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Introduccioén

Se define como hemorragia digestiva alta
(HDA) todo sangrado que se origina en una
lesion del tubo digestivo situada por encima
del &ngulo duodeno-yeyunal o de Treitz. Se
presentan con hematemesis en 30% de los
casos, melenas en 20% o ambas en un 50%;
mMAs raramente con enterorragia.

Constituye una de las urgencias mas
frecuentes y representa del 1 al 3.5% de las
internaciones en el servicio de urgencia. La
tasa anual de hemorragias por Ulcera
gastroduodenal se estima en 100 por 100000
habitantes. EI nimero de casos aumenta con la
edad y mas de un tercio supera los 65 afios,
siendo 2 veces mas frecuente en el hombre.

Etiopatogenia

La HDA puede obedecer a diversas causas y la
distribucion de las lesiones varia de acuerdo a
la poblacion considerada. Aproximadamente el
15% se origina en el es6fago, un 40% en el
estomago y 45% en el duodeno, aungue estas
cifras que pueden variar por razones
geograficas y epidemioldgicas.

Las lesiones agudas de la mucosa
gastroduodenal son reportadas en algunas
series como la etiologia mas frecuente; no
obstante, si se consideran Unicamente las
hemorragias de caracter grave, la causa mas
comun son las ulceras pépticas, que en
conjunto representan el 40-50%. La ulcera
duodenal es casi dos veces mas frecuente que
la gastrica; le siguen en frecuencia las lesiones
agudas de la mucosa gastroduodenal, la
esofagitis, la gastropatia hipertensiva portal y
las varices esofagicas. Otras etiologias
representan alrededor del 5%: sindrome de
Mallory  Weiss, angiodisplasias, cancer
gastrico, lesion de Dieulafoy, la ectasia
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vascular gastrica antral, lesiones de Cameron,
hemosuccus pancreaticus, fistula
aortoentérica, Ulcera marginal postreseccion
endoscopica 0 quirdrgica. Un procentaje
proximo al 10% no se reconoce la etiologia.

Los mecanismos involucrados en el desarrollo
de HDA no estan totalmente comprendidos.

En el caso mas comun de las Ulceras pépticas
gastroduodenales diferentes noxas causan
dafio a la mucosa y exposicion de los vasos
sanguineos submucosos a la accién del &cido y
la pepsina provocando la erosion y el
sangrado. La alteracion de la barrera mucosa
suele asociase con la infeccién por H. pylori
(HP), AINE, antiagregantes plaquetarios
(AAP) e ingesta de alcohol.

La infeccion por HP estd involucrada en el
desarrollo de gastritis, la Ulcera péptica, el
cancer gastrico y linfoma. El dafio mucoso se
considera consecuencia de la interaccion entre
la respuesta inmune del huésped y algunas
cepas del HP que exhiben factores de
virulencia citotoxica (como los genes cagA,
vacA y babA) que desencadenan una cascada
intracelular de eventos que activan quinasas y
citoquinas induciendo diferentes tipos de
lesiones en el revestimiento del estomago v el
duodeno.

Uso de AINE y AAP inducen dafio a la
mucosa gastroduodenal por accion local
disminuyendo la hidrofobicidad de la capa
mucosa, aumentado la exposicién al acido y
pepsina, con disfuncion y dafio celular y
aumento de la permeabilidad mucosa. A nivel
sisttmico  inhiben la  secrecion  de
prostaglandinas (COX1 y COX2) lo que
contribuye al deterioro de la barrera del moco
y secrecion de bicarbonato. La afectacion del
sistema de coagulacion sensible al pH acido,
pepsina y otras enzimas proteoliticas presentes
en la luz gastrica, facilita la persistencia del
sangrado una vez lesionado el vaso sanguineo.

Otros mecanismos se observan en diferentes
lesiones. En el sindrome de Mallory-Weiss el
sangrado proviene de una laceracion o
desgarro mucoso provocado por excesiva
prension durante el esfuerzo del vomito. La
lesién de Dieulafoy se caracterizada por la
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Mecanismos de hemorragia gastrointestinal alta inducidos por AINE, AAP e infeccién por H. pylori.
Los AINE o dosis baja de aspirina (<325mg) inducen ruptura de la mucosa por accion local y sistémica, mientras que
Helicobacter pylori dafia el epitelio la barrera induciendo una respuesta inmune del huésped mediada por citocinas. La
interrupcién de la barrera mucosa expone los vasos sanguineos de la submucosa al acido géstrico y la pepsina. Las
plaquetas y el sistema de coagulacién, que deben activarse para detener el sangrado, se inhiben por el bajo pH y pepsina.
Ademads, la supresién de la actividad de la ciclooxigenasa de plaquetas 1 (COX1) por AAP inhibe la formacién de
tromboxano y por lo tanto, agregacion plaquetaria y formacién de coagulos.

Tomado de: Lanas A et al. Non-variceal upper gastrointestinal bleeding. Nat Rev Dis Primers. 2018;4:18020.

presencia de una arteria de un didmetro
anormalmente grande (1-3 mm) que penetra
en la submucosa, corre un curso tortuoso y
sobresale en la mucosa, donde es suceptible de
sufrir erosion y provocar un sangrado severo.
Un efecto patogénico similar se observa en las
ectasias vasculares o angiodisplasia del
estomago; suelen asociarse a cardiopatia, falla
renal y pueden ser multiples o difusas,
predominantemente ocurren en el antro
gastrico. Las lesiones o Ulceras de Cameron
son Ulceras lineares localizadas a nivel del
hiato diafragmatico en pacientes que sufren de
hernia hiatal; pueden ser responsable de
sangrado digestivo, tanto agudo como cronico.

La reduccion de la microperfusion de la
mucosa y la hipoxia puede ser el factor
determinante en pacientes criticos con hipoxia
e hipoperfusion vascular.

Manifestaciones clinicas

Los pacientes pueden presentarse con
sindrome anémico agudo asociado a
hematemesis y/o melenas. La hematemesis
(vomito de sangre) sella el diagnostico de
HDA. Cuando es roja y fresca indica sangrado
moderado-severo, en curso. Cuando es tipo
borra de café indica sangrados mas limitados o
detenidos. Las melenas son heces negras,
pastosas, brillantes y fétidas provocadas por la
presencia de sangre degradada. Si bien en el
90% se debe a HDA, pueden originarse en
colon derecho. La enterorragia (salida de
sangre fresca mezclada con materia fecal por
el ano) habitualmente se origina por debajo del
ligamento de Treitz (intestino delgado o
colon). Sin embargo, puede ser una forma de
presentacion en casos de HDA masiva que
cursan con repercusion hemodinamica.
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Ante cualquier estigma de sangrado digestivo
agudo es fundamental evaluar su repercusion
hemodindmica como se analiza en el examen
fisico. Cuando el sangrado es leve o cronico
puede expresarse por un sindrome funcional
anémico  (mareos, fosfenos, acufenos,
palpitaciones).

Se deben pesquisar elementos que orienten a
la etiologia de la HDA como antecedentes de
sindrome ulceroso, reflujo gastroesofagico,
alcohol, AINES, AAP, anticoagulantes, tabaco,
cirugias gastricas, resecciones endoscopicas,
prétesis de aorta, vomitos.

También es importante pesquisar comorbi-
lidades que puedan influir en el manejo:
pacientes con coronariopatia 0 enfermedades
pulmonares son mas susceptibles a la anemia y
requieren niveles méas altos de Hb. Aquellos
con enfermedad renal o falla cardiaca tienen
predisposicion a la sobrecarga de volumen;
pueden requerir monitoreo invasivo y la
reposicion debe ser cuidadosa. La demencia o
encefalopatia predispone a la aspiracion de la
via aérea por lo que este grupo puede requerir
intubacion orotraqueal (10T).

Frente al diagndstico de HDA es capital en el
examen fisico evaluar su severidad. Esta va a
estar determinada por el volumen y la rapidez
del sangrado y por el estado funcional
cardiovascular del paciente; clinicamente se
evalUa por la repercusion hemodinamica.

El shock hemorragico es un shock
hipovolémico asociado a una anemia aguda.
Se manifiesta inicialmente por una etapa de
hemodinamia inestable caracterizada por
taquicardia,  hipotension  moderada vy
vasoconstriccion periférica. El estado de shock
constituido agrega a la taquicardia con pulso
fino, hipotension <90 mmHg, polilpnea,
signos de hipoperfusion periférica, oliguria y
alteraciones del sensorio (indica una perdida
mayor al 30% de la volemia).

Signos que sugieren sangrado activo son la
hematemesis o la salida de sangre roja por la
sonda nasogastrica. Pueden encontrarse
elementos que orienten a la etiologia: dolor
epigastrico  (ulcus o  gastroduodenitis),
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tumoracion epigastrica (neoplasia), elementos
de insuficiencia hepatocitica, etc.

Establecer la severidad del sangrado y el
riesgo de recurrencia es clave ya que la
gravedad determina los pasos diagnosticos y
terapéuticos asi como el prondstico. Existen
factores clinicos y endoscopicos de severidad.

Factores clinicos:

= Edad: La recurrencia del sangrado y la
mortalidad es mas elevada en > 60 afios,
pudiendo llegar al 39%. Por si misma no
seria un factor determinante si no se
acompafia de enfermedades graves.
Numerosos trabajos proponen una conducta
mas agresiva en los pacientes afiosos.

= Presencia de enfermedades asociadas:
Representan una de las principales causas
de muerte, la mayoria de las cuales se deben
a la descompensacion de alguna afeccion
coexistente.

= Magnitud de la hemorragia: Es el principal
factor prondstico de recidiva. El shock
hipovolémico es el mejor indice clinico para
medir la magnitud de la hemorragia y el
pronostico de la misma. La asociacion de
shock y sangrado activo en el momento de
la endoscopia tendria un fuerte valor
predictivo de persistencia o recurrencia de
la hemorragia.

= Curso evolutivo de la hemorragia: La
persistencia o recidiva temprana se observa
en una tercera o cuarta parte de los casos
con cifras de mortalidad superiores al 20%
que, cuando se acompafian de shock en
pacientes mayores de 60 afios, asciende a
60%.

Factores endoscopicos: Tipo de lesion (la
Glceras tienen mas probabilidades de
recurrencia que las erosiones); localizacion de
la ulcera (pequefia curva y cara posterior del
duodeno); tamafio de la Glcera (> 2cm) y; los
criterios de endoscOpicos que permiten
reconocer signos de sangrado reciente que
pronostican una eventual recidiva temprana en
la Glcera gastroduodenal.
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Los maés utilizados son los criterios de Forrest
(1971).

Sangra Signo Riesgo
do de
resangra
do
l. IA: Sangrado 90 %
Activo  pulsatil 20-60%
IB: En napa
. [1A: Vaso visible 50%
Eec'e”t 11B: Codgulo  25-30%
centinela 7-10%
IC: Mancha
pigmentada
I1. I11: Base limpia 3-5%
Deteni
do

MANEJO TERAPEUTICO

En la practica clinica el manejo de los
pacientes con sangrado digestivo agudo
superpone maniobras de diagndstico y
terapéuticas. La valoracién clinica inicial
(anamnesis dirigida y examen fisico) debe
establecer en primer lugar la  situacion
hemodindmica y riesgo del paciente, a efectos
de guiar de acuerdo a la gravedad el nivel de
cuidados que requiere.

Consideraremos dos situaciones clinicas:

1) El paciente con sangrado leve, bien
tolerado y sin repercusiones, suele ser
ingresado para verificar con la evolucion que
el sangrado se ha detenido, y realizar
endoscopia que determine su origen y eventual
tratamiento dentro de las primeras 24 -48
horas del ingreso.

Esta situacion corresponde generalmente a
pacientes asintomaticos que notaron melenas y
pueden exhibir una leve palidez cutaneo-
mucosa. El origen de las melenas en el 90%
de los casos esta el tracto gastrointestinal
superior, pero en los casos restantes proviene
del intestino delgado y colon ascendente.

2) Los pacientes con hemodinamia inestable o
en shock hipovolémico hemorragico suelen
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presentarse con hematemesis de sangre roja
con abundantes coagulos frescos, marcada
palidez cutaneo-mucosa y/o enterorragia (que
puede objetivarse al tacto rectal). Deben
excluirse sangrado nasofaringeo y hemoptisis,
que pueden deglutir sangre 'y tener
hematemesis.

Estos pacientes son ingresados en unidades de
cuidados especiales con monitoreo electro-
cardiogréafico, saturometria de pulso y control
de presion arterial y eventualmente sonda
vesical para control de diuresis. Se le
suministra O2 por catéter nasal para elevar el
aporte tisular; la 10T se reserva para pacientes
con compromiso de conciencia o insuficiencia
respiratoria.

La reanimacion y estabilizacion hemodina-
mica es el primer paso critico en el manejo del
paciente. Se inicia con 2 accesos Vvenosos
periféricos de grueso calibre (18) para
maximizar la velocidad de flujo; una via
venosa central puede ser necesaria en
pacientes sin acceso periférico o cardiopatas.
La velocidad y volumen de infusién de fluidos
cristaloides (solucion salina normal y/o Ringer
Lactato) se establece en base a la pérdida
estimada y respuesta hemodinamica; en los
pacientes afiosos y cardiopatas el volumen
debe reponerse en cargas monitorizando la
tolerancia.

La transfusion de sangre y componentes, fuera
del shock hemorragico en que es fundamental
para aumentar el suministro de oxigeno tisular,
tiende a utilizarse en forma restrictiva; los
concentrados de globulos rojos se indican
cuando los valores de Hb caen a 7 g/dl en
pacientes sin comorbilidades y a Hb 9 g/dl en
aquellos con angor inestable o sangrado
activo. La indicacion de transfusion de
plaquetas y plasma fresco varia entre las
diferentes publicaciones. Se transfunden
plaquetas con valores <50000 y plasma con
INR >1,5 o si se transfundieron 4 volimenes
de GR.

Al colocar los accesos venosos se extrae
sangre para hemograma, INR, electrolitos,
urea, creatinina, funcional hepatico vy
clasificacion sanguinea.
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Inhibidores de bomba de protones (IBP):
actuan elevando el pH gastrico y facilitan la
estabilizacion del coagulo. EI més utilizado es
el Omeprazol, en un bolo de 80 mg
endovenoso, seguido de infusion continua o
cada 12 horas (no diferencias significativas).

Proquinéticos (Eritromicina):Contribuyen al
vaciado gastrico, disminuyendo el riesgo de
una segunda endoscopia. Tiene resultados
comparables al lavado gastrico.

Debe suspenderse la administracion de
Anticoagulantes/antiplaquetarios hasta
estabilizar el paciente y luego evaluar el riesgo
trombotico e individualizar la indicacion.

La via oral se suspende y es habitual colocar
una sonda nasogastrica (si no se sospecha
sangrado variceal) que puede proporcionar
informacién diagnostica y lavar el estdmago;
sin embargo, no estd exenta de riesgos e
incomodidad para el paciente. El aspecto del
liquido aspirado puede aportar datos de valor
semiologico: la presencia de sangre fresca
indica sangrado activo; el aspecto de “borra de
café” sugiere sangrado detenido; la aspiracion
bilis clara, ausencia de sangrado activo hasta
el duodeno proximal.

Gastroeso6fagoduodenoscopia. La endoscopia
digestiva alta es la intervencion clave tanto
diagn6stica como  terapéutica.  Permite
confirmar la etiologia cuando evidencia el
sitio de sangrado, conocer si estad en curso o
detenido y valorar riesgo de resangrado segun
los criterios de Forrest. Adicionalmente puede
ser terapéutica.

Indicacion: Todos los pacientes con HDA para
el diagnostico etiologico de la hemorragia. En
algunas situaciones (infarto agudo de
miocardio reciente, insuficiencia respiratoria
grave, cirugia reciente) debe valorarse el
riesgo de su realizacion. No esta indicada en
presencia de shock, sospecha de perforacion o
en el paciente terminal.

Oportunidad: la mayoria de las guias coincide
que debe realizarse dentro de las primeras 24
horas pero de acuerdo a la situacion clinica
puede ser realizada precozmente, dentro de las
primeras seis horas a efectos de detectar
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hemorragia activa y la necesidad de
tratamiento endoscopico.

El tratamiento endoscépico tiene como
objetivo lograr la hemostasis y prevenir la
recidiva. Ha demostrado wuna reduccion
significativa en la incidencia de recidiva
hemorragica en un 15-20% anual, en la
necesidad de cirugia (< 5%) y en la
mortalidad. Presenta una tasa de éxito del
94%, un indice de resangrado del 13% y una
mortalidad del 11%. La tasa de complica-
ciones es menor del 0.1% (broncoaspiracion,
perforacion y arritmias).

Los procedimientos mas utilizados son la
inyectoterapia (adrenalina), clips, coagulacion
y esclerosantes. Tienen indicacion ante:
Ulceras Forrest 1A, IB, IIA y 1IB; dlcera
esofagica; Mallory Weiss; lesion de Dieulafoy;
angiomas y la angiodisplasia con estigmas de
sangrado.

La reiteracion de la endoscopia estaria
indicada s6lo en casos de resangrado, si en el
primer estudio existié pobre visualizacion o
tratamiento subdptimo o, para obtener biopsias
de Ulceras géastricas o esoféagicas de lesiones
neoplésicas.

Arteriografia mesentérica con angioembo-
lizacion transarterial: Se comunican tasas de
éxito del 52-98% vy de resangrado, 10-20%
pero es poco disponible. Se indica ante fallo
del tratamiento endoscoOpico y es de eleccion
en casos de hemobilia.

Tratamiento quirdargico. Tiene como objetivo
principal el control de la hemorragia mediante
procedimientos hemostaticos o resectivos. Se
indica en la emergencia frente al shock
hipovolémico y en casos de perforacion
concomitante; por este motivo esta gravado de
alta mortalidad (pacientes de mal terreno, con
hemodinamia inestable persistente o con
episodios de resangrado). Fuera de la
emergencia, tiene indicacion en pacientes con
alto riesgo de resangrado y tomando en cuenta
el terreno; en general se espera al fracaso de
una segunda endoscopia o angioembolizacion.
Otras indicaciones de cirugia incluyen
resangrados y/o sangrado mantenido; tipo raro
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de sangre, negativa a transfusion, reacciones
cruzadas.

El procedimiento quirurgico debe adaptarse a
la condicion del paciente y la oportunidad
(emergencia vs. urgencia diferida). La
hemostasis con sutura directa sobre la Ulcera
tiene mayor indice de fracasos que los
procedimientos resectivos (gastrectomias),
pero estos insumen mayor tiempo 'y
complejidad quirtrgica. La cirugia de
emergencia estd gravada de una mortalidad de
30%, con recurrencia 3-23%, mientras que en
la urgencia diferida se aproxima al 7%.

Las estrategias preventivas del sangrado
digestivo alto suelen considerarse en pacientes
en tratamiento con corticosteroides, AINE o
AAP con historia de Ulceras pépticas,
mediante la prescripcién de IBP asi como el
tratamiento de la infeccion por H. pylori si
esta presente.

Prondstico

La mortalidad asociada a la HDA ha
descendido al orden del 2%; esta reduccion se
deberia al mejor conocimiento de los factores
pronosticos de la HDA, al tratamiento
endoscopico y al tratamiento de estos
pacientes en las “unidades de sangrantes”.

HEMORRAGIA POR VARICES

GASTROESOFAGICAS

Las varices gastroesofagicas (VGE) son una
complicacién comun de la cirrosis hepatica
(CH) que afecta hasta el 50% de pacientes y su
desarrollo se correlaciona con la gravedad de
la enfermedad hepatica. La hemorragia aguda
por VGE es la causa mas comun de
hemorragia digestiva en pacientes con CH y es
una de las complicaciones mas graves,
responsable de alrededor de un tercio de las
muertes relacionadas con esta enfermedad.

Las varices esofagicas se observan con mayor
frecuencia en los 2-5 cm distales del eséfago;
un 15-20% de los pacientes asocian Vvarices
gastricas, las cuales en el 70% se extienden a
lo largo de la curvatura menor del estbmago y
las restantes hacia la curvatura mayor. Las
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varices gastricas son responsables del 10-30%
de los casos de hemorragia por VGE.

El factor de riesgo de sangrado mas
importante es el didmetro y presion de las
vérices. Cuando el diametro es menor de 5
mm el riesgo de sangrado es del 7% en 2 afios,
mientras que aumenta a 30% cuando supera
esta medida. Otros factores importantes
incluyen CH descompensada y hepatitis
alcohdlica. La tasa de mortalidad del episodio
sangrante es mas alta durante los primeros dias
y disminuye lentamente durante las siguientes
6 semanas.

El desarrollo de VGE es secundario a la
hipertension portal al igual que otras
complicaciones como la ascitis y encefalopatia
hepatica. La hipertension portal es secundaria
a un aumento de la resistencia vascular
intrahepatica por cambios estructurales
debidos a fibrosis y regeneracion portal
sinusoidal, al que se agregan factores
hemodindmicos (desequilibrio entre sustancias
constrictoras y dilatadoras del tono vascular
esplacnico 'y expansiéon del volumen
plasmaético).

El manejo de las VGE incluye el uso de
bloqueadores beta (propranolol y nadolol) y
tratamiento  endoscdpico, generalmente
mediante ligadura con banda elasticas (LBE).

El episodio hemorragico agudo por VGE es
una emergencia médica que se benefica de un
equipo multidisciplinario experimentado en
reanimacion y estabilizacion de este tipo de
pacientes, ya que requieren manejo especifico
de la reposicién de sangre y componentes,
vasoconstrictores  esplacnicos  (terlipresina,
somatostatina y octreotida). En la primera
linea de intervenciones destinadas a lograr la
hemostasis suele estar el tratamiento
endoscopico mediante LBE y escleroterapia.
En su defecto, el taponamiento con balon de
Sengstaken-Blakemore ofrece una tasa de
éxito del 80%, pero con alta tasa de
resangrado y complicaciones (aspiracién y
lesiones del es6fago), no recomendandose su
uso por mas de 24 horas. Otras opciones
incluyen la colocacion de stents esofagicos
metélicos recubiertos autoexpansibles 'y
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derivacion  endovascular  portosistémica
intrahepatica transyugular (TIPS).

Un paso importante en la disminucién de la
incidencia y la mortalidad de la hemorragia
por VGE es la deteccidn y terapia profiléctica
para pacientes con varices no hemorragicas.
La American Associated for Study of Liver
Diseases (AASLD) recomienda que todos los
pacientes con CH deben someterse a una
esofagogastroduodenoscopia en el momento
del diagndstico. En pacientes con CH
compensada y sin evidencia de varices
esofagicas la vigilancia endoscopica debe
realizarse cada 2-3 afios y cada 1-2 afios en
pacientes con varices <5 mm.
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