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Claves diagndsticas y terapéuticas para el manejo
de la hemorragia digestiva alta en Urgencias
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RESUMEN

ABSTRACT

una lesion situada entre el esfinter esofagico superior y el an-

gulo de Treitz. El diagndstico de este sindrome se basa en la
anamnesis que es fundamental para sospechar la existencia de he-
matemesis, melenas o hematoquecia y diferenciarlas de hemorragias
de otro origen, pseudohematemesis, pseudomelenas y hemorragia
digestiva baja; la exploracion fisica orienta hacia la causa de la he-
morragia y permite valorar la gravedad de la misma. Debe hacerse
siempre tacto rectal y colocar una sonda nasogastrica. Los datos de
laboratorio Utiles son el hemograma, urea, cociente urea/creatinina,
estudio de coagulacién y tests para la deteccion de hemorragia ocul-
ta. El tratamiento inmediato en urgencias incluye una medidas gene-
rales del tratamiento del enfermo chocado y unas medidas hemosta-
ticas especificas como son la administracion de somatostatina,
taponamiento esofégico o cirugia. Una vez estabilizado el enfermo
hay que administrar el tratamiento farmacoldgico especifico en la he-
morragia no varicosa con inhibidores de la bomba de protones como
omeprazol, pantoprazol o esomeprazol a dosis de 80 mg en bolo ini-
cial, seguido de infusién continua. Se indican las medidas especiales
a tomar en enfermos con hepatopatia crénica, las indicaciones de
transfusion y de ingreso hospitalario.

L a hemorragia digestiva alta (HDA) es la que tiene su origen en

INTRODUCCION

Diagnostic and therapeutic approaches for high digestive
tract hemorrhage management in Emergency Units

njury between upper esophageal sphincter and Treitz angle is the com-

mon aetiology of high digestive tract hemorrhage (HDTH). The diagno-

sis of this syndrome is based on the anamnesis which is essential for
the search of several symptoms like hematemesis, melena or hematoche-
zia and differentiate them from those of hemorrhages of another origin,
pseudohematemesis, pseudomelena or lower digestive tract hemorrhages;
physical examination orientates towards the source of the bleeding and
allows to assess the severity of the disease. Rectal tact is mandatory and
also a nasogastric probe should be placed. Several of the most useful la-
boratory tests are hemogram, urea level, urea/creatinine ratio, coagulation
study and test for occult hemorrhages. The immediate management in the
emergency unit includes general treatment measures in shocked patients
and a few specific hemostatic strategies like use of somatostatine, esop-
hagic tamponade or surgery. Once the patient is stabilized the administra-
tion of specific pharmacological treatment for not varicose hemorrhage,
using proton pump inhibitors like omeprazole, pantoprazole or esomepra-
zole in an initial dose of 80 mg, followed by constant infusion, is manda-
tory. Special measures for patients with chronic liver disease, transfusion
and hospital admission requirements are also discussed.

El proceso diagndstico de la HDA, como el de cualquier
otra entidad, consta de una fase sindrdmica sustentada en la

La hemorragia digestiva alta (HDA) es aquella que se orihistoria clinica, la exploracion fisica y las exploraciones com-
gina en una lesion situada entre el esfinter esofagico superiptementarias basicas (fundamentalmente el hemograma y la
y el angulo de Treitz (formado por la 4° porcidén duodenal y ebioquimica sanguinea) y de otra etiologica, para identificar la
yeyuno). Este sangrado debe ser de suficiente cuantia corfesion causal, que se alcanza fundamentalmente mediante la
para producir hematemesis 0 melena y puede proceder dehdoscopia digestiva alta.
propio tubo digestivo o de estructuras adyacentes que vierten En este articulo se abordaran los pilares diagnésticos en
a él su contenido hematico, en el espacio comprendido entrpie se sustenta el diagnéstico sindrémico de la HDA, asi co-
los dos puntos referidos (por ejemplo por una fistula aorto-dimo las medidas de tratamiento a tomar por el médico de ur-
gestiva). gencias.
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DIAGNOSTICO SINDROMICO DE LA HDA matoquecia puede ser expresion de HDA. Para que esto suce-
da, la hemorragia debe ser mayor de 1000 cc y producirse en
Historia clinica menos de 1 hora, con una permanencia en el tubo digestivo

menor de 5 horas

La HDA se suele manifestar por hematemesis y/o mele- La Organizacion Mundial de Gastroenterologia
nas, dependiendo su forma de presentacion del débito de (@-M.G.E.) acepta como criterio diagndstico de HDA la refe-
hemorragia y de la localizacién de la lesién sangtaBstas rencia por parte del paciente de vomitos de sangre fresca o
dos manifestaciones constituyen practicamente la base depn coagulos, pero cuando el propio enfermo o sus familiares
diagnostico y casi se superponen con la definicion clinica deefieren vomitos oscuros o en "posos de café" o melenas, exi-
sindrome. ge su comprobacion por parte de personal sanitario cualifica-

Aparentemente el diagndstico de la HDA no suele pland®. El vomito dehebraso hilos de sangres una circunstan-
tear problemas, puesto que la mayoria de las veces la sangi@ que, a pesar de la escasa pérdida que expresa, origina
extravasada se exterioriza prontamente y el mismo paciente #@mor en el enfermo e incertidumbre diagnostica en el médi-
reconoce como talSin embargo en ocasiones, el enfermo re-0. Hay que interpretarlo con cautela y, en principio, no debe
fiere haber presentado un vomito o una deposicion sospechog@nsiderarse como una hematemesis, especialmente cuando
pero no relata adecuadamente sus caracteristicas, exagerag@ostituye la Gnica manifestacion clinica que pudiera relacio-
o malinterpretando el vémito de sangre, no existiendo por otrarse con una HDA, ya que en estos casos no suele confir-
parte evidencia de ningun signo o sintoma de sangrado, hechtarse el diagnostieo
que hemos descrito sucede en el 21% de ¥asos Para realizar el diagnostico sindrémico de HDA es nece-

La anamnesis debe tratar de distinguir en primer lugar sario diferenciarla de otras entidades que en su presentacion
los vémitos o las heces referidas por el paciente presentan reglinica pueden simularla, llevando a confusion, y cuya consi-
mente contenido hematico, para lo cual es preciso investigaleracion evita a veces exploraciones innecesarias e incluso el
cuidadosamente sus caracteristicas organolépticas. ingreso hospitalario. En este sentido deben recordarse las si-

La presencia de sangre en el vémito se denomina hemat@uientes situaciones:
mesis. Esta puede adoptar una coloracién negruzca (aspecto 1) Hemorragia de otro origen que ocasionalmente se ma-
de "posos de café") o rojo brillante (sangre fresca), deperpifiesta como hematemesis y/o melecasio es el caso de la
diendo de que haya sido alterada o no por la secrecion gast@pistaxis, la hemoptisis y las gingivorragias. En estos casos la
cd. La deposicion de heces negras, alquitranadas, brillantesangre deglutida puede eliminarse simulando una hemateme-
pegajosas, fétidas y de consistencia pastosa recibe el nomlsig U ocasionar melenas. Otras veces el paciente no relata con
de melena La hematoquecia es la emision de sangre roja poerteza la forma de expulsion de sangre por la boca con lo
el ano, sola 0 mezclada con la deposicion, y suele ser indicafiue el sangrado procedente de vias aéreas, cavidad oral o de
va de hemorragia digestiva baja aunque en ocasiones es umsofaringe puede en ocasiones crear la duda diagnostica. La
forma de presentacion de la HBA expulsion de sangre roja espumosa Yy, sobre todo, si ésta se re-

La hematemesis ocurre en el 30 a 50% de los pacientégciona claramente con la tos, orienta hacia el diagndstico de
con HDA y permite al clinico concluir que el sangrado ha tehemoptisis, mientras que la expulsion de sangre menos bri-
nido lugar por encima del ligamento de Treita incidencia llante y mediante el vomito son caracteristicas mas propias de
de hematemesis es menor cuanto mas préxima al angulo fehematemesis.
Treitz esté la lesion responsable del sangrado. Asi, la HDA 2) Pseudohematemesika ingestion reciente de bebidas
por varices esofagicas, sindrome de Mallory-Weiss y esofagHe cola, café, vino tinto, y de ciertos alimentos como tomate,
tis presentan hematemesis en mas del 80% de los casos, ¢g€zas, etc., puede dar al vomito un aparente aspecto de "po-
lesiones gastricas aproximadamente en el 70% y las duoder@s de café" o de sangre fresca. La isquemia mesentérica y la
les alrededor del 60%. La hematemesis suele expresar un eppstruccion intestinal mecanica cursan frecuentemente con
sodio hemorragico de superior cuantia y gravedad al que o¥omitos cuyo aspecto simula a los de contenido hematico di-
gina la melerfa Para que esta (ltima se produzca es precisgerido, confundiéndose a veces los vomitos fecaloideos con
un sangrado lo suficientemente lento como para que la sang@s vomitos en "posos de café”, sobre todo en pacientes ancia-
permanezca en el tubo digestivo durante al menos 8 horas™@s en los que la clinica de oclusion intestinal puede estar en-
tenga lugar la oxidacion de la hemoglobina con formacion déascarada
hematina Cuando existe un transito acelerado por la abun- 3) Pseudomelenas: La descripcion de las heces por parte
dante y rapida presencia de sangre en el tubo digestivo, la héel paciente o sus familiares es a menudo inadecuada, espe-
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cialmente cuando esta basada en la propia inspeccién del pael paciente puede presentarse Unicamente con hipotension, o
ciente o en la primera entrevista en Urgencias. La melena $ecluso con signos de shock de causa no evidenti&sata-
suele reconocer con facilidad por lo llamativo de su color neles circunstancias, maniobras como la colocacién de una son-
gro brillante y la consistencia pastosa, que la asemeja muclia nasogastrica para examinar el contenido gastrico, el tacto
al alquitrdn o a la brea. Sin embargo, la ingestion de cierto®ctal y el enema pueden evidenciar la hemorragia digestiva.
alimentos (sangre cocinada, espinacas, calamares en tinta), La desaparicion de la epigastralgia con el inicio de la he-
medicamentos (sales de bismuto y de hierro), y otros producnorragia ha sido descrita como muy caracteristica en los en-
tos como el regaliz pueden tefiir las heces de negro simulandermos con Ulcera péptica, atribuyéndose al efecto tampén de
una melena. En estas circunstancias, la Unica caracteristica ldesangre sobre el aciélo
la melena que presentan las heces tefiidas es el color, aunque Con frecuencia (1 de cada 5 pacientes), la HDA cursa so-
en el caso del hierro éste no suele ser negro alquitranado sitmcon sintomas que sugieren hipovolemia: sincope (casi
"negro pizarroso”, careciendo en cualquier caso de la consisiempre al ponerse de pie), palidez, sudoracion, sensacion de
tencia pastosa, la adherencia y el olor fétido de las verdaderasareo, debilidad o sequedad de boca.
melenas. Se ha sefialado, en estos casos, la utilidad de la in- A pesar de las limitaciones de la anamnesis deben de va-
vestigacion de sangre oculta en heces, mediante las pruelasarse adecuadamente todos los datos que puede aportar. De-
de la bencidina o el guaydciNo obstante, la necesidad de be prestarse especial interés a la edad, a los antecedentes fa-
una dieta previa exenta de productos que puedan contener mafliares y personales de lesiones digestivas y especialmente
moglobina o un exceso de clorofila (vegetales verdes) y la swle episodios previos de sangrado, a la presencia de enferme-
presion de toda medicacion férrica, con nitritos, bismuto o codades concomitantes fundamentalmente coagulopatias, e inter-
bre es condicién necesaria para que la determinacion desnciones quirlrgicas previas, resultados de exploraciones di-
sangre oculta en heces sea fiable. Estas condiciones dificiestivas anteriores y a la toma de farmacos potencialmente
mente las cumplen los pacientes que se presentan en Urgeyastroerosivos, entre otros.
cias con una posible HDA, lo que hace indtiles tales pruebas En relacion a la toma previa de fa&rmacos gastroerosivos
en la valoracion diagnéstica de estos enfermos. (FGE), se ha comprobado que los salicilatos y el resto de Al-
4) Hemorragia digestiva bajaGeneralmente se manifies- NES®, asi como los corticoides, anticoagulantes (heparina y
ta como hematoquecia, acompafiada con frecuencia de doldicumarinicos) y la reserpina, aumentan el riesgo de aparicion
abdominal de caracter célico en hemiabdomen inferior, y ede HDA. Otros farmacos que raramente producen HDA son la
ocasiones tenesmo rectal. Salvo en los casos con alto débaminofilina, el acido etacrinico, las sales de potasio y proba-
no suele haber cortejo vegetativo acompafante ni sintomdsemente el sulfato ferroso.
previos de patologia del tracto digestivo alto. Sin embargo, las La anamnesis es poco Util para determinar la localizacion y
HDA masivas provocan con frecuencia la aceleracién de¢l volumen de sangre perdido. Los pacientes con antecedentes
trénsito intestinal y por ello la imposibilidad de formacién dede una lesion preexistente en el tubo digestivo presentan hemo-
hematina y consiguiente transformacién del color de la sarmragia del mismo origen sélo en el 60% de casos. Diversos es-
gre. Estas circunstancias motivan que hasta un 5% de lasdios han demostrado la escasa fiabilidad de la historia clinica
HDA se manifiesten por deposiciones de color rojo oscuro § la exploracion fisica para determinar el origen de la hemorra-
incluso rojo vivo con la consiguiente confusion respecto abia“, con un indice de fracasos que llega al 60%. Por ello, la
origen del sangrado En otras ocasiones, el déficit de forma- mayoria de los autores estan de acuerdo en que la historia clini-
cién de hematina podria atribuirse al defecto de secrecion dm tiene escaso valor para el diagnéstico causal e incluso puede
acido clorhidrico en pacientes tratados con inhibidores de loser equivoca con respecto al origen de la hemorragia hasta en
receptores Kde la histamirfa Por el contrario, extravasacio- un 50% de caséis Respecto a la existencia de sintomas gas-
nes de sangre generadas por debajo del angulo de Treitz pissintestinales en los dias previos al sangrado, un amplio estu-
den exteriorizarse en forma de melena, cuando su permanetie de Schillef sobre 2.149 pacientes con HDA mostr6 que el
cia en el intestino es suficientemente prolongadden  81% de los casos presentaron alguno de estos sintomas. La re-
porque el ritmo de pérdida sanguinea es lento o porque la mterencia de dispepsia anterior al episodio de sangrado (epigas-
tilidad intestinal y colénica sea perezos®e estima que entre tralgia o disconfort abdominal, pirosis, nauseas y vomitos) pue-
el 5-10% de las melenas tienen un origen digestivo distal ale orientar hacia el origen ulceroso de la HDA, si bien se ha
angulo de Treitz. comprobado que del 20% al 35% de los pacientes que sangran
En algunas ocasiones, la pérdida hematica, ain agudappr Ulcera péptica carecen de tal historia; por el contrario, estos
abundante, no se exterioriza en el curso de las primeras horsigtomas no son raros en pacientes con hemorragias de otro ori-
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gen. Tampoco la historia de reflujo gastroesofagico es siempie un 20-25% del volumen plasmétic8in embargo, se debe
de ayuda en el diagndstico de las hemorragias por esofagitis,teher precaucion a la hora de valorar estas cifras, puesto que
igual que el antecedente de ingesta etilica importante o de naws es excepcional que pacientes con HDA masiva no s6lo no
seas y vomitos reiterados no es obligada en el sindrome de Maresenten taquicardia sino que, en ocasiones, pueden mostrar
llory-Weiss, lesion que puede presentarse como consecuendeadicardia relativa por incremento del tono vagal para au-
de cualquier circunstancia que aumente la presion en la zona oentar el llenado telediastélico del ventriculo izquierdo vy,
la unién gastroeso-fagica o incluso sin ningun factor etioldgiceonsecuentemente, el volumen sistélico como mecanismo
evidente. Por Gltimo, los pacientes con varices esofagicas preempensador del shock.
viamente demostradas pueden sangrar de otras lesiones en un Seguidamente debe comprobarse la modificacién de los
porcentaje que oscila entre 34% y 81%, siendo las més frecuevalores de presion arterial y frecuencia cardiaca con los cam-
tes las LAMG, la ulcera duodenal y el sindrome de Mallory-bios posturales (paso de declbito a sedestacion o bipedesta-
Weiss. cion). Esta maniobra, conocida como "tilt test" o test del or-
La historia clinica, incapaz por tanto de predecir el origertostatismo, en condiciones normales muestra un ligero
del sangrado, si se ha mostrado eficaz para distinguir aquellogremento del pulso y de la presién arterial diastélica, asi co-
pacientes que pueden tener enfermedad hepatica de los quemo discreta disminucion de la presién arterial sistélica con el
la tienen, hecho de importancia si asumimos que el sangradambio posturdl Una disminucién de la presion arterial sis-
por varices es improbable en este ultimo grupo. La HDA potdlica superior a 10 mm Hg y/o un aumento de la frecuencia
varices esofégicas se caracteriza por su comienzo explosivoardiaca superior a 20 latidos por minuto son indicativas de
generalmente en forma de hematemesis franca y masiva, sima pérdida hematica importante (mas del 20% de la vole-
dolor epigastrico asociado; sin embargo, en ocasiones la meletia)®. Utilizando como criterio de positividad de este test un
na persistente durante varios dias puede ser el Unico sintomacremento del pulso mayor o igual a 30 latidos por minuto o
Por otra parte, la estimacion de la cantidad de sangra aparicién de sintomas como mareos intensos o sincope, tie-
perdida basada en el volumen y color de la sangre observada una sensibilidad del 98% para detectar pérdidas agudas de

en el vomito y/o heces es obviamente impreciso. sangre de al menos 1000*td?or otra parte, un test negativo
no excluye la posibilidad de hipovolemia, si bien indica que
Exploracion fisica es improbable que la pérdida hematica supere los 1.060 cc.

Los datos que la exploracién fisica brinda permite al cli-

El examen fisico permite confirmar la presencia de melenico realizar una clasificacion de la HDA en leve y gfave
nas mediante el tacto rectal, valorar la intensidad de la hemo- - HDA leve: Presion arterial sist6lica > 100 mm Hg y fre-
rragia y su repercusion hemodindmica. Es importante repetguencia cardiaca < 100 Ipm.
la exploracion fisica cada cierto tiempo ya que el estado del - HDA grave Presién arterial sistélica < 100 mm Hg y
paciente puede cambiar rapidamente. frecuencia cardiaca > 100 Ipm, con cambios significativos con

A la inspeccion puede observarse palidez de piel y muertostatismo (1> 10 mm Hg de PAS y > 20 Ipm de FC) y
cosas, expresion de la pérdida hemaética o del cortejo vegetatividencia de signos de hipoperfusion periférica (palidez, su-
vo acompafiante; estigmas de hepatopatia cronica (arafias veeracion, frialdad de piel, pérdida de recuperacién capilar,
culares, eritema palmar, circulacion venosa colateral, ascitigianosis, livideces, alteraciones del nivel de conciencia).
hepatoesplenomegalia); la presencia de equimosis y/o pete- A continuacién debe prestarse especial atencion a la ex-
quias, que orienten a una enfermedad hematoldgica de bag@oracion abdominal, intentando detectar zonas dolorosas, sig-
la existencia de lesiones dérmicas que sugieran ciertas enferas de irritacién peritoneal, masas abdominales, viscerome-
medades que pueden ser causa de HDA, como angiomas ergialias, oleada ascitica o un aumento del peristaltismo
enfermedad de Rendu-Osler, manchas melénicas cutdneo-mntestinal. La sensibilidad epigastrica es un dato frecuente en
cosas peribucales en el sindrome de Peutz-Jeghers, hiperlabd-HDA por Ulcera péptica si bien no es especifico de ésta se-
tud cutanea caracteristica de la enfermedad de Enhler-Danlagin Prieb& De otra parte, el incremento del peristaltismo que
entre otras se observa en la HDA es consecuencia del estimulo que la

La medicioén de la frecuencia cardiaca y de la presion ampresencia de sangre provoca sobre la motilidad del tracto gas-
terial en reposo aportan una inestimable informacién sobre txointestinaf”.
gravedad del sangrado, de manera que el hallazgo de una pre- El tacto rectales obligado en todo paciente con sospecha
sion arterial sistdlica menor de 100 mm Hg y una frecuencide HDA para objetivar las caracteristicas organolépticas de
cardiaca mayor de 100 latidos por minuto indican la pérdidéas hece's En casi la mitad de los casos de HDA permite con-
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firmar el diagndstict. Sin embargo, la ausencia de heces sanHDA por Ulcera péptica asi como en personas a las que hizo
guinolentas o de color negro no excluye el diagnéstico déengerir sangre de animales. Cifras de urea plasmatica de dos a
HDA, especialmente si han transcurrido menos de 8 horases veces su valor normal, con niveles normales de creatinina
desde el inicio del sangrado. sérica, sugieren hemorragia gastrointestinal alta. La elevacion
El sondaje géastricpara examen del contenido del estbmagode la urea plasmatica, que sucede s6lo en aproximadamente el
mediante aspiracion es un método facil y rapido para verificar €0% de las HDA, es debida a un doble mecanismo de patoge-
sangrado digestivo alto en caso de que se obtenga un aspiradonde controvertida: por una parte seria consecuencia de la absor-
sangre evidente (fresca o en "posos de éaf€fj) embargo, debe cidn intestinal de los productos nitrogenados derivados de la
interpretarse con precaucion la presencia de algunos puntos digestion y metabolismo de la sarfgsepor otra de la dismi-
sangre roja brillante, que pueden ser causados por el trauma deficion del filtrado glomerular que la hipovolemia condictona
do a la sonda o a la excesiva fuerza de la aspifadir otra  Los que defienden la preponderancia o exclusividad del primer
parte, un aspirado gastrico normal no excluye HDA ya que el samecanismo se basan en que las cifras de urea plasmatica se
grado puede haber cesado y la sangre aclarada del estdmagaoaesponden con el volumen de sangre vertido a la luz intesti-
bien puede haber un punto sangrante en duodeno sin reflujo daF. Los que propugnan la hipoperfusion renal como factor
sangre a través del piloro hacia el estofiagei, Silversteiten  predominante o coadyuvante se apoyan en el distinto compor-
un estudio multicéntrico patrocinado por la Asociacion Americanaamiento de la azotemia por ingestion de sangre y la observada
de Gastroenterologia (ASGE) en 1981 demostro que el 16% ddinicamente en el paciente con HDA y, aunque se ha compro-
pacientes con aspirado nasogastrico claro presentaron en la endmsdo una clara relacién con el prondéstico, no se ha podido de-
copia una hemorragia activa, hecho que demuestra las limitacicostrar una correspondencia entre los niveles de uremia y la
nes de esta exploracion en la deteccién del sangrado incluso esagnitud del sangrado. Las cifras de urea en sangre alcanzan
tando activo. Mas recientemente, Witting €t bn observado en  su valor maximo dentro de las primeras 24-48 horas y tienden
pacientes que no han presentado hematemesis, que tan so6lo eraumormalizarse entre los tres o cuatro dias siguientes al cese
23% de casos puede demostrarse un aspirado positivo, mientdel sangrado. Su elevacién mas alla de este periodo de tiempo
que la obtencion de un aspirado claro ocurrié en el 72% restanténdica persistencia de la hemorragia, enfermedad renal intrin-
Finalmente, algunos autores como Papp han recomendadeca o mantenimiento del insulto hipovolémico. Descartadas
evitar el sondaje gastrico en el paciente con HDA para aseglas dos primeras situaciones, sefiala una inadecuada reposicion
rar un estémago sin lesiones yatrégenas en el momento dedea volumen y obliga a reevaluar el manejo de liquidos.
endoscopia o0 por la posibilidad de que el propio sondaje reac- Cociente urea/creatinina (U/C).- Este cociente se ha con-
tive la hemorragia de un ulcus o de cualquier otra lesion, siderado un parametro de gran poder discriminativo entre el

bien de esto Ultimo no existe evidencia que lo avale. origen alto o bajo de la hemorragia gastrointestindé ma-
nera que cifras mayores de 90-100 son capaces de diferenciar
Datos de laboratorio correctamente la HDA de la hemorragia digestiva baja en el
90% de los casos.
Recuento de hematies, hematocrito y hemoglobira Recuento leucocitarie Se ha observado la existencia de

pérdida sanguinea aguda ocasiona una anemia normocrémieacocitosis (> 15000/minque aparece pasadas entre 2 y 5
normocitica que se traduce en un descenso de los paramettagas del inicio del sangrado.
de la serie roja, recuento de hematies, hematécrito y hemoglo- El estudio de la coagulaciése hace imprescindible en
bina. Desde los estudios de Shapiro en 1957 y Saltztein éndo proceso hemorragico para detectar la presencia de una
1953 se sabe que estos parametros carecen de valor pamagulopatia primaria o, lo que es mas frecuente en la HDA,
cuantificar la pérdida durante las primeras horas del episodisecundaria a una hepatopatia crénica subyacente. Es necesario
hemorragico debido a la hemoconcentracion del espacio intr@omprobar fundamentalmente la actividad de protrombina o
vascular en esta fase inicial. Es necesario un periodo de 6tiampo de Quick, el tiempo de tromboplastina parcial y el re-
24 horas para que se produzca la hemodilucién y que estesento plaquetario. Se considera que existe riesgo de sangra-
pardmetros alcancen su menor nivel. De ellos, la hemoglobirdo con cifras por debajo de 40.000 plaguetas/mm.
es el que se ha mostrado mas sensible para la valoracion del Test para deteccion de sangre oculta en heces y en aspi-
grado de sangrado. rado gastrico- En la préctica clinica se utilizan habitualmente
Urea plasmatica La HDA va acompafiada generalmente como pruebas de despistaje de sangrado digestivo crénico, si-
de una elevacion de la urea plasmaética, hecho que fue descritmcion en la que la pérdida hematica no modifica las caracte-
por Lucio Sanguinetti en 1933l observarlo en pacientes con risticas organolépticas de las heces. Su posible aplicacion en
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la HDA estaria, pues, limitada a aquellos casos en que el asasta la desaparicion de los signos de hipoperfusion periférica y
pecto macroscopico de las heces, vomitos o aspirado gastriestabilizacion de las cifras tensionales. Son preferibles las solu-
ofreciera dudas sobre su contenido en sangre. Existen divetiones cristaloides (Ringer lactdt&uero fisiologict) que las
sos tipos dependiendo del tipo de reactivo empleado. Asi, lamloides de macromoléculas artificiales (Henip&heomacro-
mas utilizados son el test del guaiaco, de la ortotolidifea (  dex) ya que éstas, ademas de favorecer el edema intersticial, in-
matest) y una variante del primerdiémoccuR) habiéndose terfieren las pruebas de tipificacién sanguinea y los mecanismos
demostrado que este Ultimo es el mas sertsibl€omo se  de coagulacion, fundamentalmente la agregabilidad plaquetaria.
eshoz6 anteriormente, estos test presentan un elevado nimero ¢ Realizacién de electrocardiograma: en todos los pacien-
de falsos positivos y negativos. La presencia en la dieta des de mas de 50 afios de edad o con cardiopatia isquémica,
derivados sanguineos o vegetales ricos en clorofila, el uso dmemia importante, dolor toracico, disnea o hipotension arte-
laxantes y la administracion previa de hierro pueden ocasionaial grave.
resultados falsamente positi¥d$ mientras que el acido as- « Realizacién de radiografia de térax y abdomen: s6lo es-
corbico puede negativizarlos. Por ello, la valoracién correctda indicada ante la sospecha de aspiracion broncopulmonar a
de estos test requiere al menos observar durante los dias pcensecuencia del vomito o ante la presencia de sintomas y
vios una dieta especial para determinacion de sangre ocultasignos de perforacién de viscera hueca (infrecuente en pacien-
la supresién del resto de los factores citados que puedan ites con HDA). La radiografia simple de abdomen no esta in-
fluir en los resultados, hecho que por razones obvias no cundicada ante una HDA. Tan solo la radiografia de abdomen en
plen los pacientes que sufren una HDA. decubito lateral izquierdo con rayo horizontal estaria indicada
Por otra parte, se ha demostrado la insensibilidad de estaste la sospecha de perforacion de viscera hueca u obstruc-
pruebas para la deteccion de sangre en el aspirado gastrico,gi@n intestinal.
que el reactivo se inactiva frecuentemente por el pH acido del + Sondaje uretral y diuresis horaria si existe repercusién
estdmago y puede positivizarse por la pérdida hematica que leémodinamica.
trauma del propio esfuerzo del vomito o el paso de la sonda -« Solicitar reserva de 2-4 concentrados de hematies para rea-
nasogéstrica puede proddtir lizar transfusion si es necesario. Aquellos pacientes que no recu-
Aunque no existen estudios que demuestren su utilidad gueran las constantes vitales tras la administracién de 30 mi/Kg
el diagnostico sindrémico de la HDA, parece obvio por lasde cristaloides deben recibir una transfusién de sangre de tipo 0
consideraciones referidas el escaso valor de estas pruebasnegativo, especifica del tipo del paciente o determinada median-
el manejo de estos pacientes. te pruebas cruzadas, segln los recursos disponibles y la situa-
cién clinica del paciente (la determinacién del grupo sanguineo
del paciente requiere al menos 15 minutos, y la realizacion de
MEDIDAS TERAPEUTICAS EN URGENCIAS pruebas cruzadas 60 minutos). Siempre que sea posible debe rea-
lizarse transfusion tras la realizacién de pruebas cruzadas.

Medidas generales y tratamiento de urgencia
Medidas hemostaticas especificas
* Colocacion del paciente en decubito, en situacion de
Trendelemburg si esta en situacion de shock. En decubito 1&DA de origen no varicoso:
teral izquierdo si presenta vomitos para minimizar la posibili-
dad de aspiracion. Ademas de los métodos endoscdpicos terapéuticos y qui-
* Aporte suplementario de oxigeno, fundamental en parlrgicos, ya tratados en otro articulo de este suplemento, las
cientes en shock ¢ 15 litros/minuto). posibilidades son:
* Medicién de la TA y la frecuencia cardiaca en dectbito  + Administracion de somatostatina: aunque no introducida
y en bipedestacion si el estado del paciente lo permite. en la préctica clinica para este tipo de HDA, la administracion
+ Canalizar via venosa periférica con Abocath n° 14, ale somatostatina en la HDA de origen no varicoso, o de su
DRUM a ser posible, y si no hay repercusion hemodinamicaderivado el octreotido, parece ser Util bien como tratamiento
perfundir suero fisiolégico a 21 gotas/minuto. En la hemorraadyuvante antes de la endoscopia o cuando la endoscopia es
gia grave valorar la canalizacion de via venosa central y mémposible, esta contraindicada o no disporiblea somatos-
dicién de la presion venosa central. tatina (Somiatohampollas de 250 pg) se utiliza a dosis ini-
En caso de afectacion hemodindmica se repondra la voleial de 250 pg en bolo intravenoso, seguido de perfusion con-
mia. Para ello, se perfundira "a chorro" soluciones cristaloidesnua de 250 pg/hora durante 2-5 dias. El octeotrido se inicia
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a dosis de 50 ug en bolo intravenoso, seguido de 25 pg/horbemorragia, salvo casos excepcionales en pacientes con hemo-
durante 2-3 dias. Son necesarios mas estudios que confirmeagia exanguinante, cuyo origen puede estar en las varices eso-
la eficacia de estos farmacos en este tipo de HDA. fagicas, cuando no se disponga de endoscopia y no se ha podido
« Cirugia: sus indicaciones sén detener ni disminuir la hemorragia con vasopresina.
— Hemorragia masiva: aquella que requiere la transfusion
de méas de 2000 ml de hemoderivados (5 Unidades de concefeatamiento de ingreso
trados de hematies) en las primeras 24 horas.
— Shock refractario a pesar de medidas de reposicién de 1. Reposo absoluto en cama.
volumen correctas y de tratamiento endoscopico. 2. Dieta absoluta mientras persista la inestabilidad hemo-
— Hemorragia persistente, refractaria al tratamiento endosdindmica o la intolerancia oral del paciente (en casos de Ma-
copico: aquella que continla mas alla de las 48 horas, a pestary-weiss). En ausencia de éstos, una vez realizada la endos-
de tratamiento endoscdpico. copia y si no hay hemorragia activa o vaso visible, puede
— Hemorragia recidivante, refractaria al tratamiento endniciarse dieta liquida (leche, manzanilla) y de tolerar ésta se
doscopico: aquella que recidiva tras 48 horas y sigue siendmntinuara con dieta blanda. En caso contrario, la instauracion

refractaria al tratamiento endoscépico. de la dieta oral debe posponerse al menos 36 horas.
— Hemorragia complicada: cuando la HDA coexiste con 3. Sueroterapia en 24 horas: Suero glucosalino 2.500 cc.
obstruccion o perforacion. El tipo de solucién y la cantidad a administrar puede modifi-

carse segun la patologia de base asociada y el estado del pa-
HDA por varices esofagicase dispone de los siguientes re- ciente.
cursos terapéuticos, excluyendo los quirdrgicos. 4. Tratamiento farmacolégico especifico:
* Inhibidores de la bomba de protones (IBP): existen nu-
» Administracién iv de somatostatina (Somi&tamp. de  merosas evidencias que indican que el acido gastrico y la pep-
2 ml con 250 pg): a dosis inicial de 250 pg (1 ampolla) ensina alteran el mecanismo normal de formacion del coagulo
bolo iv, seguida de una perfusion de 250 ug/ hora durante 2dn la lesion sangrante y aceleran el proceso de fibrinolisis. En
a 30 horas. Para ello, se diluyen 12 ampollas de Sorhieidn presencia de un pH géstrico de 6 se prolonga el tiempo de
500 ml de suero salino perfundiéndose a un ritmo de 14 gotdsrmacion del agregado plaquetario y del coagulo de fibrina,
minuto (42 ml/hora). Este farmaco controla el sangrado en ehientras que a un pH < 5 estos procesos hemostaticos estan
75-90% de los casos, la mayor parte de ellos en los primere@mpletamente abolidsLos numerosos estudios realizados
15 minutos desde su administracion. Actta disminuyendo eton anti-H (cimetidina, ranitidina, famotidina y nizatidina)
fujo esplacnico y hepético, asi como la presion venosa transio han conseguido demostrar ninglin efecto beneficioso sobre
hepatica y a nivel de las varices esofégicas. La somatostatite recidiva hemorragica, la necesidad de cirugia ni sobre la
tiene menos efectos secundarios que la vasopresina (farmacmrtalidad®. Por tanto, su utilizacién en pacientes con HDA
muy utilizado en esta indicacion) y no presenta las contraindipor Ulcera péptica gastroduodenal sélo tiene como finalidad el
caciones de ésta (cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiasicio del tratamiento de cicatrizacion.
ca, enfermedad arterial periférica, hipertension no controlada). En cambio, los IBP si han demostrado su utilidad en la
Ademés su administracion no requiere una monitorizacion tadisminucion del riesgo de resangrado, aunque no en la dismi-
exhaustiva del paciente como ocurre con la vasopfesina  nucién de la mortalidad de la HZA. El prototipo es el ome-
 Recientemente se ha incorporado al arsenal terapéutigmazol a dosis inicial de 80 mg (2 ampollas), diluidos en 100
el octredtido, un analogo sintético de la somatostatina, con sinl de suero fisiolégico y perfundidos en 20 min, seguido de
milar eficacia y ventajas. Se utiliza igualmente por via intra40 mg (1 ampolla), diluidos en 50 ml de suero fisioldgico y
venosa a dosis de 50 pg/hora tras un bolo inicial de 50-10perfundidos igualmente en 20 minutos, cada 8 horas. Una vez
pg. También puede utilizarse por via subcutanea. reiniciada la dieta, el omeprazol se administrard por via oral a
» Taponamiento esofagico mediante la sonda balén ddosis de 20 mg (1 comprimido) cada 12 horas. Otra posibili-
Sengstaken-Blakemore: es un método transitorio de control de tiad es el pantoprazol, que se ha mostrado mas eficaz en la in-
hemorragia por varices esofagicas, indicado ante el fracaso deHibicion de la secrecién acida gésttica
administracion de somatostatina y en hemorragias exanguinan- Lau et afy Brunner et & han demostrado la eficacia de
tes, capaz de detener la hemorragia en aproximadamente el 8@¥as dosis de omeprazol en infusion intravenosa continua, co-
de los pacientes con HDA por varices esofaficie debe ut- mo complemento al tratamiento endoscépico hemostatico, en
lizarse sin un diagnéstico endoscopico previo del origen de Ipacientes con Ulceras con sangrado activo, con vaso visible o
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con codgulo y vaso visible subyacente. Esta eficacia se tradtransfusion debe realizarse sélo con concentrados de hematies.
ce en una disminucion del retratamiento endoscépico, de [Bxiste evidencia de que la conducta restrictiva en la transfu-
necesidad de transfusién de hemoderivados, de cirugia y &in se asocia a un mejor pronostico y a una menor incidencia
una reduccion de la estancia hospitafari@e inicia con un de recidiva hemorragica debido a varios facttrels La
bolo intravenoso de 80 mg de omeprazol (2 ampollas), seguiransfusion precoz anula la hipotension compensadora que
da de perfusion intravenosa a un ritmo de 8 mg/hora duranfgroporciona estabilidad al coagulo formado en la lesién ulce-
72 horas (192 mg/24 horas). Pantoprazol se puede utilizar poosa y mantiene la hemostasia. 2. Altera la coagulacion. 3. Di-
via intravenosa con la dosis inicial de 80 mg (2 ampollas), sdiculta la liberacion de oxigeno a los tejidos y 4. Tiene un
guido de 40 mg/12 horas. Posteriormente se continuara pefecto inmunosupresor.
via oral a similar dosis. La transfusion de concentrados de hematies esta indicada
Esomeprazol es superior a los dos anteriores en la inhibéuando existan cifras de hematocrito de 27% o inferiores, o
cion de la secrecion gastrica y con un mejor perfil de interacde hemoglobina menores de 8 g/dl, si bien debe de valorarse
cioned’. Es especialmente Util si la hemorragia se debe a unjanto con la tolerancia clinica del paciente. La existencia de
esofagitis erosiva por reflujo gastroesofagico. La dosis es 86emiologia de anemia aguda (astenia intensa, mareos, taqui-
mg IV en bolo, seguido de perfusién continua de 8 mg/horacardia, actfenos..) indica la necesidad de transfusion. En pa-
Lo antes posible debe pasarse a la via oral, 40 mg/24 h.  cientes graves y con enfermedades concomitantes (por ejem-
Cuando se inicia el tratamiento con un IBP, la duraciérplo cardiopatia), el objetivo es mantener un hematocrito de al
del mismo para conseguir la cicatrizacion de la lesion, debmenos el 33%, que se considera que es el hematocrito 6ptimo
ser de 4 semanas para la Ulcera duodenal, y de 8 semanas @aa respecto a la capacidad de transporte de oxigeno y la vis-
ra la Ulcera gastrica y para la esofagitis gfave cosidad de la sangre en pacientes muy graves es dél. 33%
* En pacientes con hepatopatia crénica, se administrardina vez realizada la transfusién, y siempre que se haya con-
enemas de limpieza con lactulosa cada 12-24 horas, para timlado la hemorragia, cabe esperar un aumento en el hemato-
que afadiremos a 350 ml de agua, 150 ml (100 g) de lactularito de aproximadamente un 3% por unidad de sangre admi-
sa. Cuando se inicie la dieta liquida se administrara lactulosastrada (y de la hemoglobina en torno a 1 mg/dl). Los
por via oral a dosis de 30 ml (20 g) cada 8 horas o el lactitolalores de hematécrito y hemoglobina se equilibran rapida-
a dosis de 2 sobres (20 g) cada 8 horas. El lactitol es mejanente después de la transfusion de concentrados de hematies,
tolerado y tiene un sabor méas agradable que la lactulosa. Ele manera que el valor obtenido a los 15 minutos de finaliza-
estos pacientes se mantendra control del estado de coagutk la transfusion es similar al observado tras‘24 h
cion. Si el tiempo de protrombina es mayor de 3 segundos 7. Controles de enfermeria:
respecto al control se valorara la administracién de plasma < Monitorizar Tensién arterial, frecuencia cardiaca, diure-
fresco a dosis de 10 ml/Kg de peso. Considerar también esis/1-4 horas.
estos pacientes la administraciéon de vitamina K por viaiv o+ Toma de la TA y pulso después de cada manifestacion
sc., y la administracién de concentrados de plaquetas cuanéspontanea de sangrado.
el recuento plaquetario es menor de 50.000 plaquetds/mm * Enemas de limpieza cada 24 horas, anotando caracteris-
Otra medida a considerar, en pacientes con ascitis, es figas de las heces.
utilizacién de profilaxis antibidtica, con una cefalosporina de 8. Tratamiento erradicador dielicobacter pylori
tercera generacion, ya que se ha demostrado que disminuye el Dada la elevada prevalencia en nuestro medio de infec-
riesgo de infeccion bacteriana y reduce la mortafidad cion porH. pylori en la hemorragia por Ulcera duodenal o
5. Medicacién habitual del paciente: se afiadiran al tratagastrica (superior al 95% en la Ulcera duodenal y la duodeni-
miento, siempre por via parenteral, aquellos farmacos que 86 erosiva, y en torno al 85% en la Ulcera gastrica), se ha su-
paciente venia recibiendo y que sean de vital importancia pagerido que se podria realizar tratamiento erradicador sin nece-
su patologia de base: Digital, Teofilinas, Insulina, anticomi-sidad de comprobar la presenciaHlepylori, al menos en las
ciales, etc. Igualmente se valorara, dada la situacién de hipdiceras duodenal€sEl método diagnéstico de eleccion es la
volemia del paciente, la supresion transitoria durante el epis@rueba de aliento de urea marcada cén ®umerosos estu-
dio agudo de farmacos hipotensores o depresores de thos han demostrado que la erradicacionHdeylori previene
contractilidad miocérdica (betabloqueantes, verapamil, diltiaa largo plazo, tanto la recidiva ulcerosa como la recidiva de la
zem) o bien su sustitucién cuando sea posible por otros quemorragia digestiva. Gisbert et*dlan confirmado en un
no posean estas acciones. meta-anélisis el claro efecto beneficioso de la erradicacion pa-
6. Requerimiento de transfusiéon de hemoderivados: laa prevenir la recidiva hemorragica.
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El tratamiento aconsejado en nuestro medio para erradicaangrantes. Las HDA sin repercusién hemodindmica y de pro-
H. pylori es la siguiente combinacién bable origen no varicoso pueden ser manejadas en un area de
* IBP/12 h + claritromicina 500 mg/12 h + amoxicilina 1 Observacion hasta la realizacion de la EDA. De no objetivar-
g/12 h, durante 7 dias. En caso de pacientes alérgicos a la [g&- signos de sangrado activo o reciente, el paciente puede ser
nicilina, se sustituye la amoxicilina por metronidazol 500manejado en el area de Observacion. lgualmente, ante una
mg/12 h. Con esta pauta se consigue la erradicacién en apmespecha de HDA, es decir, la frecuente situacion en la que
ximadamente el 85% de casos. tras una detallada anamnesis, exploracion fisica y valoracién
* En caso de fracaso del tratamiento erradicador, se utilizate los datos de laboratorio no pueda concluirse la existencia o
ra un tratamiento de segunda linea que constara de 4 farma de una HDA, el paciente debe ingresar en Observacion
cos: IBP/12 h + metronidazol 500 mg/8 h + tetraciclina 500hasta definir su diagnéstito
mg/8 h + subcitrato de bismuto 120 mg/8 h, durante 7 dias. En los Gltimos afios se estd abogando por el manejo extra-
hospitalario de aquellos pacientes con HDA no varicosa en
los que tras una endoscopia digestiva alta y 6 horas de obser-
CRITERIOS DE INGRESO Y DESTINO DE vacion cumplan los siguientes critefids
LOS PACIENTES » Lesiones ulcerosas o desgarro tipo Mallory-Weiss sin

signos de reciente sangrado, ausencia de varices o de gastro-
La HDA es un proceso potencialmente vital que requiergatia por hipertension portal.
su ingreso hospitalario. El lugar de ingreso depende funda- e« Pacientes menores de 60 afios y sin ninguna enfermedad
mentalmente de la existencia 0 no de repercusion hemodindebilitante.
mica, de la persistencia de las manifestaciones hemorragicas y ¢ Cifras de hemoglobina mayores de 10 g/dI
del probable origen del sangrado. « Ausencia de enfermedades concomitantes (cirrosis hepa-
La endoscopia inicial debe realizarse tan pronto como setica, enfermedad coronaria o vascular periférica, coagulopatia,
posible. En pacientes con hemorragia grave se debe realiz@atamiento anticoagulante, protesis aortica, enfermedad renal
cuando se consiga su estabilidad hemodindmica. Si ésta no @enfermedad pulmonar crénica).
posible y persiste la situacion de shock, debe valorarse la in- + No haber presentado hematemesis franca o multiples
dicacion de cirugia urgente realizando una endoscopia peropepisodios de melenas durante el dia del ingreso.
ratorid®. En el resto de pacientes, la endoscopia deberia reali- * Ausencia de cambios significativos en las constantes vi-
zarse en las primeras 12 horas siguientes a su consulta tbes con el ortostatismo.
urgencias, idealmente dentro de las 6 primeras horas, y nunca * Adecuada vigilancia domiciliaria y confianza por parte
por encima de las 24 horas ya que entonces disminuye de fatel paciente.
ma drastica su rendimiento diagndstico. La terapia endoscdpi- ¢ Ausencia de sintomas o signos sincopales.
ca es el tratamiento de primera eleccion en pacientes con Ul- « Ausencia de tratamiento con farmacos que puedan en-
ceras con hemorragia activa, vaso visible no sangrante mascarar la evolucién, tales como antagonistas del calcio o
coagulo adherido sobre la lesion. betablogueantes.
La presencia de repercusion hemodinamica y la HDA de Se estima que estos criterios se cumplen hasta en un 20%
probable origen varicoso deben ingresar en una Unidad d#e los pacientes que se presentan con una HDA.
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