que la hemorragia esta activa. Aun-
que existen opiniones contrarias, algunos autores
recomiendan colocar una sonda nasogastrica (SNG)
en los casos en los que los hallazgos puedan tener
valor diagnostico o prondstico (figura 1). En un es-
tudio auspiciado por la American Society for Gas-
trointestinal Endoscopy?, el aspirado nasogéstrico
claro se asocid con un 6% de mortalidad, compara-
do con un 18% cuando el aspirado reveld la presen-
cia de sangre roja y con un 30% cuando el aspirado
y las heces mostraban sangre roja. Por otra parte,

Figura 1. Aspirado nasogastrico hematico.
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la presencia de un aspirado normal no permite
descartar la presencia de una hemorragia activa.
De hecho, éste es un fendmeno posible en las ul-
ceras duodenales sangrantes cuando existe un pi-
loroespasmo asociado. La sonda debe retirarse tras
evaluar las caracteristicas del aspirado gastrico ya
que no ha demostrado su utilidad, respecto al con-
trol clinico, para detectar la recidiva hemorragica.
Tampoco permite la limpieza de la cavidad gastrica
como paso previo a la realizacion de la endoscopia,
y el lavado con suero frio esta contraindicado por
ser ineficaz y constituir un riesgo para el paciente.

OBTENER INFORMACION CLiNICA
RELEVANTE PARA EL DIAGNOSTICO
ETIOLOGICO

Una vez cumplidos los objetivos prioritarios men-
cionados e iniciadas las medidas de estabilizacién,
el clinico puede detenerse con mayor precision
para recabar informacion que pueda resultar Util
para establecer un diagndstico etioldgico. Este pun-
to adquiere una especial relevancia, si se considera
que algunos tratamientos de elevado coste podrian
ser iniciados ante la mera sospecha de hemorragia
asociada al sindrome de hipertensién portal. Por
consiguiente, resulta vital la busqueda intenciona-
da de cualquier dato sospechoso de una hepatopa-
tia subyacente (ingesta endlica, infeccion crénica
por el virus de la hepatitis B o C, estigmas cutédneos
de hepatopatia cronica, etc.). Es igualmente im-
portante interrogar al enfermo (o a sus familiares)
acerca de la ingesta de: 1) formacos potencialmen-
te lesivos para la mucosa gastroduodenal como aci-
do acetilsalicilico (AAS) u otros antiinflamatorios no
esteroideos (AINE); 2) medicamentos que pueden
agravar la hemorragia (anticoagulantes, antiagre-
gantes plaquetarios) o 3) farmacos que dificultan
la reanimacion del paciente ((3-bloqueadores, hipo-
tensores, etc.). Hay que tener en cuenta que una
gran mayoria de ulceras secundarias a la ingesta
crénica de AINE son asintomaticas hasta que san-
gran. La anamnesis debe también recoger informa-
cion concerniente al padecimiento de una ulcera
péptica previa (o de sintomas sugerentes como
dolor epigastrico postprandial y nocturno de apari-
cién recurrente), clinica de enfermedad por reflujo
gastroesofagico, disfagia, vdmitos emitidos con es-
fuerzo, pérdida inexplicable de peso, cirugia gastro-
intestinal previa, tratamiento con quimioterapicos
0 citostaticos y cualquier antecedente relativo al
padecimiento de discrasias sanguineas, conectivo-
patias u otras enfermedades sistémicas (tabla 3).
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TABLA 3. Valor de la anamnesis en el diagndstico etiolagico de la HDA

Sintomas

Dolor epigastrico postprandial que se calma con ingesta o alcalinos

Historia de cirugia por Ulcera péptica

Sintomas de ERGE: pirosis, regurgitaciones...

Disfagia progresiva para solidos, pérdida de peso, anorexia

Dolor epigastrico, replecion precoz, anorexia, pérdida de peso, vomitos

Hematemesis tras varios vomitos violentos

Historia de enolismo, estigmas de hepatopatia cronica

Consumo reciente de AAS o AINE

Antecedente de quemaduras, traumatismos, sepsis

By-pass aorto-femoral

El examen fisico debe ser igualmente concienzudo,
no solo para determinar la presencia de inestabi-
lidad hemodinamica (pulso, TA, coloracion y tem-
peratura de la piel), sino para detectar cualquier
anomalia que pueda relacionar el origen del san-
grado con la hipertension portal asociada a cirro-
sis hepatica (ictericia, hepatoesplenomegalia, cir-
culacién colateral, arafias vasculares, ascitis), una
enfermedad cardiovascular relevante (cianosis,
ingurgitacion yugular) o una enfermedad sistémica
potencialmente causante de la hemorragia (pete-
quias del sindrome de Shonlein-Henoch, manchas
meldnicas peribucales del sindrome de Peutz-
Jeghers, o telangiectasias del sindrome de Rendu-
Osler-Weber).

BUSQUEDA DE FACTORES CLINICOS DE
IMPORTANCIA PARA EL PRONOSTICO

La forma de presentacion del cuadro, la edad del
paciente y la coexistencia de enfermedades asocia-
das constituyen factores claramente implicados en
el prondstico. La hemorragia exteriorizada en for-
ma de hematemesis de sangre roja o aquella que
situa al paciente en una condicion hemodindmica
critica se asocia, en general, a un peor prondstico.
La edad es un factor importante que también en-
sombrece el prondstico. Otro aspecto relevante es
la existencia de enfermedades asociadas que incre-
mentan la mortalidad en la HDA. Asi ocurre con de-

Diagnédstico sugerido
Ulcera péptica

Ulcera recurrente
Ulcera de anastomosis
Esofagitis

Neoplasia de esofago
Neoplasia gastrica

S. de Mallory-Weiss
Varices esofégicas

S. de Mallory-Weiss
Ulcera géstrica

Ulcera duodenal
Lesiones agudas de la mucosa
Ulcera de estrés

Fistula aorto-duodenal

terminados procesos hepdticos, cardiovasculares,
neumoldgicos, neuroldgicos, renales, neoplésicos y
la propia diabetes. Todas estas condiciones clinicas
agravan el prondstico del paciente, al constituirse
en un factor de riesgo adicional. De ahi que su bus-
queda intencionada en el interrogatorio y el exa-
men fisico sea de importancia vital para la preven-
cion de posibles descompensaciones®’. La tabla 4
resume los factores asociados a un peor pronéstico
en la HDA. En los Ultimos afios se han desarrollado
diversos sistemas que permiten ponderar el pro-
nostico de los pacientes con HDA. Entre ellos, cabe

TABLA 4. Factores asociados a un peor pronastico
en la HDA no varicosa®

Edad > 60 afios.
Presencia de comorbilidades.
Comienzo de la hemorragia en el hospital.

Inestabilidad hemodinamica en la presentacion
clinica.

Aspirado nasogdstrico hematico (sangre roja).
Historia de hematoquecia o hematemesis.
Necesidad de transfusiones multiples (> 5 uds.).
Necesidad de cirugia de emergencia.

Hemorragia persistente o recidivante.
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TABLA 5. Indice de Rockall para evaluar el prondstico
de la DAY

Parametro Puntuacion
< 60 afios 0
60-79 afios

> 80 afios

Sin shock (PAS > 100; FC< 100)
Taquicardia (PAS > 100; FC >100)
Hipotensidn (PAS < 100)

Sin enfermedades asociadas
Enfermedades asociadas graves
Insuficiencia renal, cirrosis, neoplasias
Sin lesiones ni signos de HR o M-W
Resto de lesiones

Neoplasias EGD

Sin signos de hemorragia, Forrest Il e lic

N O N B O W N O N B O N =

Sangre fresca, resto de Forrest

Riesgo bajo < 2 puntos
Riesgo intermedio: 3-4 puntos

Riesgo alto 2 5 puntos.

destacar los indices de Rockall*? (tabla 5), de Ba-
ylory el indice predictivo del Cedars-Sinai Medical
Center*, Todos ellos requieren de la informacion
proporcionada por la endoscopia. Blatchford et al.
han desarrollado un sistema que permite estrati-
ficar el riesgo basandose exclusivamente en datos
clinicos y de laboratorio®. El indice de Blatchford
ha demostrado su utilidad en la seleccién de pa-
cientes que pueden ser manejados con seguridad y
de forma ambulatoria sin necesidad de realizar una
endoscopia precoz.

REANIMACION

La primera medida terapéutica que debe estable-
cerse en un paciente con HDA es recuperar su si-
tuacion hemodindmica'®', De ello dependera que
el paciente se mantenga con vida y evitard que se
dafien organos vitales por una inadecuada oxige-
nacion tisular. Por tanto, las medidas diagndsticas
como la endoscopia deben realizarse cuando el pa-
ciente ya se encuentra recuperado de la situacion
de shock, adecuadamente perfundido y bien oxige-
nado. Tan sélo en casos desesperados en los que,
a pesar de establecer una adecuada reposicion
hemodinamica durante un tiempo juicioso, no se
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logra que el paciente se remonte minimamente de-
bido a la gran magnitud de la hemorragia que esta
sufriendo, estd justificado emprender una endos-
copia con intencién de practicar terapéutica endos-
copica o, si ésta fracasa, intervenir quirdrgicamente
al paciente de forma inmediata, aun asumiendo el
grave riesgo que ello supone. En tales casos, es pru-
dente realizar la endoscopia en el quiréfano, con el
enfermo intubado y en presencia del anestesista.

SISTEMATICA DE LA REANIMACION
HEMODINAMICA

)} Los pacientes con hemorragia activa que pre-
sentan hematemesis, especialmente si presen-
tan alteracion del nivel de consciencia, tienen
un alto riesgo de sufrir una aspiracién bronco-
pulmonar. Por ello es conveniente colocar al
paciente en posicion de decubito lateral y con-
siderar la intubacion en pacientes con deterioro
del estado de conciencia y hemorragia activa o
con alto riesgo de recidiva. Si ademas existe una
grave alteracion hemodinamica se debe incluso
adoptar la posicion de Trendelembourg para fa-
vorecer el flujo cerebral. Una vez recuperados
es mas adecuado mantenerlos en una posicion
semisentada que facilita los movimientos respi-
ratorios. Otra medida que contribuye a mejorar
la oxigenacion es la administracién de oxigeno,
preferentemente mediante cdnula nasal, ya que
la mascarilla podria facilitar la aspiracion pul-
monar en caso de hematemesis.

)} Se deben colocar dos catéteres venosos perifé-
ricos gruesos (calibre 16-18 G.) para iniciar la re-
posicion de volumen. En general es mas rapido
obtener dos vias periféricas, lo que puede lle-
varse a cabo, si es preciso, por dos enfermeras
simultdneamente, que tratar de conseguir pun-
cionar una via central. Por otra parte, un catéter
grueso y corto permite una infusion de fluidos o
sangre mas rapida que una larga via central.

) Enlas HDA graves o masivas, una vez mejorada
la situacion hemodinamica, se cateterizara una
via venosa central (nosotros preferimos colocar
un catéter de doble luz en la vena yugular in-
terna) que permita controlar la presién venosa
central (PVC) y ajustar la velocidad de infusion
a la situacion cardiovascular del paciente. Natu-
ralmente, en aquellos casos en que resulta difi-
cil obtener una via periférica (colapso venoso,
grandes edemas, etc.) se intentara rapidamente
la cateterizacion de la via central. Del mismo



modo, es preceptivo practicar en estos casos
sondaje vesical.

Al tiempo que se logra obtener la primera via
venosa, y antes de iniciar la perfusion de liqui-
dos, se extraeran muestras sanguineas para
hemograma completo (incluido recuento de
plaguetas), urea/BUN, creatinina, glucosa, so-
dio, potasio, estudio de coagulacién (tiempos
de protrombina, INR y tiempo parcial de trom-
boplastina), gasometria/equilibrio &cido-base,
determinacién de grupo sanguineo y pruebas
cruzadas. Si la hemorragia es importante se
deben reservar 4 unidades de concentrado de
hematies ya tipadas en el banco de sangre, que
podran ser utilizadas de forma inmediata si es
necesario.

Fluidoterapia: se iniciara con la administracion
rapida de soluciones cristaloides (solucién sali-
na fisioldgica o Ringer Lactato) y, si el paciente
lo requiere, expansores plasmaticos (gelatinas,
dextranos, etc.). En determinados pacientes
debe evitarse infundir cantidades importantes
de soluciones salinas (hepatopatias crénicas,
cardiopatias, presencia de edemas, etc.) aun-
que, si la situacion clinica lo exige, tendra prio-
ridad la recuperacion hemodindmica frente a
otras consideraciones. La velocidad de infusion
se debe adecuar a la gravedad de la hemorragia
y a la recuperacion de los indicadores hemodi-
namicos del paciente (TA, frecuencia cardiaca
[FC], PVC, diuresis).

Transfusion sanguinea: la decision de trans-
fundir sangre debe ser individualizada en cada
paciente. Los valores iniciales del hemogra-
ma (hemoglobina [Hb], hematocrito [Hto])
no reflejan la verdadera magnitud de la pér-
dida hematica, y es necesario un tiempo de
48-72 horas necesario para completar el pro-
ceso de la hemodiluciéon. Solo entonces pue-
de llevarse a cabo una estimacion real de las
pérdidas. Inversamente, durante la reposicion
hemodinamica, una administracion excesiva de
fluidos puede hacer descender artificiosamente
estos valores. El sentido comun y la experiencia
ayudan a encontrar un equilibrio entre el uso y
el abuso de la transfusion. La tabla 6 muestra
los parametros que influyen en la toma de de-
cisiones. Brevemente, en los enfermos de bajo
riesgo, incluyendo personas jovenes, sin enfer-
medades graves asociadas y con buena capa-
cidad de adaptacién hemodinamica se acepta
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TABLA 6. Factores que influyen en la decision
de hemotransfusion en la HDA

Situacion hemodinamica del paciente.

Magnitud y persistencia de la hemorragia
(hematemesis abundantes, aspirado hemético
fresco, hematoquecia, shock, etc.).

Capacidad de adaptacion del paciente (cardiopatia
isquémica, EPOC, etc.).

Etiologia (por ejemplo: varices esofagicas).
Evidencia de estigmas de alto riesgo de recidiva
(vaso visible, coagulo fresco).

Terapéutica endoscdpica efectuada con éxito.

transfundir con niveles de hemoglobina por de
bajo de 7 g/dl con un objetivo de hemoglobi-
na entre 8 y 9 g/dI>%. En los pacientes con alto
riesgo, incluyendo a los ancianos y a los que
presentan comorbilidades importantes como
patologia cardiovascular o respiratoria deberian
recibir concentrados de hematies para mante-
ner unos niveles de hemoglobina de 10 g/dl.
Otros pardmetros que influyen en la decision
de transfundir son la actividad de la hemorragia
y la informacién proporcionada por la endosco-
pia.

Respecto al producto a transfundir, debe recor-
darse que el objetivo de la transfusion sangui-
nea es mejorar el transporte de oxigeno a los
tejidos, por lo que deben transfundirse con-
centrados de hematies. En general, no debe
usarse sangre completa para la correccion de la
situacion hemodindmica, que puede llevarse a
cabo aportando soluciones cristaloides y expan-
sores plasmaticos. En pacientes con hemorragia
activa y coagulopatia (tiempo de protrombina
prolongado con INR superior a 1,7) o plaqueto-
penia (inferior a 50.000 cm?) deberd valorarse
la transfusion de plasma fresco o plaquetas,
respectivamente. Si el paciente presenta una
coagulopatia especifica (hemofilia, enfermedad
de Von Willebrand, etc.) se reemplazaran los
factores deficitarios.

Trastornos de la coagulacion: es recomendable
corregir la coagulacion en pacientes con valores
de anticoagulacion supraterapéuticos y en he-
morragia grave, aunque existe escasa evidencia
cientifica que analice este aspecto?®. En estos
casos, la utilizacién de crioprecipitados puede
ser de utilidad, sin embargo, dicho tratamiento
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no debe retrasar la realizacién de la endoscopia.
De otra parte, no hay pruebas concluyentes so-
bre la utilidad de corregir la anticoagulacion en
pacientes con INR en el intervalo terapéutico.

)} Monitorizacion: los pacientes con signos de he-
morragia activa y grave inestabilidad hemodina-
mica (shock, hipotension ortostatica, alteracion
del nivel de conciencia y oliguria) deben ser in-
gresados en una unidad de cuidados intensivos
para proceder a las medidas de estabilizacion y
llevar a cabo una estrecha monitorizacion clini-
ca, incluyendo el control de la FC, TA, PVC, ECG
y pulsioximetria (figura 2). El control de la diu-
resis, mediante sonda vesical, es un excelente
indicador de la perfusion tisular. Se registrara la
aparicion de nuevas hematemesis o melenas y
el volumen y caracteres del aspirado gastrico en
aquellos casos en los que el clinico estimé pru-
dente tal procedimiento (ver apartado “Averi-
guar si la hemorragia esta activa”). Las hemorra-
gias leves o moderadas pueden ser observadas
en una unidad de hospitalizacién convencional.
La frecuencia de los controles viene determina-
da por la situacidn clinica del paciente, oscilan-
do desde una monitorizacidn constante de la FC
y TA al inicio de la reanimacidn, hasta intervalos
de 4 horas durante las primeras 24-48 horas tras
la estabilizacion, y cada 8-12 horas durante los
dias posteriores hasta el momento del alta.

) Otras exploraciones: resulta pertinente obtener
un ECG en el momento del ingreso a todos los
pacientes con HDA. Asi mismo, es aconsejable
la obtencidn de una Rx de térax, aunque no es
imprescindible en un primer momento. Deben
realizarse analiticas periddicas para controlar la
evolucion de la HDA y la concentracion plasma-
tica de electrolitos, calcio, equilibrio acido-base,
factores de la coagulacion, etc., que pueden
ser alterados por la fluidoterapia y las transfu-
siones. A menudo se observa una leucocitosis
moderada y una elevacion de urea o BUN con
creatinina normal en ausencia de patologia re-
nal, al inicio de la hemorragia, normalizandose
ambos valores cuando ha cesado. La elevacion
del BUN en las HDA tiene un origen mixto: por
una parte la hipovolemia provocada por la he-
morragia aguda y por otra, la absorcion intesti-
nal de los productos nitrogenados procedentes
de la digestion de la sangre.

)} Supresion de la secrecion gastrica de acido: di-
versos estudios han examinado el papel de la in-
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Figura 2. Enfermo con grave inestabilidad hemodinamica por
HDA, asistido en una UCI.

hibicion de la secrecion gastrica de acido antes
y después de la endoscopia (con o sin interven-
cidn terapéutica). La administracion de anti-H2
no ha demostrado reducir la tasa de recidiva en
la Ulcera péptica con signos de sangrado activo.
Sin embargo, la administracion de dosis altas de
inhibidores de la bomba de protones (IBP) redu-
ce de forma significativa la frecuencia de reci-
diva hemorragica, por lo que su utilizacion esta
justificada, aun antes de obtener el diagndstico
etioldgico de la lesion sangrante” %,

)} En HDA activas o con elevado riesgo de recidiva
de acuerdo a las caracteristicas de la lesion es
preceptivo informar al Servicio de Cirugia de
Guardia, por si es necesario practicar un trata-
miento quirurgico de urgencia en el curso de la
evolucion del paciente.

Endoscopia

La endoscopia es, sin duda alguna, la prueba de
eleccién para efectuar el diagndstico de la lesion
sangrante y deberia ser llevada a cabo virtualmen-
te en la practica totalidad de los pacientes?. La
endoscopia permite ademas estratificar el riesgo y
adaptar las medidas terapéuticas de forma indivi-
dualizada.

CONSIDERACIONES PREVIAS A LA
REALIZACION DE LA ENDOSCOPIA

La endoscopia debe ser llevada a cabo por un en-
doscopista asistido por personal de enfermeria
adiestrado en la realizacion de endoscopias tera-
péuticas y en una dependencia dotada del material
necesario para realizar una reanimacion urgente si
es necesario (figura 3). Por otro lado, y especial-
mente en el paciente inestable y/o grave, debe
contarse con personal médico adecuado para mo-



Figura 3. La endoscopia debe llevarse a cabo en una sala con
el equipamiento necesario para garantizar una reanimacion
adecuada.

nitorizar la situacion hemodinamica y respiratoria
del paciente grave, administrar sedacion si es ne-
cesario e iniciar maniobras de reanimacién cuando
sea preciso®®.

Algunas consideraciones importantes para optimi-
zar los resultados y evitar complicaciones asociadas
al procedimiento son las que se citan:

} Momento 6ptimo para realizar la endoscopia
urgente. La mayoria de expertos coinciden en
que la endoscopia debe realizarse precozmente
ya que permite el tratamiento hemostatico de
forma temprana en pacientes de alto riesgo, a
la vez que identifica un subgrupo de pacientes
de bajo riesgo (seleccionado por criterios cli-
nicos y endoscdpicos) que probablemente no
precisen ingreso hospitalario®. En este punto,
existe consenso en que la endoscopia urgen-
te deberia realizarse dentro de las primeras
24 horas®®. En la mayoria de los pacientes se
podrd practicar una vez estabilizada la situacion
hemodindmica. Para evitar las complicaciones
inherentes a la exploracion debe ponderarse la
relacion riesgo-beneficio en las situaciones con
mas posibilidades de complicaciones. Es el caso
del sindrome coronario agudo, la insuficiencia
respiratoria o ante la sospecha de perforacion.
En situaciones de este tipo es preferible retra-
sar o diferir el procedimiento. En otros casos,
sin embargo, es aconsejable que la endoscopia
se realice con mayor precocidad, —dentro de las
primeras 6-12 horas—, ya que ello puede acele-
rar el control de la hemorragia y disminuir los re-
querimientos transfusionales y la estancia hos-
pitalaria?. Ello puede ser particularmente util
en pacientes con hemorragia grave, incluyendo

Hematemesis y melenas

aquellos con aspirado de sangre fresca por SNG,
inestabilidad hemodinamica y hemoglobina por
debajo de 80 g/I.

Medidas previas que permiten optimizar los
resultados de la endoscopia. La aspiracidn por
sonda nasogastrica ha sido utilizada durante
tiempo con el fin de mejorar la visién durante
la endoscopia y disminuir el riesgo de broncoas-
piracion. Hoy en dia, esta actitud se cuestiona
en muchos ambitos y probablemente exis-
tan métodos alternativos igualmente eficaces
que causan menor malestar a los pacientes.
Aunque no se ha demostrado la utilidad del
empleo sistematico de agentes procinéticos
antes de la endoscopia, se ha sugeridos que la
eritromicina, un agonista de los receptores de
la motilina con propiedades procinéticas, ad-
ministrada en una dosis Unica de 3 mg/kg iv
entre 30 y 90 minutos antes de la endoscopia,
puede facilitar la evacuacion de los restos he-
maticos y mejorar notablemente la visibilidad y
la calidad del examen endoscopico®. Un recien-
te metaanalisis sugiere efectivamente que los
procinéticos reducen la necesidad de repetir la
endoscopia, pero no mejoran la estancia hospi-
talaria, las unidades de sangres transfundidas,
o la necesidad de cirugia®, por lo que su em-
pleo de forma rutinaria no parece justificado.
También existe consenso en que el tratamiento
con IBP antes de la endoscopia es de utilidad
para reducir la frecuencia de estigmas endosco-
picos de alto riesgo y, consiguientemente, la ne-
cesidad de terapia endoscopica. Algunos datos
sugieren que la perfusion endovenosa de IBP a
dosis altas permite optimizar estos resultados®.
Sin embargo esta actitud no mejora las tasas
de mortalidad, recidiva hemorragica o cirugia.
Probablemente su empleo sea mas relevante
en aquellos centros en donde la endoscopia no
pueda realizarse de forma precoz.

Riesgos y contraindicaciones potenciales. Las
complicaciones que pueden aparecer antes o
durante la endoscopia incluyen la broncoas-
piracion (especialmente en pacientes agita-
dos o con depresidn del nivel de consciencia),
la hipoventilacién (generalmente asociada a
sobresedacion) y la hipotension. El riesgo de
broncoaspiracion es mas elevado durante la
gastroscopia. Su prevencion hace aconseja-
ble la intubacién orotraqueal en pacientes de
alto riesgo, basicamente pacientes con obnu-
bilacién, coma o hemorragia masiva. En este
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mismo escenario, es esencial conseguir una
adecuada perfusion y oxigenacién tisular®.
Factores como la broncoaspiracion, la hipovo-
lemia mantenida o la multitransfusion pueden
inducir un inadecuado intercambio gaseoso.
Todo ello hace necesario disponer de gasome-
tria arterial o de pulsioximetria, adecuando
los controles y la periodicidad de los mismos
a la situacion clinica. La oxigenotrerapia y la
fisioterapia respiratoria deberian formar par-
te del tratamiento cuando resulte necesario.
Otras complicaciones como la induccién de
hemorragia o la perforacion pueden ser la con-
seuencia de la propia terapéutica endoscdpica.
Finalmente, el riesgo de la endoscopia es maxi-
mo en presencia de infarto agudo de miocardio,
arritmias graves, insuficiencia cardiaca o respi-
ratoria grave, abdomen agudo y en pacientes
incapaces de cooperar.

)} Corregir los trastornos de la coagulacion. La
utilizacion de crioprecipitados puede ser de uti-
lidad en la correccidn de la coagulacion en casos
de hemorragia masiva y alteracion grave de la
coagulacién. En otras circunstancias puede bas-
tar con la administracion de una Unica dosis de
10 mg de vitamina K iv. Se ha sugerido que es po-
sible realizar de forma segura una técnica endos-
copica hemostatica con un INR en rango terapéu-
tico?”, aunque en la mayoria de casos puede ser
preferible su correccion previa a la exploracion.

OPTIMIZAR EL RENDIMIENTO
DE LA ENDOSCOPIA

La endoscopia, ademas de identificar la etiologia
en el 95% de las HDA, tiene valor prondstico al
proporcionar informacion relativa a la presencia
de sangrado activo o estigmas de hemorragia re-
ciente (EHR), lo que permite estimar el riesgo de
recidiva hemorragica y, por tanto, seleccionar a los
pacientes candidatos a hemostasia transendoscé-
pica (figura 4). Brevemente, una lesidn con sangra-
do activo tiene un riesgo de continuar sangrando o
resangrar superior al 80%. Cuando se visualiza un
vaso visible no sangrante el riesgo es del 50%. La
probabilidad de recidiva disminuye si se observa un
coagulo adherido (20-30%), mancha plana de he-
matina (signos indirectos, 5-10%) o un fondo de la
lesion limpio (1-2%). La clasificacion de Forrest, ba-
sada en estos parametros, ha permitido sistemati-
zar los EHR (tabla 7). El tratamiento hemostatico no
esta indicado en pacientes con lesiones endoscopi-
cas de bajo riesgo (Ulcera limpia o signos indirectos)
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dado que su historia natural es favorable. Cuando
se detecta un coagulo adherido a la ulcera, debe
aplicarse lavado con objeto de desprenderlo y rea-
lizar, si es necesario, tratamiento endoscépico de
la lesion subyacente. Se ha descrito que el lavado
vigoroso del codgulo adherido al lecho de la tlcera
(por ejemplo, con una bomba de agua) permite vi-
sualizar con éxito estigmas endoscopicos hasta en
un 26-43% de los casos y que en un 70% de los ca-
sos logra identificar estigmas de alto riesgo®. Una
vez liberado el coagulo se debera actuar en funcién
de los hallazgos endoscépicos: (1) En caso de que
el coagulo no se desprenda con el lavado, el trata-
miento endoscdpico es seguro y podria reducir las
tasas de recidiva hemorragica. Sin embargo, actual-
mente no existen pruebas definitivas de que este
tratamiento sea superior al tratamiento solo con
IBP a dosis altas®®, (2) Los pacientes con sangrado
activo o vaso visible no sangrante tienen indicacion
de tratamiento endoscopico, ya que su eficacia ha
sido constatada desde hace mds de dos décadas.
El metaandlisis ha demostrado que el tratamiento
endoscopico en los pacientes de alto riesgo reduce
el riesgo de resangrado, la necesidad de cirugia y la
mortalidad"2, Las figuras 5 y 6 ilustran ejemplos
de ulceras sangrantes con estigmas de alto o bajo
riesgo de recidiva.

En aquellos casos en los que el tipo de lesidn cau-
sal de la HDA lo requiera (Ulcera gastrica, lesiones
neoplasicas, etc.), deberan tomarse biopsias multi-
ples para estudio anatomopatoldgico. Si las carac-
teristicas de la lesion desaconsejan su muestreo en
el momento de la endoscopia diagndstica, por el
riesgo de precipitar un nuevo sangrado, el proce-
dimiento debe diferirse para un momento ulterior,
una vez el riesgo haya cesado.

TECNICAS DE HEMOSTASIA ENDOSCOPICA

En el momento actual se dispone de numerosas
técnicas de hemostasia transendoscopica. Estas in-
cluyen basicamente técnicas de inyeccion (adrena-
lina, esclerosantes, pegamentos), procedimientos
térmicos de contacto (electrocoagulacién mono- o
bipolar, termocoagulacién) o no (laser, gas argon)
y procedimientos mecdnicos (hemoclips, ligadura
con bandas) (figura 7).

Mecanismos de accion

Basicamente, el mecanismo por el que se obtiene
la hemostasia es la formacion de un trombo que
ocluye el punto sangrante de la pared vascular.
Este es el objetivo comin de todos los métodos
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EVALUACION INICIAL

Confirmar la presencia de hemorragia
Evaluar la magnitud del sangrado
Valorar signos de hemorragia activa
Investigar factores que influyen de forma adversa en el prondstico
Reanimacion
Terapia antisecretora empirica

Estratificar riesgo antes de la endoscopia (tabla 5)

l
| |

Alto riesgo * Bajo riesgo

Endoscopia urgente? Endoscopia < 12-24 h

v + v

Estigmas de alto riesgo
(hemorragia activa, vaso visible)

Estigmas de bajo riesgo Ulcus con base limpia

! !

Coagulo adherido 3 RaatoueaIR plage

(flat spot)*
v + 3 +
Terapéutica endoscopica Sala de hospitalizacion Alta precoz
(UCI 1 dia—Sala 48 h) 3 dias (<24 horas)

*Valorar ingreso en UVI.

2Medidas para optimizar el resultado de la endoscopia (eritromicina iv).

3 Aplicar terapéutica endoscdpica si existen factores clinicos que gravan el prondstico.
“Valorar alta hospitalaria si no existen factores clinicos que agravan el prondstico.

Figura 4. Algoritmo de actuacion en la HDA no varicosa. (Adaptado de Huang CS, Lichtenstein DR. Gastroenterol Clin N Am
2003 (32): 1053-1078 [ref 4]).

TABLA 7. Riesgo de recidiva hemorrdgica seqn los hallazgos del examen endoscapico (clasificacion de Forrest)

Grado de Forrest Descripcion % de recidivas
la Sangrado activo arterial en forma de jet o chorro 90%

Ib Sangrado en forma rezumante o “en sabana” 60-80%

lla Vaso visible en el lecho de la lesion 50%

Ilb Codgulo fresco adherido 25-30%

lic Codgulo oscuro o negro 7-10%

1] Lesidn con base limpia, cubierta por fibrina 3-5%
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C

Figura 5. Estigmas de alto riego de recidiva hemorragica: A) Ulcera géstrica con sangrado activo arteria en “jet”: B) Ulcera duo-
denal con sangrado activo en “sabana”. Se puede apreciar la prominencia del vaso sangrante en el fondo de la tlcera; C) tlcera

duodenal con vaso visible en el fondo de la lesion.

A

C

Figura 6. Estigmas de bajo riesgo de recidiva hemorrégica: A) Ulcera gastrica con un codgulo fresco adherido; B) lcera gstrica
con pequenos coagulos oscuros y puntos de hematina; C) Ulcera géstrica con base limpia cubierta de fibrina.

expuestos, al actuar sobre los tejidos por distintas
vias, incluyendo el estimulo quimico (esclerosis),
térmico (calor local) o mecanico®. También la in-
duccién de vasoconstriccion (principalmente con
la inyeccion de adrenalina) y el propio edema que
comprime el vaso sangrante contribuyen a obtener
la hemostasia®. Para evitar complicaciones, es im-
portante que el efecto del tratamiento quede con-
finado selectivamente a su lugar de accion y que
no afecte a otras capas de la pared intestinal. En
modelos experimentales de Ulcera sangrante, los
métodos térmicos han resultado mas efectivos que
la inyeccién para conseguir una hemostasia com-
pleta. A su vez, entre los métodos térmicos, los de
contacto han resultado mas efectivos que los que
acttan sin contactar con la pared vascular®. Los
métodos térmicos de contacto utilizan el principio
de coagulacion coactiva: inicialmente, la sonda
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comprime el vaso favoreciendo el contacto de las
paredes vasculares opuestas (hemostasia por com-
presion) y posteriormente se aplica el calor para
obtener el sellado final®*. Tedricamente la compre-
sion fisica del vaso detiene el flujo sanguineo lo que
facilita la aplicacidn de calor y potencia su efecto.
Cabe sefalar que en los estudios experimentales,
incluso los métodos térmicos han resultado esca-
samente efectivos para conseguir hemostasia en
los vasos de mayor calibre (de mas de 2 mm). Solo
determinados métodos mecanicos, no disponibles
en la practica clinica rutinaria, parecen efectivos en
los vasos de gran calibre. Sin embargo, los modelos
de Ulcera experimental no se adecuan suficiente-
mente a la Ulcera péptica crénica de los humanos.
Es probable, por ejemplo, que el prolongado efec-
to compresivo que se consigue con la inyeccion de
substancias, en un espacio escasamente expansi-
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Figura 7. Técnicas endoscopicas de hemostasia. A) Esclerosis de Ulcera géstrica subcardial. B) Termocoagulacién.C) Endoclip

sobre el “vaso visible” en una Ulcera duodenal.

ble, como el fondo fibrético de una ulcera péptica,
no se reproduzca en los modelos experimentales
de ulcera, habitualmente inducidas en sacaboca-
dos y con escaso componente fibrético. De hecho,
en mdltiples estudios clinicos comparativos no se
han observado diferencias significativas entre los
distintos tratamientos endoscépicos.

En la practica clinica los métodos de inyeccidn son
los mas ampliamente disponibles, posiblemente
debido a que constituyen la opcidén mas simple,
barata y facil de ejecutar. Probablemente los mé-
todos térmicos mds empleados son la sonda de
calor (heater probe) y |a electrocoagulacion bipolar
o multipolar. Con los dispositivos de electrocoagu-
lacion bipolar, el electrodo positivo y el negativo
que completan el circuito eléctrico estdn muy cerca
entre si (en la punta de la sonda) lo que produce
un flujo puntual de corriente entre ambos®*. Como
consecuencia de ello tienen menor riesgo de indu-
cir quemaduras profundas que la coagulacion uni-
polar, y por lo tanto menor riesgo de perforacion,
ademas de otras ventajas como la de permitir la
compresion mecdnica previa y la aplicacion tangen-
cial de la sonda. Los dispositivos de electrocoagula-
cion multipolar tienen tres pares de electrodos en
la punta de la sonda, y cualquiera de ellos puede
completar el circuito al contactar con el tejido,
lo que facilita su empleo. En algunos modelos de
electrocoagulacién multipolar los electrodos se al-
ternan en una disposicion espiral en la punta de la
sonda, lo que facilita su aplicacion tangencial.

Eficacia clinica

Tanto los estudios controlados como su metaana-
lisis han constatado la eficacia de la inyeccion en-
doscdpica en el control de la hemorragia por ulce-

ra’*2, Otros parametros como los requerimientos
transfusionales, la necesidad de rescate quirurgico
urgente y la duracion de la estancia hospitalaria
también mejoran significativamente con este tra-
tamiento, mientras que el metaanalisis también ha
demostrado que mejora la supervivencia®*, Con la
inyeccion endoscopica es posible conseguir la he-
mostasia inicial en mas del 95% de las Ulceras san-
grantes®. Sin embargo, aunque también disminuye
significativamente la tasa de recidiva hemorragica,
ésta alcanza todavia alrededor del 20% de los ca-
s0s. La técnica mas utilizada es la inyeccién de adre-
nalina sola o asociada a polidocanol o etanolamina.
Incluso la inyeccion de suero salino ha resultado
efectiva, aunque menos que otros métodos, lo que
sugiere la trascendencia del efecto compresivo que
ejerce sobre el vaso el volumen depositado en un
espacio poco expansible como es el fondo ulcero-
0%, Cuando se emplean métodos térmicos, sean o
no de contacto, se consiguen resultados similares a
los observados con las técnicas de inyeccion®’.

A pesar de su eficacia, el metaandlisis de estu-
dios aleatorizados demuestra que la inyeccién de
adrenalina es subdptima y que su capacidad he-
mostdtica se puede mejorar significativamente
afiadiendo a ésta otras técnicas de tratamiento
endoscdpico®*, Dicho metaanalisis, que en su
conjunto incluye mas de 1.000 pacientes, sugiere
que la asociacion de adrenalina con un segundo
tratamiento endoscépico (esclerosante, térmico o
clips) disminuye significativamente la incidencia de
fracaso terapéutico y mejora la supervivencia®3,
La monoterapia con métodos térmicos, clips o in-
yeccion de esclerosantes, trombina o pegamentos
consigue una hemostasia mas efectiva que la inyec-
cién de adrenalina®™.
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Por otra parte, el metaanalisis no ha demostrado
que la combinacién de un método térmico con la
inyeccion de adrenalina mejore los resultados ob-
tenidos empleando solo tratamiento térmico, ni
que la combinacion de clips con inyeccion de adre-
nalina mejore los resultados obtenidos empleando
solo clips®#. En consecuencia, en distintos foros
se ha recomendado como opcidn vélida de trata-
miento el uso de termocoagulacion o clips aisla-
dos, como alternativa al tratamiento endoscépico
dual®®. Sin embargo, existe un claro riesgo de error
en ese metaandlisis, ya que el nimero de pacientes
incluido resulta mas de dos veces inferior al que se
hubiera requerido para demostrar si la diferencia
observada entre ambas aproximaciones tiene o no
significacion estadistica®®. Ademas, hay que consi-
derar que la eficacia, sencillez, seguridad y rapidez
de la inyeccién de adrenalina para conseguir la he-
mostasia inicial en una lesidn con sangrado activo,
estan contrastadas y resultan compatibles con cual-
quier otro tratamiento sin afiadir riesgo ni coste.

En estudios no controlados se han utilizado con
éxito las bandas elasticas para el tratamiento de
lesiones como el Mallory-Weiss, malformaciones
vasculares o la enfermedad de Dieulafoy?*.

Distintos estudios sugieren que el argén plasma, un
método térmico que no requiere contacto y cuyos
efectos en la pared géstrica son superficiales (lo
que disminuye el riesgo de complicaciones), pue-
de ser util en el tratamiento de lesiones sangrantes
de forma difusa como el watermellon o las lesio-
nes actinicas. Recientemente, en algunos estudios
controlados, se ha empleado también la termocoa-
gulacién con argdn plasma en el tratamiento de la
hemorragia por Ulcera péptica. Sin embargo, los
resultados no han mejorado los conseguidos em-
pleando inyeccién u otros métodos térmicos*.

FRACASO DE LA HEMOSTASIA
ENDOSCOPICA

A pesar del éxito de la hemostasia endoscdpica ini-
cial, aproximadamente un 10-15% de los pacientes
presentaran signos de nuevo sangrado, habitual-
mente en el curso de las primeras 72 horas. Entre
los factores que predicen con mayor probabilidad
esta eventualidad se incluyen la presentacion de la
HDA con signos de shock, niveles de hemoglobina
por debajo de 10 g/dl, la presencia de sangrado ac-
tivo en el momento de la endoscopia y la presencia
de Ulceras de gran tamafio (>2 cm.)**’. Las Ulceras
localizadas en la curvatura menor del estémago o
en la cara posterior del bulbo también comportan
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mayor riesgo de recidiva. No se ha determinado si
alguna medida terapéutica puede prevenir el fraca-
so0 en estos grupos de alto riesgo.

En caso de fracaso del tratamiento endoscopico, es
recomendable un segundo intento de terapéutica
endoscopica, antes de plantear la cirugia. Esta ac-
titud se sustenta en los resultados de un estudio
prospectivo y aleatorizado, que evalu6 de forma
comparativa los resultados de la terapéutica en-
doscdpica con los de la cirugia en un grupo de
pacientes con signos de recidiva hemorragica®. La
endoscopia se asocid a una menor tasa de compli-
caciones que la cirugia, sin incrementar el riesgo de
mortalidad.

REVISION ENDOSCOPICA ELECTIVA
“SECOND LOOK”

En un intento de minimizar el riesgo de recidiva
hemorragica, hace ya unos afios se propuso la posi-
bilidad de llevar a cabo de forma electiva un segun-
do examen endoscopico precoz (en las primeras
24 horas) con el propdsito de identificar lesiones
de alto riesgo susceptibles de una segunda terapia
endoscopica®. El metaanilisis de los estudios que
han evaluado esta opcion, incluyendo a mas de 700
pacientes, demuestra que el “second-look” dismi-
nuye el riesgo de resangrado y de cirugia, pero no
mejora la mortalidad ni disminuye de forma clara
la necesidad de cirugia urgente®!, Los mejores re-
sultados se han obtenido cuando los pacientes se
han seleccionados por su elevado riesgo®. También
se ha sugerido que el empleo de termocoagulacion
en el “second-look” mejora la eficacia obtenida me-
diante la inyeccion de adrenalina®2. Una cuestion a
resolver es si el “second-look” es verdaderamente
util cuando el tratamiento farmacoldgico y endos-
copico inicial se han optimizado al maximo.

Angiografia

En aquellos pacientes con hemorragia persistente o
recidivante, puede realizarse una arteriografia se-
lectiva del tronco celiaco y de la arteria mesentéri-
ca superior. Esta exploracion permite diagnosticar
hemorragias arteriales o capilares si existe un extra-
vasado sanguineo minimo de 0,5 ml/min, aunque
no suele detectar sangrados venosos. La emboliza-
cién arterial percutdnea puede ser una alternativa
a la cirugia cuando fracasa la terapia endoscopica,
especialmente en pacientes de alto riesgo quirurgi-
co y/o en los centros que cuentan con un servicio
de radiologia vascular intervencionista experimen-
tado®**. Para la embolizacion de lesiones sangran-
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Figura 8. Angiografia que muestra un punto de sangrado en el yeyuno (A y B) en un paciente de 38 afios con una HDA de
origen incierto. La inyeccion de un coil logra obtener la hemostasia (C). (Por cortesia del Dr. De Gregorio).

tes, se han utilizado esponjas de gelatina, alcohol
polivinilico, pegamentos cianoacrilicos o “coils”. La
angiografia también puede ser Util para diagnosti-
car lesiones que pueden pasar desapercibidas a la
endoscopia, como tumores submucosos o lesiones
vasculares (figura 8).

Tratamiento médico
MEDIDAS GENERALES

) Dietay régimen de vida: la evidencia disponible
indica que el tiempo en reiniciar la alimentacion
no influye en el curso evolutivo, por lo que en
pacientes con una ulcera de bajo riesgo puede
hacerse de forma precoz tras la endoscopia. En
casos de alto riesgo, sin embargo, parece pru-
dente mantener una dieta liquida hasta trans-
curridas 24 horas libres de hemorragia por si se
hace necesario un nuevo tratamiento. La activi-
dad fisica se restablece de forma progresiva de
acuerdo con el grado de anemia posthemorra-
gica existente. La reanudacion de la actividad
laboral dependera de la recuperacidn de sus va-
lores hematicos y de las caracteristicas del tra-
bajo, pero habitualmente puede reinstaurarse
entre 15y 30 dias, si no existen otros problemas
que aconsejen prolongar el reposo.

) Ferroterapia: es aconsejable cursar un estudio
del metabolismo férrico antes del alta y admi-
nistrar suplementos de hierro en caso de que se
requieran, por via oral o endovenosa en caso de
anemia grave y/o segin comorbilidad.

) Criterios de alta hospitalaria: el paciente pue-
de ser dado de alta cuando ya no existe riesgo
apreciable de recidiva. Ya se ha mencionado

que los pacientes con lesion péptica de base
limpia o con signos indirectos y con contexto cli-
nico favorable, constituyen un subgrupo de bajo
riesgo que puede ser dado de alta hospitalaria
en un intervalo inferior a 24 horas®®. Para que
un tratamiento ambulatorio resulte seguro en
este contexto se hace necesaria una evaluacién
minuciosa del riesgo en funcién de la comorbi-
lidad, la edad y el apoyo familiar. Un reciente
estudio epidemioldgico demuestra que el alta
precoz inadecuada se relaciona con un incre-
mento de la mortalidad®. Dado que se precisan
hasta 72 horas para que una lesion de alto ries-
go evolucione a una de bajo riesgo® y la mayo-
ria de las recidivas ocurren en este periodo®, en
los pacientes con Ulceras que muestran crite-
rios de alto riesgo es aconsejable prolongar la
hospitalizacion al menos durante este periodo
(72 horas).

MEDIDAS ESPECIFICAS
Inhibicién de la secrecion gastrica de acido (SGA)

La inhibicién de la SGA sigue siendo un objetivo
primordial en el tratamiento de la HDA debida a
lesiones pépticas. Puede resultar beneficiosa por
dos mecanismos: 1) la menor SGA favorece la cica-
trizacion de las lesiones mucosas y 2) la inhibicion
de la secrecion favorece la agregacion plaquetaria y
la formacidn y estabilizacion del codgulo. Se estima
que para optimizar la hemostasia se debe mante-
ner un pH intragdstrico superior a 4, o mejor supe-
rior a 6 de forma sostenida, lo que consiguen con
mayor eficacia dosis altas de IBP. En la actualidad,
dada la eficacia probada de los IBP y el beneficio
marginal de los antagonistas-H2", no se recomien-
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da la utilizacién de estos ultimos en la HDA. Los es-
tudios realizados a este respecto han proporciona-
do evidencias de que el tratamiento con dosis altas
de un IBP endovenoso, tras el tratamiento endos-
copico, reducen el riesgo de recidiva hemorragica,
aunque el efecto sobre el requerimiento de cirugia
y la mortalidad es menos marcado®**”*8, Queda por
establecer si dosis bajas de IBP endovenoso o do-
sis altas de IBP oral pueden también ser efectivas,
especialmente en poblaciones de menor riesgo,
como la asidtica. Su empleo puede considerarse
cuando el tratamiento con dosis elevadas por via
intravenosa no esté disponible. Dado que el riesgo
de sangrado se reduce de forma significativa des-
pués de las primeras 72 horas, el tratamiento con
IBP puede continuarse por via oral hasta la cicatri-
zacion de la Ulcera, para lo que puede ser suficiente
una dosis estandar®®. En la tabla 8 se muestra la
dosificacion de distintos IBP.

Somatostatina y octreétido

Se ha sugerido que el tratamiento con somatosta-
tina u octredtido puede reducir el riesgo de resan-
grado cuando el paciente es tratado con antagonis-
tas-H2 o placebo®, pero no se ha demostrado que
mejoren la eficacia de los IBP, solos o asociados a
tratamiento endoscopico®. Su empleo, por tanto,
no esta justificado de forma rutinaria en la hemo-
rragia por ulcera péptica.

Tratamiento quirurgico

La cirugia estd indicada cuando la hemorragia no
se logra controlar con las medidas terapéuticas
farmacoldgicas o endoscdpicas habituales. En la
hemorragia por ulcera péptica debe establecerse
indicacion quirurgica en las siguientes situaciones:

)} Hemorragia masiva o exanguinante: se define
como aquella que provoca un estado de grave
inestabilidad hemodinamica que no logra con-
trolarse con una reposicion vigorosa de la vole-
mia incluyendo transfusion (generalmente mas
de 6 concentrados en un intervalo inferior a
12 h).

)} Hemorragia persistente o recidivante: aun-
que no existe una definicion unanimemente
consensuada, los términos de persistencia o
recidiva de la hemorrragia quedan englobados,
hoy en dia, en el concepto de “fracaso del tra-
tamiento endoscdpico inicial”. Este término se
aplica a aquellos pacientes en quienes después
del tratamiento inicial existen signos de hemo-
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TABLA 8. Farmacos antisecretores utilizados en la HDA no
varicosa

Bloqueadores de los receptores H2.

¢ Ranitidina 50 mg/via iv/cada 4 horas.

* Famotidina 40 mg/via iv/cada 12 horas.
Inhibidores de la bomba de protones.

e Omeprazol Bolo inicial de 80 mg iv.

Después 40 mg/via iv/8 horas o infusion
continua a 8 mg/h.

¢ Pantoprazol Bolo inicial de 80 mg iv.

Después 40 mg/via iv/8 horas o infusion
continua a 8 mg/h.

¢ Esomeprazol Bolo inicial de 80 mg.

Después 40 mg/iv/8 horas o infusion continua a
8 mg/h.

rragia (hematemesis o melenas) junto con ines-
tabilidad hemodindmica y anemizacion (mas de
20 g/l en un periodo inferior a 12-24 horas). La
cirugia es obligada cuando el fracaso persiste
tras dos intentos de hemostasia endoscopica.

En el contexto de la emergencia, la cirugia de elec-
cién suele ser la sutura de la lesion sangrante aso-
ciada a una vagotomia y piloroplastia. Si la condi-
cion clinica del enfermo es muy precaria y el riesgo
quirurgico es prohibitivo, la angiografia con fines
terapéuticos constituye una opcidn alternativa®.

Un caso especial es el de la la hemorragia causa-
da por una fistula aortoentérica. Esta debe sospe-
charse en enfermos portadores de injerto adrtico,
aneurisma de aorta, cuerpos extrafios enclavados
en esofago, etc. Ante la mera sospecha debe rea-
lizarse endoscopia urgente, y en caso de confirma-
cion proceder a la cirugia urgente. No es infrecuen-
te (de hecho, suele ser habitual) que la hemorragia
inicial sea de escasa magnitud y de curso autolimi-
tado, para dar paso en pocas horas a una hemorra-
gia exanguinante, a menudo de curso fatal. En estos
enfermos la tomografia axial computarizada puede
contribuir al diagnostico.

Prevencion de la recidiva
a largo plazo

)} Todos los pacientes que han sufrido una HDA
por Ulcera péptica gastroduodenal deben recibir
un tratamiento antisecretor hasta lograr la com-



pleta cicatrizacidn de la lesion. En el caso de la
Ulcera gastrica es preceptivo realizar un control
endoscdpico en torno a las ocho semanas para
confirmar la cicatrizacién y asegurar, mediante
estudio histoldgico, el caracter péptico y benig-
no de la lesién.

En pacientes con Ulcera péptica sangrante se
debe investigar, y en su caso tratar, la infeccion
por H. pylori, asi como confirmar la erradica-
cion®8, Las pruebas para H. pylori presentan una
tasa muy elevada de resultados falsamente ne-
gativos, cuando se realizan durante el episodio
de hemorragia. Por tanto, dichas pruebas deben
repetirse siempre que los resultados iniciales
sean negativos.

La erradicacion de H. pylori es mas eficaz que
el tratamiento con IBP en la prevencion de reci-
diva hemorragica por ulcera péptica®’. Ademds,
la tasa de recidiva hemorragica es ain menor
entre el subgrupo de pacientes con éxito en la
erradicacion. De hecho, el tratamiento empirico
de la infeccidn por H. pylori en estos pacientes,
especialmente en el caso de ulcera duodenal,
podria ser una alternativa en algunos casos.

En todos estos casos resulta obligada la admi-
nistracion de antisecretores hasta confirmar la
efectividad del tratamiento erradicador. Poste-
riormente no es necesario prolongar el trata-
miento con IBP a largo plazo, salvo que el enfer-
mo necesite gastroproteccion por algin motivo.

En pacientes con hemorragia previa por Ulcera
péptica que requieren AINE, tanto el tratamien-
to con un AINE tradicional junto con IBP, como
la monoterapia con un inhibidor selectivo de la
COX-2 se asocian a un riesgo residual alto de
recurrencia hemorragica. Con objeto de reducir
al maximo la posibilidad de recurrencia hemo-
rragica, estos pacientes deben ser tratados con
la combinacién de un inhibidor selectivo de la
COX-2 asociado a IBP>2,

Un punto importante a considerar en los pa-
cientes que requieren AINE a largo plazo es el
reconocimiento de que su empleo no solamen-
te se asocia a riesgos gastrointestinales (véase
capitulo 18), sino también cardiovasculares.
Este riesgo puede estar incrementado con inhi-
bidores COX-2 y también con AINE tradiciona-
les®,

En pacientes con hemorragia previa por Ulcera
péptica que requieren antiagregacion por pato-

Hematemesis y melenas

logia cardiovascular, la interrupcion prolongada
de AAS puede aumentar el riesgo de trombosis
(la misma afirmacion resulta valida para los di-
cumarinicos) y, de hecho, se ha constatado en
estos casos un aumento significativo de la tasa
de mortalidad®. Por este motivo, es recomen-
dable reiniciar el tratamiento con AAS entre el
tercery el séptimo dia del tratamiento endoscd-
pico. Recientes estudios sugieren que el riesgo
de resangrado es menor cuando se combinan
AAS + IBP que cuando se emplea clopidogrel
como antiagregante en monoterapia®.

)} Si la Ulcera péptica no esta asociada a la pre-
sencia de H. Pylori ni a la toma de AINE, deben
investigarse otras causas menos frecuentes de
Ulcera péptica gastroduodenal, incluyendo el
gastrinoma (ver capitulo 18). Finalmente cuan-
do la causa de la HDA es una esofagitis péptica
0 una Ulcera esofagica, debera instituirse trata-
miento de mantenimiento con un IBP.

Resumen

La hemorragia digestiva no varicosa constituye
una de las emergencias mas frecuentemente ob-
servadas en los servicios de urgencia hospitalaria.
Todos los hospitales deben disponer de protocolos
de actuacion interdisciplinar orientados segun la
mejor evidencia cientifica. Las claves para un ma-
nejo eficiente y efectivo de estos enfermos incluyen
una reanimacion adecuada (objetivo prioritario en
la evaluacion inicial) y una endoscopia precoz que
permita identificar la lesion responsable y estra-
tificar el riesgo de resangrado. En los pacientes
con sangrado activo o con un vaso visible en el
estudio endoscdpico debe aplicarse tratamien-
to endoscopico dual con inyeccion de adrenalina
junto a un segundo método con inyeccion de es-
clerosante, termocoagulacion o clips. Los IBP son,
hoy en dia, los farmacos de eleccion para inhibir la
secrecion acida géstrica. Inicialmente es recomen-
dable su administracién en infusién iv continua a
altas dosis. Sin embargo, después de un periodo de
48-72 horas libre de hemorragia pueden ser admi-
nistrados con seguridad por via oral. Los enfermos
que no responden al tratamiento médico y endos-
copico pueden requerir una intervencion quirurgi-
ca. La embolizacidn transcatéter por via angiografi-
ca constituye una alternativa en enfermos de alto
riesgo. Una vez superado el episodio de hemorragia
debe establecerse un plan de prevencién de la re-
cidiva. Este se basa en la mayoria de los casos en
la erradicacion de la infeccion por H. Pylori, o en
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la gastroproteccion permanente con IBP cuando el
enfermo precisa tomar AINE o antiagregantes.
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