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Definición:

La hemorragia digestiva alta (HDA) se define como la pérdida hemática proximal al
ángulo de Treitz. Se manifiesta generalmente en forma de hematemesis o melenas,
aunque ocasionalmente puede presentarse en forma de rectorragia. Constituye una
urgencia potencialmente grave y sigue siendo una de las causas más frecuentes de
hospitalización en patología digestiva.

Causas de HDA

Ulcera péptica (40 – 50%) y duodenal
Síndrome de Mallory-Weiss
Lesión de Dieulafoy
Esofagitis péptica
Gastritis y duodenitis hemorrágica
Fistulas aortoentéricas
Angiodisplasia
Hemobilia
Hemorragia pospapilotomia
Lesiones tumorales benignas y malignas
Varices esofágicas

Más del 95% de las úlceras están asociadas a la toma de AINE y/o a la presencia de
H. pylori.

Responsables de la atención:
Médicos especialistas del servicio de cirugía  y UCIE   apoyados por residentes de la
especialidad de Cirugía  y Medicina Intensiva y Emergencias.

Conducta a su llegada al Cuerpo de Guardia:

Responsable: Médico especialista de cirugía y la UCIE de ser necesario.

1. Ingreso en sala de observaciones y si cumple con criterios de alto riesgo en
UCIE.
2. Garantizar ABC.
3. Monitoreo CV y Respiratorio.
4. Realización de Historia clínica detallada  con hincapié en los sucesos de los
últimos 7 días buscando factores predisponentes y  posible etiología.
5. Evaluar inmediatamente el grado de repercusión hemodinámica (TA, FC, Ritmo
Diurético, Temperatura, etc.), está demostrado que la estabilización hemodinámica
precoz reduce la mortalidad (clase 1C)

Si existe inestabilidad hemodinámica
- Colocación de 2 vías periféricas de grueso calibre
- Perfusión rápida de soluciones cristaloides y expansores de volumen
- Si no respuesta utilizar inotrópicos a dosis recomendadas
- Corregir la causa
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Complementarios a realizar al Ingreso en UCIE:

1. Hemograma completo
2. Coagulograma
3. Glucemia
4. Ionograma y gasometría
5. Endoscopia precoz si cumple con los criterios descritos posteriormente, se

debe realizar en un intervalo menor de 12 horas de la admisión en cuerpo de
guardia.

Tras la endoscopia los pacientes con riesgo bajo de recidiva pueden ser dados de
alta si cumplen los criterios adecuados, se comienza con dieta inmediatamente y se
deben administra IBP a dosis estándar por vía oral, esto reduce significativamente
los costes y no aumenta las complicaciones ni la mortalidad.

Criterios de alta precoz:

- Ulcera de base limpia o mancha de hematina
- Estabilidad hemodinámica
- Ausencia de enfermedades graves
- Fácil acceso al hospital

No olvidar:

**La estabilización hemodinámica precoz reduce la mortalidad en pacientes con
hemorragia digestiva alta (clase 1 A)

**El tratamiento con IBP previo a la gastroscopia reduce de forma significativa los
estigmas endoscópicos de sangrado reciente, la necesidad de terapéutica endoscópica
y la estancia hospitalaria (clase 1 A)

**En todo paciente con hemorragia digestiva alta y estigmas endoscópicos de alto
riesgo es necesaria la aplicación de terapéutica endoscópica (clase 1 A)

**En todo paciente con hemorragia digestiva alta debe realizarse  valoración pronóstica
(clase 1 A)

**El uso de un IBP en perfusión tras el tratamiento endoscópico reduce
significativamente la recidiva hemorrágica y la mortalidad  (clase 1 A)

**Si se produce una recidiva hemorrágica tras el tratamiento endoscópico, el
tratamiento de rescate de elección es una nueva gastroscopia asociada a tratamiento
endoscópico (clase 1 B)

**La embolizacion arterial es una alternativa válida a la cirugía tras el fracaso del
tratamiento endoscópico (clase 2 B)

**Tras el tratamiento intravenoso debe continuarse tratamiento de cicatrización con un
IBP oral (clase 2 B)
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El médico responsable de todo paciente con HDA a su llegada es el cirujano de
guardia, se harán las interconsultas pertinentes y de ser necesario debe trasladarse
a la UCIE si cumple con criterios de gravedad, con el objetivo de optimizar  y definir
la conducta a seguir.
Se recomienda que el seguimiento de la HDA se realice en un equipo
multidisciplinario formado por gastroenterólogos, cirujanos, radiólogos
intervencionistas, especialistas en cuidados intensivos y profesionales de
enfermería.

En la UTI:

Al  ingreso de todo paciente con diagnóstico de HDA debemos:
1. Realizar complementarios: hemograma completo, TGP, TGO, creatinina,

urea, glucemia, coagulograma, ionograma, gasometría, etc.
2. Sonda Nasogástrica: no debe utilizarse de forma sistemática, quedando su

colocación a criterio médico, ya que  no ha demostrado ser útil ni para la
monitorización de la recidiva ni para la limpieza del estómago previa a la
endoscopia, si se utiliza, debe retirarse tras valorar el aspirado gástrico.

3. Corrección de la anemia y los trastornos de la coagulación.

Indicaciones de trasfusión dependen de varios factores, entre ellos:
- Presencia de conmorbilidad de base
- Grado de repercusión hemodinámica
- Riesgo de recidiva
- Existencia de sangrado activo

*Si estos factores están ausentes las guías internacionales recomiendan indicar
transfusión  con una cifra de Hb menor de 7 g/l para alcanzar cifras entre 80 – 90 g/l.

*Si edad avanzada, hemorragia activa o APP de enfermedad cardiovascular con
peor tolerancia a la anemia se recomienda mantener Hb mayor de 90 – 100g/l.

Plasma fresco o crioprecipitado para los trastornos de la coagulación.

4. Procinéticos: Metoclopramida 10 mg c/ 6 – 8 horas ó Eritromicina 250 mg c/ 6
horas antes de la endoscopia.

5. Inhibidores de la bomba de protones (IBP) en perfusión a altas dosis
reduce de forma significativa la incidencia de estigmas endoscópicos de  alto
riesgo y la necesidad de aplicar tratamiento endoscópico por lo que se
recomienda la administración sistemática después de ingreso y antes de la
endoscopia, si retrasar la última. ( clase 1  A)

* Estigmas endoscópicos de alto riesgo:

Omeprazol: bolo inicial de 80 mg seguido de perfusión continua a 8 mg/h
durante 72 h, después continuar con dosis estándar por vía oral durante,
como mínimo, el tiempo necesario para la cicatrización de la úlcera (4 sem
para la duodenal y 8 para la gástrica).
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Con ello se obtiene una reducción significativa de la recidiva hemorrágica y la
mortalidad (clase 1 A)

6. Endoscopía debe realizarse dentro de las 24 h tras el ingreso con el objetivo
de estratificar riesgo de recidiva y tratamiento endoscópico en los pacientes
de alto riesgo. (clase 1 A)

Endoscopia muy precoz menos de 12 h indicada en:
- Hb menor de 80g/l
- Aspirado de sangre fresca por SNG
- Leucocitosis mayor de 12x10/l
- Inestabilidad hemodinámica

Tanto antes como después de la endoscopia es necesario realizar una valoración
pronóstica (clase 1 A) utilizando como instrumentos de soporte para la
estratificación las escalas pronósticas. Entre ellas se encuentran la de Rockall y la
de Blatchford

Escala de Blatchford

Puntuación total A+B+C+D, si puntuación de 0 el paciente puede ser dado de alta
para estudio ambulatorio con una probabilidad de recidiva clínica de 0,5%, incluso
sin necesidad de gastroscopia de urgencia. Puntaje máximo 23.
Conversión de cifras de urea: 1mg/l equivale a 0,357 mmol/l
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Escala de Rockall

Puntuación total A+ B+ C+ D+ E

Riesgo bajo: 0 – 2, Riesgo intermedio: 3 – 4,  Riesgo alto: mayor de 5.

Criterios de alto riesgo de recidiva tras la endoscopia:

- Edad avanzada
- Conmorbilidad grave
- Shock hipovolémico
- Endoscopía: presencia de úlcera péptica, tamaño de la úlcera superior a 2

cm, hemorragia activa en el momento del proceder
(Especialmente pulsátil), localización en la cara posterior del bulbo o
porción alta de la curvatura menor gástrica.

Clasificación de Forrest: Estigmas endoscópicos de sangrado reciente y
probabilidad asociada a recidiva hemorrágica

1. Tipo I y IIa indicación de  tratamiento endoscópico (clase 1 A),
(Reduce recidiva, necesidad de cirugía urgente y la mortalidad)
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2. Tipo IIb indicado lavado vigoroso y tratamiento en función  de la lesión
subyacente, de no desprender el coagulo se recomienda tratamiento
mediante la inyección a su través.

3. Tipo III no indicado tratamiento endoscópico, recidiva por debajo del 5%.

*Puede ser necesaria la realización de una segunda endoscopia a las 12 – 24 h de
la endoscopia inicial en pacientes con alto riesgo de recidiva tras el tratamiento
endoscópico.

*Si se produce una recidiva hemorrágica tras el tratamiento endoscópico, el
tratamiento de rescate de elección es una nueva gastroscopia asociada a
tratamiento endoscópico (clase 1 A)

*En pacientes de alto riesgo se puede comenzar con la dieta después del
tratamiento endoscópico ya que no aumenta el riesgo de recidiva hemorrágica, pero
si el riesgo es muy elevado en las primeras 24 – 48 h se debe mantener con dieta
absoluta o líquida por si fuera necesario repetir endoscopia urgente o cirugía.

*No se recomienda el uso de antagonistas H2 y los derivados de la somatostatina en
aquellos pacientes con HDA no varicosa ya que su eficacia es limitada y son
inferiores a los IBP.

*En pacientes consumidores de AAS a dosis bajas o clopidogrel la suspensión
prolongada puede contribuir con un aumento significativo de la mortalidad por
complicaciones de su patología cardiovascular de base por lo que se recomienda
reiniciar el tratamiento antiagregante como máximo a los 7 días de haberlo
suspendido.

Si tratamiento inicial no es eficaz o se produce segunda recidiva está indicada
la Angiografía con embolización selectiva del vaso sangrante como alternativa
a la  cirugía (clase 2 B).

Criterios de intervención quirúrgica:

1. Inestabilidad hemodinámica a pesar de enérgica resucitación.
2. Hemorragia masiva refractaria o recurrente.
3. Fracaso del tratamiento endoscópico.
4. Pacientes con necesidad transfundir más de 6 unidades de glóbulos rojos en

menos  24 horas.

Se debe realizar profilaxis secundaria a todos los pacientes ya que existe una
relación significativa demostrada en los pacientes con HDA y la presencia de

Recomendación:
De estar presente al menos 1 de estos criterios no se debe retrasar el
tratamiento quirúrgico ya que se ha demostrado que existe un marcado
aumento de  la mortalidad en aquellos casos donde se ha diferido la
conducta por signos de inestabilidad hemodinámica (Clase 1 C)
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infección por Helicobacter Pylori  y/o consumo de AINES, además de aquellos
pacientes que tienen factores de riesgo como son:

1. Ventilación mecánica
2. Coagulopatía
3. Shock
4. Sepsis grave
5. Traumatismo cerebral
6. Neurocirugía
7. Quemados graves
8. Tetrapléjicos
9. Fallo multiorgánico

Debemos hacer énfasis en:

1. Diagnóstico y tratamiento de la infección por Helicobacter Pylori.

2. Gastroprotección en pacientes que requieren tomar AINEs con:

 Sucralfato 1g c/ 6h en pacientes donde se pueda usar la vía oral.    ó
 Ranitidina (25 mg): Bolo: 50 mg diluidos en 20 ml de SSF 0.9%

 Mantenimiento: 125 – 250 mcg/kg/h infusión continua     ó
 Omeprazol a las dosis anteriormente recomendadas IV.

Diagnóstico del Helicobacter Pylori

1. Métodos directos:

– Prueba de la ureasa rápida
– Histología
– Gram
– Cultivo

2. Métodos indirectos:

– Serología
– Prueba del aliento con urea-13C o 14C
– Test de antígeno en heces (monoclonal)

El tratamiento con los antagonistas de los receptores H2 no interfiere en el
diagnóstico de la infección.
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Tratamiento del Helicobacter Pylori

En casos de alergia a la penicilina está indicado el metronidazol 500 mg c/ 12h.

¿Que no se debe hacer?:

 No se debe retrasar el tratamiento quirúrgico si existe indicación del mismo
por más de 6 horas.

 Ingresar en sala de cuidados intermedios pacientes con alto riesgo de
recidiva.

 No diferir la realización de endoscopía  en las primeras 24 horas del ingreso
para estratificar riesgo.

 No utilizar Inhibidores de la bomba de protones en dosis fraccionadas.

 No  mantener colocada sonda Nasogástrica de forma sistemática.

 No tratar complementarios debe ser prioritario el estado clínico del paciente.

Recomendación:
Cuando se han corregido las alteraciones hemodinámicas, se ha realizado
endoscopia ya sea diagnóstica y/o terapéutica y se ha logrado identificar  la
etiología así como tratamiento oportuno en un período de 72 horas el paciente
puede ser trasladado para la UCIQ.
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Algoritmo de la HDA
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Evaluación de la adherencia a las Guías de HDA:

Criterios Sí No

Ingreso en UCI en las primeras 24 horas. 5 0

Se indagó sobre el Consumo de AINEs y ASA en los
últimos 7 días previos al evento.

5 0

Se realizaron Hb, Hto, coagulograma, urea al ingreso. 10 0

Se aplicaron las escalas de evaluación pronósticas. 10 0

Se administraron Procinéticos. 10 0

Se administraron IBP en infusión. 20 0

Se realizó endoscopia dentro de las primeras 24 horas. 15 0

Se realizó profilaxis secundaria  para H. Pylori si
diagnóstico.

5 0

Se utilizó Gastroprotección en todos los pacientes con
factores de riesgo.

10 0

Se realizó tratamiento endoscópico y/ o quirúrgico. 10 0

Total 100

Evaluación:

Puntuación Desempeño
90 – 100 Excelente
80-89 Bueno
70-79 Adecuado
60-69 Suficiente
< 60 Deficiente
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