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RESUMEN

La hemorragia digestiva alta tiene su origen en una lesion situada entre el esfinter esofagico superior y el angulo de Treitz. Las
causas mas frecuentes son la Ulcera péptica y la hipertension portal. El diagnéstico de este sindrome se basa en la anamnesis,
exploracion fisica, los datos de laboratorio y la endoscopia oral. Se discute cada uno de ellos, resaltando la importancia de la
endoscopia. El tratamiento inmediato en urgencias incluye algunas medidas generales del paciente en shock y medidas
hemostaticas especiales. Una vez estabilizado el enfermo hay que administrar el tratamiento farmacoldgico especifico en la

hemorragia no varicosa (MEDICAS UIS 2007 20(3):203-10).
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INTRODUCCION

La Hemorragia Digestiva Alta (HDA) es un motivo
de consulta frecuente en los servicios de urgencia
hospitalarios y a menudo se convierte en una urgencia
vital. Tiene su origen en una lesién que se sittia entre
el esfinter esofdgico superior y el angulo de Treitz y
constituye la urgencia gastroenterolégica mas
importante’.

La incidencia de la HDA es aproximadamente de
50-150 pacientes por 100 000 habitantes por afio que
precisanserhospitalizados. Lamortalidad hospitalaria
por HDA aguda oscila entre el 7-10% en la HDA de
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origen no varicoso, a diferencia de la secundaria a
hipertensién portal cuya mortalidad se sittia entre el
18-30%"2.

Los recientes avances en el tratamiento endoscépico
de la hemorragia digestiva, asi como el tratamiento
erradicador del Helicobacter pylori (H. pylori), han
mejorado notablemente el pronéstico y la evolucién
clinica de estos pacientes, pero la mortalidad de la
HDA no varicosa ha permanecido estable en la tltima
década, debido al incremento de las enfermedades
concomitantes, el envejecimiento de la poblacion y
por el aumento en el consumo de Antiinflamatorios
No Esteroideos (AINE) y anticoagulantes®.

En este articulo se abordaran los pilares diagnoésticos
en que se sustenta el diagnodstico sindromaético, asi
como las medidas de tratamiento a tomar en el manejo
de la HDA no varicosa.

DIAGNOSTICO DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

El diagnéstico de la HDA incluye cuatro aspectos,
en primer lugar, el diagndstico sindromaético de la
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HDA, los métodos de diagnéstico, las causas y los
factores pronéstico®.

DIAGNOSTICO SINDROMATICO DE LA HDA

La presencia de sangre en el vomito se denomina
hematemesis, ésta puede presentar un coloracién
negruzca “posos de café” o rojo brillante “sangre
fresca”, dependiendo de si ha sido alterada o no por
la secrecion gastrica. La hematemesis ocurre en el 30-
50% de los pacientes con HDA y permite al clinico
concluir que el sangrado ha tenido lugar por encima
del ligamento de Treitz. La incidencia de hematemesis
es menor cuanto mas proxima al dngulo de Treitz esté
la lesion responsable del sangrado. La hematemesis
suele expresar un episodio de mayor cuantia y
gravedad que las melenas’.

Las heces negras, alquitranadas, brillantes, fétidas
y de consistencia pastosa recibe el nombre de melena,
para que ésta se produzca es preciso un sangrado
lento que permita que la sangre permanezca en el
tubo digestivo durante al menos 8 horas y tenga lugar
la oxidacién de la hemoglobina con formacién de
hematina®.

La hematoquecia es la emision de sangre roja por el
ano, sola o mezclada con la deposicién y suele ser
indicativa de Hemorragia Digestiva Baja (HDB), aunque
en ocasiones es una forma de presentacion de la HDA,
cuando existe un transito acelerado por la abundante y
rapida presencia de sangre en el tubo digestivo, para
que esto suceda, la hemorragia debe ser mayor de 1000
cc y producirse en menos de 1 hora*.

Se acepta como criterio diagndstico de HDA la
referencia por parte del paciente de vémitos de sangre
fresca o codgulos, pero cuando el paciente o familiares
refieren vomitos oscuros o melenas se exige la
comprobacién por parte del personal sanitario. Para
realizar el diagnéstico sindromatico de HDA es
necesario diferenciarla de otras entidades*?, en las
que se encuentran: la hemorragia de otro origen, que
se puede manifestar como hematemesis y/o melenas
como es el caso de la epistaxis, hemoptisis y las
gingivorragias; pseudoshematemesis, la cual se
produce por la ingestién reciente de bebidas de cola,
vino tinto y de ciertos alimentos como el chocolate,
cerezas entre otros, que pueden darle al vémito un
aparente aspecto de posos de café o sangre fresca,
también la isquemia mesentérica y la obstruccién
intestinal mecanica cursa con vémitos cuyo contenido
simula a los de contenido hemaético digerido; pseudo
melenas, en la que la descripcién de las heces por
parte de la familia o el paciente a veces es inadecuada,
en determinadas circunstancias ciertos alimentos
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como la sangre cocinada, calamares en su tinta o
farmacos como el hierro y sales de bismuto pueden
tenir de negro las heces simulando melenas, en estas
circunstancias la tnica caracteristica que comparte
las heces con las melenas es el color, careciendo de la
consistencia pastosa y el olor fétido.

La HDB también puede ser un diagnéstico
diferencial el cual generalmente se manifiesta con
hematoquecia, acompafnada de dolor co6lico en
hemiabdomen inferior y tenesmo, sin embargo las
HDA masivas provocan con frecuencia la aceleracién
del tréansito intestinal, esta circunstancia provoca que
hasta un 5% de las HDA se manifiesten por
deposiciones de color rojo con la consiguiente
confusién en el origen del sangrado, hay que tener en
cuenta que extravasaciones de sangre por debajo del
angulo de Treitz pueden exteriorizarse como melenas,
cuando su permanencia en el intestino es prolongada,
bien porque el ritmo de pérdida de sangre es lento o
por una motilidad lenta intestinal. Se estima que
entre el 5-10% de las melenas tienen un origen distal
al angulo de Treitz>3.

Con frecuencia (una de cada cinco pacientes), la
HDA cursa sdlo con sintomas que sugieren
hipovolemia: sincope, palidez, sudoracién, sensacién
de mareo, debilidad o sequedad de boca®.

Debe prestarse especial interés a la edad, a los
antecedentes familiares y personales de lesiones
digestivas y especialmente de lesiones de sangrado, a
la presencia de coagulopatia y cirugia previa,
resultados de exploraciones digestivas anteriores y a
la toma de farmacos gastroerosivos?*.

La historia clinica es incapaz de predecir el origen
del sangrado en la mayoria de los casos, diversos
estudios han demostrado la escasa fiabilidad de la
historia clinica y la exploracién fisica para determinar
el origen de la hemorragia, con un indice de fracasos
que llega al 60%. La exploracién fisica permite
confirmar la presencia de melenas mediante el tacto
rectal, valorar la intensidad de la hemorragia y su
repercusién hemodinamica®®.

La mediciéon de Frecuencia Cardiaca (FC) y de
Presién Arterial (PA) en reposo aportan informacién
sobre la gravedad del sangrado (Tabla 1), de manera
que el hallazgo de una presién arterial sistélica
menor de 100 mmHg y una FC mayor de 100 latidos
por minuto indican la pérdida de un 20-25% del
volumen plasmatico. Hay pacientes con HDA masiva
que pueden presentar bradicardia por aumento del
tono vagal como mecanismo compensador del
shock™®.
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Tabla 1. Serie de datos en la exploracion fisica que permiten clasificar

la HDA en leve y grave?

HDA leve HDA grave

PA > 100 mm Hg
FC < 100 Ipm

PA <100 mm Hg

FC >100 Ipm

Cambios significativos en el
ortostatismo (4 >10 mm de Hg de
PASy T> 20 Ipm de FC)
Evidencia de hipoperfusion
periférica (sudoracion, palidez,

frialdad de la piel, cianosis y

alteracion del nivel de conciencia)

Ipm: latidos por minuto. PA: Presion Arterial. PAS: Presion Arterial

Sistdlica.

La pérdida sanguinea aguda ocasiona una anemia
que se traduce en un descenso de los pardmetros de la
serie roja, recuento de hematies, hematocrito y
hemoglobina. Es conocido que estos parametros
carecen de valor para cuantificar la pérdida durante
las primeras horas de la hemorragia debido a la
hemoconcentracion del espacio intravascular en esta
fase inicial. Es necesario un periodo de 8 a 24 horas
para que se produzca la hemodilucién y que estos
pardmetros alcancen su menor nivel. De ellos, la
hemoglobina es el que se ha mostrado més sensible
para la valoracion del grado de sangrado®.

La HDA va acompanada de una elevacién de la urea
plasmatica en un 60% de los casos. Cifras de urea de
dos o tres veces su valor normal junto a una creatinina
normal, sugieren una HDA. El cociente urea/creatinina
se ha considerado un pardmetro de gran poder
discriminativo entre el origen alto o bajo de la
hemorragia gastrointestinal, de manera que cifras
mayores de 90-100 son capaces de diferenciar
correctamente la HDA de la HDB en el 90 % de los
casos™.

Se ha observado la presencia de leucocitosis de
>15 000 que aparece pasado entre dos a cinco horas
del inicio del sangrado. El estudio de la coagulacién y
de las plaquetas se hace imprescindible en toda
hemorragia para detectar la presencia de una
coagulopatia primaria o lo que es més frecuente una
HDA secundaria a wuna hepatopatia crénica
subyacente®.

Ante un paciente que ingresa por HDA, se debe
evaluar primero su estado hemodindmico, monitorizar
los signos vitales, FC y PA; finalmente iniciar las
medidas de reanimaciéon si se detecta shock o
hipovolemia. Es conveniente siempre que se sospecha
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una HDA, la realizacién de un tacto rectal y la
colocacion de una sonda nasogastrica'.

METODOS DE DIAGNOSTICO DE LA HDA

El método diagnéstico habitual es la endoscopia
digestiva alta. Con menor frecuencia es necesaria la
realizacion de una arteriografia, cipsula endoscépica,
enteroscopia, gammagrafia o una endoscopia
intraoperatoria®.

Endoscopia digestiva alta

La endoscopia es, sin duda alguna, la mejor
exploracion para efectuar el diagnéstico de la lesién
sangrante. Debe practicarse a todos los pacientes con
HDA, con la presencia de hematemesis y/o melenas o
salida de sangre roja por la sonda nasogastrica. La
endoscopia, no solo permite establecer el diagnéstico,
sino que proporciona informaciéon crucial para
estimar el riesgo de recidiva y nos ayuda a seleccionar
a aquellos pacientes que pueden beneficiarse de
técnicas de hemostasia endoscépica. Debemos tener
en cuenta siempre, que la ausencia de sangre por la
sonda nasogastrica, no excluye una lesién bulbar que
se manifieste solo con melenas!'. La endoscopia debe
ser llevada a cabo por personal adiestrado en la
realizaciéon de endoscopias terapetticas y en una
dependencia dotada del material necesario para
realizar una reanimacién urgente si es necesario. Se
procurard realizarla precozmente, dependiendo de la
disponibilidad de endoscopista y una vez que el
paciente se encuentre estable hemodindmicamente.
En caso de hemorragia masiva o alteracion del nivel
de conciencia se realizara con el paciente intubado®.

Arteriografia

La indicaciéon de la arteriografia se limita a los
pacientes con HDA grave que presentan una
hemorragia persistente y no ha podido localizarse su
origen por endoscopia digestiva.

Para que esta técnica tenga rentabilidad diagnostica,
es condiciéon imprescindible que al inyectar el
contraste se esté produciendo una extravasacion
sanguinea activa en una cantidad minima de 0,5 ml/
min. Ademas de su valor diagndstico puede tener
utilidad terapéutica, actuando sobre el vaso sangrante
con una embolizacién'.

Cdpsula endoscopica
Tiene su principal utilidad en el diagnostico de la

hemorragia intestinal de origen oscuro crénico. En la
hemorragiaagudaestaindicada cuandola gastroscopia
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y la colonoscopia son normales, de forma conjunta
con la arteriografia o angio-TAC, y previa a la
enteroscopia.

Enteroscopia

Se realizard cuando se haya descartado el origen
gastroduodenal con endoscopia y del colon, precisa
sedacion y permite visualizar el intestino delgado
mas alld del dngulo de Treitz. En el caso de hallar una
lesion sangrante se puede realizar un tratamiento
endoscopico®.

Gammagrafia marcada con “tecnecio

La acumulacién del radiois6topo en el lugar de la
hemorragia puede ser detectada por un contador
gamma. Es capaz de detectar sangrados con pérdidas
tan bajas como 0,1 ml/min, el principal problema es
que no localiza con exactitud el punto de sangrado.
Es una prueba no invasiva, de bajo costo y eficaz en
sangrados de baja pérdida®.

Endoscopia intraoperatoria
Se realizara en el caso de persistencia de la

hemorragia digestiva y las pruebas anteriores no
hayan determinado el origen del sangrado®.

Causas be HDA

Las dos causas mas frecuentes de HDA son la tilcera
péptica duodenal o gastrica y la secundaria a la
hipertension portal, la cual no es objeto de revisién
de este trabajo, representando el 50 y el 25% de los
ingresos, respectivamente®*.

La tlcera péptica contintia siendo la causa mas
frecuente de HDA, siendo dos veces mas frecuente el
sangrado por tlcera duodenal que por tlcera gastrica.
La magnitud del sangrado se ha correlacionado con el
tamano (>2cm) y la localizacién de la tdlcera, con
mayor sangrado en las tlceras localizadas en la cara
posterior de bulbo duodenal, arteria gastroduodenal,
y en la porcién proximal de la curvatura gastrica
menor, arteria gastrica izquierda*”.

Los principales factores de riesgo para el desarrollo
de la tlcera péptica son la infeccién por H. pyloriy el
consumo de AINE. Por otro lado, menos del 0,1% de
las HDA por tlcera péptica son debidas a sindromes
de hipersecrecion, como el sindrome de Zollinger-
Ellison®.

Las lesiones agudas de la mucosa géstrica
constituyen hasta el 15% de las causas de HDA,
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aunque generalmente se presentan como un sagrado
leve. Los factores clinicos asociados con estas lesiones
son el consumo de AINE, alcohol, pacientes criticos
con ventilacion mecanica, coagulopatia, lesiones
neurolégicas, politraumatizados, entre otros®’.

Lahemorragia secundaria a esofagitis se correlaciona
con la gravedad de la misma, aunque habitualmente
es leve, cuando la esofagitis se asocia a una tlcera
puede producirse un sangrado més importante.

El sindrome de Mallory-Weiss es un desgarro
localizado en la unién esofagogastrica, es tipica la
existencia de nduseas o vémitos previa a la
hematemesis.

Hay diferentes tipos de lesiones vasculares
causantes de HDA. Las malformaciones arteriovenosas
pueden ser origen de hemorragia importante,
observandose en ancianos con valvulopatia y con
frecuencia anticoagulados y asociadas al sindrome de
telangiectasia hemorrdgica hereditaria. La ectasia
vascular antral o sindrome de Watermelon stomach
se manifiesta generalmente como anemia ferropénica.
La lesion de Dieulafoy es causada por una arteria
anormalmente larga que mantiene el mismo grosor al
atravesar la pared gastrointestinal, localizandose en
la porcién proximal de la cavidad géastrica**®.

Las neoplasias esofagogéstricas se presentan
habitualmente como un sangrado crénico. La fistula
aortoentérica debe sospecharse en todo paciente con
HDA e historia de aneurisma aortico o portador de
protesis vascularadrtica, localizdndose habitualmente
en tercera porcién duodenal. Otra causa mas
infrecuente es la hemobilia que se sospecha ante la
salida de sangre por la papila en relacién a una fistula
arteriobiliar tras una biopsia hepatica, su diagnostico
y tratamiento es con arteriografia?®.

FacTtores PRONOsTICO DE LA HDA

Se describen a continuacién aquellos factores
pronésticos clinicos y endoscopicos que tienen
consecuencia sobre la gravedad de la hemorragia'+'°.

FACTORES CLINICOS CON CARACTER PRONOSTICO

Aproximadamente en el 80% de los casos la
hemorragia cesa espontdneamente, mientras que la
recidiva aparece en el 20% restante, siendo éste el
principal factor de mortalidad. Con el fin de controlar
la hemorragia y evitar la recidiva se han identificado
una serie de parametros clinicos y endoscopicos que
permiten estratificar a los pacientes con HDA segin
los diferentes grupos de riesgo.
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Los parametros clinicos que tienen valor predictivo
con respecto al curso evolutivo y a la mortalidad de la
HDA son los siguientes®!*:

e Edad > 60 anos. El 73% de la mortalidad por HDA
la acumulan los pacientes mayores de 60 afios.

e Shock hipovolémico. La presencia de hipovolemia
grave al ingreso del paciente estd en correlacién
con una mayor mortalidad y recidiva
hemorrégica.

e Recidiva hemorrdgica. La mortalidad esta en
relacion directa con la propia recidiva.

* Enfermedad asociada grave. Pacientes con
insuficienciarenal, cardiaca, respiratoria y hepatica
empeora el pronostico.

FACTORES ENDOSCOPICOS CON CARACTER PRONOSTICO

Los parametros endoscopicos que tienen valor
predictivo sobre la evoluciéon de la hemorragia, son
los siguientes®!416;

e Tipo de lesion. Las tlceras tienen una mayor tasa
de recidivas que otras lesiones como el sindrome
de Mallory- Weiss o LAMG.

* Localizacién de la tlcera. Mayor riesgo de recidiva
las localizadas en la cara posterior del bulbo
duodenal o parte alta de la curvatura menor
géstrica.

e Tamano de la tlcera. Las mayores de 2 cm tienen
mayor riesgo de recidiva.

» Signos endoscépicos de hemorragia reciente. Es
importante la descripcion de los signos de
hemorrégia activa, reciente o inactiva, utilizando
la clasificacion de Forrest, ya que constituye el
factor mas importante de riesgo de resangrado,
influyendo en el pronéstico y determinando que
pacientes deben recibir tratamiento endoscépico.
Asi la presencia de sangrado activo (Ia-Ib) o la
presencia de signos de sangrado reciente (Ila-IIb),
presentan una elevada incidencia de resangrado y
una clara indicacién de tratamiento endoscopico.
En el extremo opuesto se encuentra, la presencia
de una mancha-coagulo oscuro o una tlcera con
fondo de fibrina (IIc y III), que no precisa
tratamiento endoscoépico (Tabla 2).

MEDIDAS TERAPEUTICAS

TRATAMIENTO INICIAL®#

1. Reposo en cama.

2. Colocacién del paciente en dectbito lateral
izquierdo si presenta vémitos para evitar la
posibilidad de aspiracion o en posicion de
Trendelemburg si estd en shock.
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3. Aporte de oxigeno con cdnula nasal, fundamental
en paciente en shock.

4. Medicién de FC, PA, saturacién O,. Realizar
electrocardiograma en pacientes que han sufrido
shock, anemia severa o dolor toracico.

5. Canalizar dos vias venosas de calibre grueso, una
de ellas debe ser una via central para medicion de
presion venosa central. Realizar
pruebas analiticas (hemograma, coagulacidn,
bioquimica y pruebas cruzadas).

6. En caso de afectacién hemodindmica se repondra
la volemia con soluciones cristaloides hasta la
desaparicién de la hipoperfusiéon periférica y
normalizacion de latensién. Se prefieren soluciones
cristaloides como los sueros fisiol6gicos y no
coloides de macromoléculas, estas ademas de
favorecer el edema intersticial, interfieren con las
pruebas de tipificacién sanguinea y la agregabilidad
plaquetaria.

7. Sondaje urinario con medida de la diuresis horaria
si existe repercusién hemodinamica.

8. Dieta absoluta mientras persista la inestabilidad
hemodinamica o los vémitos. Tras la endoscopia
digestiva y tras descartar hemorragia activa o vaso
visible, se puede iniciar la toma de liquidos.

9. Reservar dos a cuatro unidades de glébulos rojos
para transfusién si es necesario. Siempre que sea
posible debe realizarse transfusion tras la
realizacién de pruebas cruzadas. La transfusion de
plaquetas o de plasma estd indicada si hay una
alteraciéon de éstas. Se deben corregir las
alteraciones de la coagulaciéon en pacientes
anticoagulados.

10.Liquidos endovenosos, que dependen de la
patologia de base del paciente y de su estado.

TRATAMIENTO ESPECIFICO
Ulcera péptica

Es conocido que la secrecion acido péptica disuelve
el coagulo, promoviendo wuna recidiva de la
hemorragia. Desde un punto de vista farmacoldgico el
empleo de farmacos antisecretores como los
Inhibidores de la Bomba de Protones (IBP), permite

Tabla 2. Estigmas endoscopicos de hemorragia reciente (recidiva

segun la clasificacion de Forrest)2.

Forrest Signo Recidiva (%)
la-Ib Sangrado en yet/babeante 67-95
lla Vaso visible si sangrado 25-55
Ilb Coégulo rojo 15-30
llc Mancha-coagulo oscuro 4-7
Il Fondo de fibrina 2
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aumentar el pH intragastrico por encima de seis, lo
cual evita la disolucién del coagulo'”®.

Estudios recientes recomiendan el uso de IBP, con
bolos iniciales de 80 mg, seguidos de una perfusién
continua,a dosis de 8 mg/h hasta 72 horas después del
diagnéstico de HDA?™.

Con los IBP se consigue una disminucién
significativa de la tasa de recidiva y de la necesidad
de cirugia. La estrategia terapéutica que consigue
mejores resultados, es la combinacién del tratamiento
farmacolégico y endoscépico, en el subgrupo de
pacientes con riesgo de recidiva'’.

En pacientes con bajo riesgo se puede iniciar el
tratamiento con IBP por via oral, pero siempre tras
haber realizado la endoscopia digestiva e igualmente
puede valorarse el alta hospitalaria precoz'.

El principal tratamiento de la tlcera sangrante es la
endoscopia terapettica®, cuyos métodos mas
importantes son los térmicos, los mecanicos y los de
inyeccion.

Método térmico

Se basa en la aplicacién de calor para el logro de la
hemostasia. Los mas conocidos son la
hidrotermocoagulacidn, la electrocoagulacién bipolar
(gold probe), el gas argon, la electrocoagulacion
multipolar y el Yag-laser. La eficacia de los diferentes
métodos térmicos es similar® .

Método mecdnico

La utilizacién de clips hemostaticos es ain un
método poco extendido. Pueden colocarse uno o
multiples en la misma sesién, procurando hacerlo
siempre sobre el vaso sangrante. En los casos de
lesiones sangrantes activas es preferible la inyeccién
de adrenalina en la lesién antes de colocar el clip®.

Método de inyecciéon

Es un método muy utilizado, por ser sencillo y se
puede realizar sin necesidad de aparatos accesorios.
La inyeccion de las diferentes soluciones se realiza
alrededor del vaso sangrante e incluso dentro del
mismo vaso. El primer mecanismo de hemostasia es
comprensivo y segin la sustancia empleada tendra
un efecto vasoconstrictor, esclerosante o favorecedor
de la trombosis del vaso. Los resultados clinicos
demuestran que todos los métodos presentan una
eficacia similar. Es recomendable afiadir siempre un
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segundo tratamiento terapéutico a la inyecciéon de
adrenalina o sustancia esclerosante?.

En la actualidad la cirugia debe reservarse para
aquellos casos de fracaso endoscépico: hemorragia
inicial masiva o no controlada, dos recidivas leves o
una recidiva grave con posterioridad al tratamiento
endoscépico?®.

Con respecto a la profilaxis a largo plazo de una
nueva hemorragia digestiva por HDA y desde el
descubrimiento del H. pylori en pacientes con una
HDA por tlcera péptica, obliga a realizar un
tratamiento erradicador, siendo recomendable incluso
la erradicacién empirica en todo paciente ingresado
con HDA por tulcera duodenal, dado el elevado
porcentaje de pacientes en la poblaciéon general que
se detecta H. pylori positivo®.

LESION DE DIEULAFOY

Se trata de una arteria de grueso calibre, anémala y
tortuosa situada en la submucosa y que bruscamente
se rompe en la mucosa gastrica, dando lugar a una
HDA a menudo grave, la localizacién mas frecuente
es la parte alta del estémago. El tratamiento ideal es el
endoscopico, preferentemente con métodos térmicos
(argon) siendo los hemoclips también muy ttiles. En
el caso de recidiva grave tras tratamiento endoscopico
o dos recidivas leves estd indicada la cirugia®®.

SINDROME DE MALLORY- WEISS

Los vomitos y las nauseas pueden asociarse a un
desgarro de la mucosa a nivel de la unién eséfago-
gastrica, habitualmente en forma de ulceracién
eliptica o lineal. Esta hemorragia, se produce cuando
la herida afecta plexos arteriales o venosos. El
sindrome de Mallory-Weiss se presenta con mads
frecuencia en alcohdlicos y es més grave en pacientes
con hipertension portal. Generalmente el sangrado se
detiene de forma espontédnea y el desgarro se cierra
antes de 48 horas. Sélo un pequeno porcentaje de
pacientes con sangrado activo y vaso visible, son
candidatos a tratamiento con métodos de inyeccién
con adrenalina 1:10 000 y la utilizacién de hemoclips®.

ESOFAGITIS

Sélo esofagitis graves con la presencia de tlceras
esofagicas, pueden ser causa de HDA y es preciso un
tratamiento endoscoépico. El tratamiento endoscopico
en esofagitis extensas que pueden provocar una HDA
es poco util, siendo efectivo el tratamiento con IBP a
altas dosis®.
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GASTRITIS Y DUODENITIS HEMORRAGICA

Se suele encontrar en pacientes con enfermedades
graves (infecciones, traumatismos, quemadaos), siendo
infrecuente una HDA grave, en este caso el tratamiento
recomendado es el uso de IBP a altas dosis® .

FISTULA AORTOENTERICA

Ante una HDA en un paciente intervenido con
bypass aortofemoral se debe pensar en la posibilidad
de una fistula aortoduodenal generalmente tras una
infeccion, excepcionalmente se trata de una fistula a
partir de un aneurisma aortoabdominal. Se suele
localizar a nivel de la tercera porcion de duodeno y
con frecuencia se trata de una hemorragia que cesa de
forma espontdnea y que posteriormente recidiva de
forma masiva. El diagndstico ha veces es complicado
con endoscopia y es necesario un angio-TAC?.

ANGIODISPLASIA

Se trata de vasos dilatados, tortuosos, plexos
capilares y venosos en la mucosa y submucosa
digestiva. Es una causa frecuente de HDA en ancianos
y pacientes con insuficiencia renal. Se localiza a nivel
de colon derecho, aunque también las podemos
encontrar a nivel del tracto digestivo alto. Es preferible
el tratamiento endoscopico con métodos térmicos
(argon) a los métodos de inyeccion, en ocasiones es
preciso la arteriografia diagnostica y terapéutica con
embolizacién selectiva, en aquellos casos donde
fracasalos tratamientos endoscopicos y la arteriografia
es precisa la cirugia®?.

HEMOBILIA

Es una causa infrecuente de HDA, que se sospechara
ante la salida de sangre por la papila duodenal, en
relacién con una fistula arteriobiliar traumatica,
generalmente secundaria a una biopsia hepatica. El
diagnostico y tratamiento se realiza con arteriografia,
con embolizacion selectiva de la arteria afectada®.

CONCLUSIONES

HEMORRAGIA DE ViAS DIGESTIVAS ALTAS

hipertension portal. Los objetivos principales en el
manejo de estos pacientes deben ser comunes, y
consisten en realizar una evaluacién rapida del estado
hemodinamico del paciente, e iniciar las medidas de
reanimacién pertinentes. Una vez conseguido el
objetivo de mantener la estabilidad hemodinamica,
es imprescindible realizar una endoscopia digestiva
alta, con finalidad diagnéstica y en ocasiones
terapéutica lo antes posible, aunque esto dependera
de la disponibilidad que tenga el centro hospitalario
de un médico endoscopista de guardia. Esta prueba
nos permitird identificar los pacientes que son de
bajo riesgo, que pueden ser dados de alta desde el
propio servicio de urgencias hospitalario, de aquellos
con riesgo elevado de recidiva y/o persistencia de la
hemorragia y que precisan ingreso hospitalario. Asi
pues, el conocimiento y manejo de la HDA nos
permitird ofrecer una mejor atenciéon a los pacientes,
asi como disminuir la morbilidad y mortalidad
asociada a esta entidad.

SuMMARY
Diagnostic and therapeutic approaches for nonvariceal upper
gastrointestinal bleeding management. Injury between upper

esophageal sphincter and Treitz angle is the common aetiology of upper
gastrointestinal bleeding. Peptic ulcer disease and portal hypertension
are the most frequent etiology. The diagnosis of this syndrome is based
on the anamnesis, physical examination, laboratory tests and oral
endoscopia. Every approach is discussed, stressing the significance of
oral endoscopia. The immediate management in the emergency unit
includes general treatment measures in shocked patients and a few
specific hemostatic strategies. Once the patient is stabilized the
administration of specific pharmacological treatment for not varicose
hemorrhage (MEDICAS UIS 20(3): 203-10).

Key words: Diagnostic. Management. Upper gastrointestinal bleeding.
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