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1) Definicion

Las ulceras pépticas son defectos focales de la mucosa gastrica o duodenal que se
extienden hasta la submucosa o hasta una capa mas profunda. Pueden ser agudas
0 cronicas y se deben a un desequilibrio entre la accion del acido péptico y las

defensas de la mucosa.

2) Etiologia

En general hay una sola Ulcera, pero pueden encontrarse dos y a veces mas
(duodenales, gastricas o ambas). Las ulceras gastricas se localizan habitualmente
a lo largo de la curvatura menor del estbmago, donde las glandulas piléricas rodean
a las glandulas oxinticas. Su tamafio puede variar desde unos pocos milimetros
hasta varios centimetros. En general, hay una gastritis circundante. Las Ulceras
duodenales, situadas por lo comin a menos de 3 cm del piloro, son también de
tamafio variable, pero tienden a ser mas pequefias que las gastricas. En promedio

tienen aproximadamente 1 cm de didmetro.

Las ulceras suelen ser redondas u ovaladas, con bordes bien delimitados. La
mucosa circundante estd a menudo hiperémica y edematosa. Las Ulceras penetran
en la capa submucosa o muscular. En general, una fina capa de exudado gris o
blanco cubre la base del crater, que esta formada por capas de tejido fibroso, de
granulacion y fibrinoide. Durante la cicatrizacién, el tejido fibroso de la base contrae
la Ulcera y puede distorsionar los tejidos circundantes. El tejido de granulacién llena
la base y, en el proceso de cicatrizacion, el epitelio originado en los bordes cubre

su superficie.

Las Ulceras duodenales son casi siempre benignas, mientras que una Uulcera
gastrica puede ser maligna. La degeneracion maligna de una Ulcera géstrica

benigna es un hecho raro. Sin embargo, a veces una ulcera gastrica maligna se



interpreta errbneamente como benigna e, incluso, aunque raras veces, parece

cicatrizar con el tratamiento.

La Ulcera péptica se considera el resultado de un desequilibrio entre los factores
agresivos Yy los factores defensivos de la mucosa gastroduodenal. Esta disfuncién
del mecanismo defensivo puede producir distintos grados de lesion. Asi, se habla
de gastritis cuando existe simplemente irritacion e inflamacion, de erosion cuando
existe pérdida de sustancia que afecta so6lo a la capa mucosa, de ulceracion si se
extiende hasta la submucosa, y de Ulcera propiamente dicha si se afecta la

Muscularis mucosae.
Mecanismos defensivos de la barrera mucosa

El término barrera mucosa define el conjunto de factores que contribuyen al
mantenimiento de la integridad de la mucosa en el medio acido del estomago. Los

factores principales que participan en este proceso son comentados a continuacion.
Secreciéon de moco y bicarbonato

Las células epiteliales de la superficie segregan moco y bicarbonato. La secrecion
de bicarbonato se produce por el intercambio CI/HCO- en la membrana de las
células epiteliales. Por cada ion H+ secretado por la célula parietal, una molécula

de CO2 proveniente de la circulaciébn sanguinea se convierte en bicarbonato.
3) Factores de riesgo

Estilo de Vida

e Algunos estudios sugieren que el fumar cigarros puede incrementar el riesgo
de H. pylori y puede desacelerar la curacidon de las Ulceras pépticas.

o Tomar bebidas acidas como jugos de frutas y consumir alimentos y bebidas
gue contengan cafeina puede causar irritacion del estbmago e incrementar
la produccion de acido estomacal. Esto puede volverlo mas susceptible a la
infeccién con H. pylori.

« El alcohol en grandes cantidades puede irritar su estbmago, conllevando a
una susceptibilidad incrementada a H. pylori.



e EIl alcohol bebido mientras usted est4 usando agentes inflamatorios no
esteroidales puede irritar mas su estbmago, incrementando su probabilidad
de desarrollar una Ulcera péptica.

e Incluso sin abusar del alcohol, algunos medicamentos antinflamatorios
(incluyendo aspirina y la mayoria de otros medicamentos comiUnmente
disponibles con o0 sin prescripcion como "no esteroidales") pueden
incrementar el riesgo de Ulceras pépticas. Estos medicamentos son
responsables de al menos la mitad de todas las Ulceras pépticas en personas
de la tercera edad.

4) Epidemiologia

La Ulcera péptica sigue siendo un diagnostico comun entre pacientes ambulatorios,
aungue el numero de visitas médicas, ingresos al hospital e intervenciones
quirdrgicas programadas para tratarla han disminuido de manera constante vy
considerable durante las Ultimas tres décadas. Es de interés que el inicio de estas
tendencias ocurrié antes de la utilizacion de los antagonistas de los receptores H2,
o inhibidores de las bombas de protones, de la endoscopia de fibra éptica y de la
vagotomia superselectiva. Sin embargo, la incidencia de la cirugia de urgencia y la
tasa de mortalidad relacionada con Ulceras pépticas no han disminuido en forma tan
marcada. Es probable que estos cambios epidemioldgicos representen el efecto
neto de varios factores, incluidos (beneficiosos) descenso en la prevalencia de
infeccion por H. pylori, mejor tratamiento médico e incremento en el tratamiento
ambulatorio y (adversos) el uso de NSAID y acido acetilsalicilico (con y sin profilaxis

contra ulcera) en una poblacién que envejece con multiples factores de riesgo.

La enfermedad ulcerosa péptica es uno de los trastornos gastrointestinales mas
frecuentes en Estados Unidos, con una prevalencia cercana a 2% y una prevalencia
acumulativa en toda la vida cercana a 10%, con un nivel maximo de casi 70 afios
de edad.

Se calcula que los costos de este trastorno, incluido el tiempo laboral y la
productividad perdidos, es mayor a 8 000 millones de délares cada afio en Estados
Unidos. En 1998, cerca de 1.5% de todos los costos de Medicare se destinaron al
tratamiento de esta enfermedad y la tasa de mortalidad neta por Ulcera péptica fue
1.7 por cada 100 000 habitantes. Utilizando la National Inpatient Sample, puede



calcularse que la tasa de mortalidad en pacientes hospitalizados en 2006 con Ulcera
duodenal fue de 3.7% en comparacion con 2.1% para la Ulcera gastrica.51 Estudios
recientes han mostrado un incremento en las tasas de hospitalizacién y mortalidad
en pacientes de edad avanzada por complicaciones de Ulcera péptica, hemorragia
y perforacién. Esto puede deberse en parte al incremento en el uso de NSAID y
acido acetilsalicilico en individuos de edad avanzada, muchos de los cuales pueden

tener infecciones por H. pylori.

5) Fisiopatologia

Diversos factores pueden contribuir al desarrollo de la enfermedad ulcerosa péptica.
Aunqgue se reconoce que la mayor parte de Ulceras gastricas y duodenales son
causadas por infeccion por H. pylori, por el uso de NSAID o por ambos, la via final
comun para la formacion de ulceras es la lesion acido péptica de la barrera de la
mucosa gastroduodenal. Asi, aun es aplicable el adagio “sin acido no hay ulcera”.
La supresion de &cido favorece la cicatrizacion de las Ulceras gastricas y

duodenales y previene su recurrencia.

En términos generales, H. pylori predispone a la formacién de Ulceras, tanto por
hipersecrecion de acido como por la afectacion de los mecanismos de defensa de
la mucosa. El consumo de NSAID causa ulceras predominantemente por
compromiso de las defensas de la mucosa. Las Ulceras duodenales pueden
observarse desde el punto de vista tradicional como una enfermedad por incremento
de la accién acidopéptica sobre la mucosa duodenal, mientras que las Ulceras
gastricas se perciben como una enfermedad por debilitamiento de las defensas de
la mucosa. El incremento de la comprension de la fisiopatologia de las ulceras
pépticas ha afectado esta distincion simplista. Es evidente que el debilitamiento de
las defensas de la mucosa participa en las Ulceras gastricas y duodenales y que la
hipersecrecion de acido puede ocasionar uUlceras gastricas o duodenales en el caso

de defensas normales de la mucosa.

La erradicacion de la infeccién por H. pylori o la interrupcion del uso de NSAID son

importantes para lograr la curacion adecuada de las Ulceras y es posible que incluso



sean mas importantes para prevenirla recurrencia o las complicaciones ulcerosas,
0 ambas. Existen otras anomalias que causan ulcera péptica, como sindrome de
Zollinger- Ellison (gastrinoma); hiperfuncién o hiperplasia de células G del antro, o
ambas; mastocitosis sistémica; traumatismos; quemaduras y tension fisioldgica
intensa. Entre otros agentes causales resaltan el uso de farmacos (todos los NSAID,
acido acetilsalicilico y cocaina), tabaquismo, consumo de alcohol y estrés. Es
posible que en Estados Unidos mas de 90% de las complicaciones graves de la

Ulcera péptica se deba a infeccion por H. pylori, uso de NSAID o tabaquismo.

Infeccion por Helicobacter pylori. Con flagelos especializados y un abundante
suministro de ureasa, H. pylori tiene un equipamiento Unico para sobrevivir en el
ambiente hostil del estbmago. Casi 50% de la poblacion mundial esté infectado con
H. pylori, una causa importante de gastritis cronica. La misma secuencia de
inflamacion a metaplasia a displasia y a carcinoma que es bien conocida en el
esoéfago con la inflamacion inducida por el reflujo (y en el colon por la enfermedad
intestinal inflamatoria) se reconoce ahora cada vez mejor en el estbmago con la
gastritis inducida por H. pylori. Se desconoce la influencia de la supresién
prolongada del acido con PPI o antagonistas de receptores H2 en estos trastornos
esofagogastricos. También esta claro que Helicobacter tiene una participacion
etiologica en el desarrollo del linfoma géstrico. El organismo tiene la enzima ureasa,
que convierte la urea en amoniaco y bicarbonato, creando un ambiente alrededor
de la bacteria que amortigua el acido secretado por el estbmago. El amoniaco dafia
las células epiteliales superficiales. Las cepas mutantes de H. pylori que no
producen ureasa son incapaces de colonizar el estbmago. Esta bacteria vive en la
capa mucosa, sobre las SEC géstricas y algunas se adhieren a estas células.
Parece que las cepas de Helicobacter que carecen de flagelos son incapaces de
desplazarse por la capa mucosa no agitada a fin de llegar a la membrana apical de
las SEC y adherirse, por lo que no son patégenas. Uno de los mecanismos por los
que Helicobacter causa lesion gastrica podria ser un trastorno en la secrecion de
acido gastrico. Esto se debe por lo menos en parte al efecto inhibidor que ejerce H.
pylori sobre las células D del antro que secretan somatostatina, una potente

sustancia inhibidora de la produccién de gastrina por las células G del antro.



6) Cuadro clinico

Mas de 90% de pacientes con enfermedad ulcerosa péptica refiere dolor abdominal.
El dolor por lo general no se irradia, es de tipo urente y se localiza en el epigastrio.
No se conoce bien el mecanismo por el que se produce el dolor. Los pacientes que
padecen ulcera duodenal casi siempre presentan dolor 2 a 3 h después de una
comida y durante la noche. Dos terceras partes de los pacientes con Ulceras
duodenales refieren dolor que les despierta. El dolor de la Ulcera gastrica, es mas
comun durante el consumo de alimentos y es menos probable que despierte a los
pacientes durante la noche. El antecedente de enfermedad ulcerosa péptica y el
uso de NSAID, antidcidos que se adquieren sin receta o bien, de farmacos
antisecretores son factores que sugieren el diagnostico. Otros signos y sintomas
son nausea, distensién abdominal, pérdida ponderal, prueba positiva de sangre
oculta en heces y anemia. La Ulcera duodenal es dos veces mas comun en varones
que, en mujeres, pero la incidencia de Ulcera gastrica es semejante en ambos
sexos. En promedio, los pacientes con Ulcera gastrica son de mayor edad que los
pacientes con Ulcera duodenal y la incidencia se incrementa en individuos de edad
avanzada, quiza por el incremento en el consumo de NSAID y de &cido

acetilsalicilico.
7) Diagnastico: estudios laboratoriales y de gabinete

En el paciente joven con dispepsia, dolor epigastrico, 0 ambos, podria ser adecuado
recurrir a un tratamiento empirico con inhibidores de la bomba de protones para
enfermedad ulcerosa péptica sin realizar pruebas confirmatorias. En tales casos, es
prudente revisar con el paciente la posibilidad de un diagnéstico alternativo, lo que
incluye cancer, incluso si los sintomas mejoran con el tratamiento inicial. Todos los
pacientes mayores de 45 afios que presenten los sintomas descritos antes se deben
someter a endoscopia de tubo digestivo alto, al igual que los que presenten
sintomas de alarma, sin que importe la edad. Podria ser de utilidad una serie

radiogréafica de tubo digestivo alto con doble medio de contraste. Una vez que se ha



confirmado la presencia de Ulcera por via endoscopica o con estudios radiograficos,
siempre deben considerarse las causas posibles evidentes (Helicobacter, NSAID,
gastrinoma, cancer). Todas las Ulceras gastricas se deben someter a biopsia, al
igual que la gastritis de cualquier distribucion, con el proposito de descartar la
presencia de H. pylori y para estudio histopatolégico. Es probable que haya
indicacion de realizar pruebas adicionales para detectar la presencia de H. pylori.
Es razonable realizar pruebas para detectar la presencia de H. pylori en todos los
pacientes aquejados de Ulcera péptica. Para descartar la presencia de gastrinoma

es necesario realizar determinaciones de la gastrina basal en suero.

Indicaciones para el diagnostico y tratamiento
de Helicobacter pylori

Establecidas
* Enfermedad ulcerosa péptica activa (ulcera gastrica o
duodenal)
* Antecedente confirmado de enfermedad por ulcera péptica
(sin tratamiento previo para H. pylori)
* Linfoma de tejido linfoide relacionado con la mucosa
gastrica (baja malignidad)
* Después de reseccion endoscopica de cancer gastrico
temprano
* Dispepsia no estudiada (segtn la prevalencia de H. pylori)
Controversial
* Dispepsia no ulcerosa
Enfermedad por reflujo gastroesofagico
Personas que usan NSAID
Anemia ferropriva inexplicable
Poblaciones con riesgo alto de cdncer géstrico

Reimpreso con autorizacion de Macmillan Publishers, Ltd. Chey WD,
Wong BCY.* Practice Parameters Committee of the American College of
Gastroenterology. Am J Gastroenterol. 2007;102:1808. Copyright © 2007.



8) complicaciones

Las tres complicaciones mas comunes de la enfermedad ulcerosa péptica en orden
decreciente de frecuencia son hemorragia, perforacion y obstruccion. La mayor
parte de las muertes relacionadas con Ulcera péptica en Estados Unidos se deben
a hemorragia. Las Ulceras pépticas sangrantes son la causa mas comun de
hemorragia de tubo digestivo alto en la mayor parte de los centros de atencion
médica. Los pacientes con Ulcera péptica sangrante se presentan en forma
caracteristica con melena, con hematemesis, 0 ambas. Por lo general, la aspiracion
nasogastrica confirma el diagnoéstico de hemorragia de tubo digestivo alto. El dolor
abdominal es poco frecuente. Existe la probabilidad de que se presente estado de

choque que requiera reanimacion intensiva y transfusiéon sanguinea.

Es importante realizar una endoscopia en forma temprana para diagnosticar la
causa del sangrado y determinar la necesidad de tratamiento hemostatico. Tres
cuartas partes de los pacientes que ingresan al hospital con Ulcera péptica
sangrante dejan de sangrar al recibir tratamiento antiacido y mantenerse en ayuno.
No obstante, una cuarta parte de ellos siguen sangrando o vuelve a sangrar tras un
periodo de latencia; practicamente todos los casos de mortalidad (y todas las
intervenciones quirargicas para el control de la hemorragia) ocurren en este grupo.
Los pacientes de este grupo se identifican con relativa facilidad basandose en los
factores clinicos que se relacionan con la intensidad de la hemorragia,
enfermedades asociadas, la edad y los datos endoscOpicos. Los pacientes con
estado de choque, hematemesis, necesidad de transfusibn mayor de cuatro
unidades en 24 h y ciertos signos endoscopicos (sangrado activo o vaso sanguineo
visible) constituyen el grupo con riesgo mas elevado. Dos mediciones para
estratificar el riesgo que se usan ampliamente han probado ser Utiles para predecir
sangrado recurrente y muerte: escalas Blatchford y Rockall. Estos pacientes de alto
riesgo se benefician del uso de tratamiento endoscépico para detener la hemorragia.
Las modalidades endoscopicas mas comunes para hemostasia son la inyeccion de
adrenalina y la electrocauterizacion. En el caso de exposicion de un vaso

sanguineo, es util la hemostasia mecéanica con el uso de grapas para controlar la



hemorragia. La hemorragia persistente o la repeticion de la hemorragia después de
tratamiento endoscopico es indicacion para intervencion quirdrgica, aunque en
casos de hemorragia recidivante ha tenido éxito la repeticién del procedimiento
endoscopico. Los pacientes de edad avanzada y los pacientes con mudltiples
enfermedades asociadas no toleran los episodios repetidos de hemorragia intensa
con repercusion hemodinamica y pueden obtenerse beneficios de la operacion
programada temprana después de tratamiento endoscopico inicialmente exitoso, en

especial si la Ulcera es de alto riesgo.

9) Tratamiento

Los inhibidores de la bomba de protones son la base del tratamiento médico para la
enfermedad ulcerosa péptica, pero también son eficaces dosis elevadas de
antagonistas de los receptores H2 y sucralfato. Los pacientes hospitalizados por
complicaciones ulcerosas deben recibir PPl en goteo intravenoso continuo y al
momento del alta debe considerarse el uso de PPI de por vida, a menos que se
elimine la causa o se practique una intervencién quirdrgica definitiva. Los pacientes
con enfermedad ulcerosa péptica deben suspender el consumo de tabaco, ademas
de evitar el alcohol y NSAID (incluido acido acetilsalicilico). Los pacientes que
necesitan NSAID o acido acetilsalicilico para tratamiento de otras enfermedades
siempre deben tomar PPl concomitantes o dosis altas de antagonistas de
receptores H2. Si se comprueba infeccion por H. pylori se debe tratar con uno o
varios de los tratamientos aceptado. En los pacientes sintomaticos que presentan
infeccion persistente por H. pylori a pesar de haber completado tratamientos
previos, podria ser util una interconsulta para el cuidado de la infeccidn; otra opcion
podria ser el uso de un régimen de tratamiento distinto (p. €j., tratamiento con otros
farmacos). Si la prueba inicial para H. pylori resulta negativa y los sintomas
persisten, es razonable llevar a cabo un tratamiento empirico contra H. pylori (es

comun que se obtengan pruebas negativas falsas).

En términos generales, la supresion de acido puede interrumpirse después de tres

meses si se ha retirado el estimulo ulcerégeno (por lo general H. pylori, NSAID o



acido acetilsalicilico). Sin embargo, debe considerarse el mantenimiento a largo
plazo del tratamiento con inhibidores de bomba de protones en pacientes
hospitalizados con complicaciones de Ulcera, todos los pacientes de alto riesgo que
reciben NSAID o &cido acetilsalicilico (personas de edad avanzada o debilitados) y
todos los pacientes con antecedente de Ulcera recurrente o de hemorragia. Debe
considerarse conservar el tratamiento con inhibidores de bomba de protones en
fumadores consuetudinarios con antecedente de enfermedad ulcerosa péptica. El
sucralfato actia localmente sobre defectos de la mucosa y es bien tolerado y en

ocasiones es util como complemento al tratamiento antiacido.

Tratamiento quirdrgico

Las indicaciones para la intervencion quirdrgica en la enfermedad ulcerosa péptica
son sangradas, perforacion, obstruccion, falta de respuesta al tratamiento o falta de
cicatrizacion. En los casos de Ulcera gastrica o de obstruccion pilérica siempre se

debe considerar la presencia de cancer gastrico.

En la actualidad, a la mayoria de las personas que se someten a intervencion
quirurgica por PUD se les practica sutura simple de una Ulcera hemorragica o se les
coloca un parche en una Ulcera perforada. Cada vez es mas infrecuente la practica
simultanea de vagotomia, ya sea troncal o superselectiva, tal vez por la falta de
familiaridad de los cirujanos con el procedimiento y por la confianza en la

administracion posoperatoria de PPI para disminuir la secrecion de acido.

Por desgracia, para la mayoria de los pacientes que se presentan para cirugia por
Ulcera hoy en dia podrian ser irrelevantes los datos de excelentes estudios clinicos
con asignacién al azar, que valoraron en las Ultimas décadas la operacion

programada para Ulcera péptica.



10) Prondstico

Estas Ulceras tienen en general buen prondstico, con las medidas antedichas
pueden curarse. En pocas ocasiones pueden aparecer complicaciones, que
sangren, que se perforen en la cavidad abdominal, o que al cicatrizarse estrechen

la salida del contenido gastrico, produciendo vémitos y otras molestias digestivas.



Hemorragia de tubo digestivo alto y bajo

1) Definicion

SANGRADO DIGESTIVO ALTO

Suele manifestar por hematemesis y/o melena. La presencia de hematemesis
(sangre en el vomito) generalmente sugiere que el origen del sangrado esta préximo
al ligamento de Treitz. El aspecto de las heces, también informa la altura del origen
del sangrado, cuando la sangre ha permanecido por menos de 5 horas en el
intestino, generalmente sale de color rojo en las heces, mientras la sangre que ha
permanecido por 20 horas es, por lo general melénica (heces negras, brillantes,
pegajosas,

fétidas y de consistencia pastosa). La hematoquecia es la emision de sangre roja
por el ano, sola 0 mezclada con la deposicion, y suele ser indicativa de sangrado
digestivo bajo, aunque en ocasiones es una forma de presentacién de sangrado
digestivo alto, 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.

SANGRADO DIGESTIVO BAJO

Generalmente se manifiesta como hematoquecia, acompafiada con frecuencia de
dolor abdominal de caracter célico y en ocasiones tenesmo rectal. Sin embargo, los
sangrados digestivos masivos provocan con frecuencia la aceleracion del transito
intestinal y por ello la imposibilidad de formacién de hematina y consiguiente
transformacion del color de la sangre.

La evaluacion de la hemorragia rectal debe comenzar con un examen digital,
anoscopia y proctosigmoidoscopia. La colonoscopia no es util si hay hemorragia
torrencial, pero si es valiosa para evaluar los pacientes que tienen sangrado rectal
inexplicable y persistente resultados positivos en las pruebas de sangre oculta en
las heces. La angiografia es la técnica de eleccion, con sangrado activo.

2) Etiologia

La HDAA en los ancianos puede provenir de lesiones que son frecuentes en todos
los grupos etarios, aunque algunas son mas frecuentes en los pacientes afiosos. La
causa mas comun de HDA es la enfermedad ulcerosa péptica. En los ancianos, mas
del 60% de las internaciones por HDA se deben a esofagitis y gastritis en
combinacion con enfermedad ulcerosa péptica. La prevalencia de enfermedad
hepatica crénica esta aumentando, asi como la de hemorragia por varices
esofagicas. No obstante, la HDA relacionada con la hipertension portal suele
observarse en pacientes menores de 60 afos.
El riesgo de enfermedades digestivas altas malignas aumenta con la edad. Por lo
tanto, suele ser una causa mucho mas frecuente de HDAA en los sujetos afiosos vy,
con frecuencia, constituye la primera manifestacion de la enfermedad neoplasica.



Los autores sefalan que, si bien la prevalencia de ectasia vascular antral gastrica
no se incrementa con la edad, se asocia con ciertas comorbilidades, como
enfermedad renal terminal y cirrosis. Por otro lado, la fistula aortoentérica es una
causa poco frecuente de HDA en los ancianos. Puede presentarse luego de una
intervencién aodrtica endovascular, un procedimiento cada vez mas frecuente en
estos grupos de edades. La presentacion suele ser una hemorragia masiva,
generalmente precedida por una hemorragia menor.

Etiologias mas frecuentes en sangrado digestivo en adultos

ALTA BAJA

» Enfermedad ulcero péptica e Diverticulos

* Erosién gastrointestinal e Angiodisplasia

* Varices e Sangrado digestivo alto

* Desgarros de Mallory- Weiss « Cancer / polipos

« Esofagitis * Patologia rectal

* Duodenitis e Enfermedad inflamatoria
intestinal

3) Factores de riesgo

Varios son los factores de riesgo de HDA identificados. Los mas prevalentes son el
empleo de AINE y la infecciéon por H. pylori, especialmente en los ancianos. Los
AINE, incluyendo la aspirina en bajas dosis, son una causa frecuente de Ulceras
gastrointestinales y se asocian con aumento del riesgo de HDA. El riesgo aumenta
con el antecedente de HDA, tiempo de empleo mas prolongado y tratamiento
concomitante con clopidogrel y anticoagulantes orales. Los autores destacan que
los ancianos suelen requerir uno 0 mas agentes antiagregantes plaquetarios y AINE
como intervencion sobre el riesgo cardiovascular o cerebrovascular, asi como para
enfermedades reumatolégicas.
En pacientes internados, el empleo de AINE también se asocia con incremento del
riesgo de HDA. El empleo profilactico de farmacos inhibidores de la secrecion acida
gastrica parece reducir la tasa de estos eventos. De hecho, los blogueantes de los
recetores de histamina Hz y, en particular, los inhibidores de la bomba de protones,
constituyen un factor de proteccion contra HDA en pacientes tratados con agentes
antiagregantes plaquetarios.
El empleo concomitante de esteroides o de agentes antiagregantes incrementa aln
mas el riesgo de HDAA en usuarios de AINE. En los ancianos suele indicarse terapia
anticoagulante con heparina o warfarina para reducir el riesgo de trombosis
asociado con fibrilacion auricular, tromboembolismo venoso y valvulas cardiacas



mecanicas. Estos farmacos anticoagulantes aumentan significativamente el riesgo
de HDAA, especialmente cuando se emplean AINE 'y aspirina.
La infeccion por H. pylori constituye una causa reconocida de enfermedad ulcerosa
péptica. Los hallazgos de un metanalisis mostraron que tanto el empleo de AINE
como la infeccion por H. pylori tienen un efecto independiente y aditivo sobre el
riesgo de hemorragia por Ulcera péptica.
La edad avanzada constituye de por si un riesgo de mortalidad en los pacientes con
HDAA. En los ancianos, la evolucion luego de un episodio de HDAA depende no
sélo de la naturaleza de la lesidn, sino también de la presencia de comorbilidades y
del empleo de antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes.

4) Epidemiologia

Hemorragia digestiva es la pérdida de sangre que se origina en cualquier segmento
del tubo digestivo, desde el es6fago hasta el ano. Puede ser alta (si se produce
sobre el angulo de Treitz) o baja (su origen es bajo el &ngulo de Treitz). Las causas
de la hemorragia digestiva son numerosas, aproximadamente en el 10% de los
casos la hemorragia es secundaria a una enfermedad sistémica, ya sea un trastorno
hematolégico o una septicemia. En el resto de los casos debido a lesiones locales
del tubo digestivo.

5) Fisiopatologia
Hemorragia de tubo digestivo alto

La fisiopatologia comun a todas las hemorragias digestivas es la de hemorragia
masiva: pérdida de volumen circulante y hemoderivados que llevan a un shock
hipovolémico y posteriormente al paro cardiorespiratorio y la muerte.

1. Ulcera gastrica/duodenal: Primera causa de HDA, lesién de continuidad en la
mucosa gastrica/duodenal, enfermedad crénica y recurrente. Su origen puede ser
neoplasico por lo que se requiere confirmacion anatomopatologica del diagndstico.

2. Varices Esofagicas/Gastricas: Secundario a hipertension portal, hay un aumento
de circulacion esplacnica y la presion del sistema portal lo que dificulta el drenaje
venoso de la zona desarrollandose colaterales a nivel de venas esofagicas y
gastricas ubicadas en la submucosa.

3. Sd. Malory-Weiss: Desgarros no perforantes en la mucosa gastroesofagica
secundaria a aumentos bruscos de la presion abdominal (e.g: tos, vOmitos).

4. Esofagitis/gastropatia erosiva: Lesiones inflamatorias de la mucosa
esofagica/gastrica que pueden ser secundarias a un reflujo gastroesofagico mal
controlado, lo cual produce irritacion y hemorragias subepiteliales.



Hemorragia de tubo digestivo bajo

La hematoquezia se define como el sangrado de color rojo brillante o rojo oscuro
proveniente del recto. Tradicionalmente la hematoquezia se ha considerado como
una hemorragia proveniente del tubo digestivo bajo. No obstante, puede provenir
del tubo digestivo alto, lo que suele indicar hemorragia intensa. Este sintoma puede
acompafarse de hematemesis y suele asociarse con inestabilidad hemodindmica.
Casi 10% de los casos de hematoquezia pueden estar relacionados con hemorragia
de tubo digestivo alto.” La melena es la presencia de heces tefiidas de color oscuro
0 negro y suelen indicar hemorragia de tubo digestivo alto (proximal al ligamento de
Treitz) pero también puede representar una hemorragia de tubo digestivo bajo por

un sangrado lento.

6) Cuadro clinico

Sintomas y signos clinicos

HDA leve

HDA moderada

HDA grave

HDA masiva

Paciente asintomatico, constantes normales,
piel normocoloreada, templada y seca
Indica una pérdida de hasta un 10% de la
volemia circulante

TA sistdélica > 100 mmHg, FC < 100 ppm,
discreta vasoconstriccion periférica (palidez,
frialdad), signos posturales positivos
Pérdida de un 10-25% de la volemia

TA sistolica < 100 mmHg, FC 100-120 ppm,
taquipnea, intensa vasoconstriccion periférica
(palidez intensa, frialdad, sudoracién, etc.),
inquietud o agitacién, oliguria, signos
posturales positivos

Pérdida del 25-35% de la volemia

Shock hipovolémico, intensa vasoconstriccion
periférica y colapso venoso, agitacion, estupor
0 ComMa, anuria

Pérdida superior al 35% de la volemia


https://accessmedicina.mhmedical.com/content.aspx?bookid=1532&sectionid=101541350#tintinalli7_c079_bib007

7) Diagnostico: estudios laboratoriales y de gabinete.

La terapia endoscopica esta indicada para todas las lesiones que son consideras
gue tiene un alto riesgo de recidiva hemorragica (sangrado activo o vaso visible).
Terapias endoscoépicas pueden ser térmica (electrocoagulacion, aplicacion directa
de calor o terapia con laser), implican la inyeccion con diversos agentes, o emplear
compresion mecanica del sitio del sangrado (clips hemostéaticos o bandas). Todos
estos métodos tienen una alta tasa

(90%) de éxito en detener activo sangrado y significativa reducir el riesgo de
resangrado.

Prueba de deteccion de sangre oculta

La presencia de sangre oculta se detecta con pruebas como el guayaco o la o-
tolidina. Estos estudios pueden ser positivos incluso hasta 14 dias posterior a un
episodio mayor de sangrado. Falsos positivos se asocian con ingesta de frutas rojas,
carne, azul de metileno, clorofila, yodo. Falsos negativos son infrecuentes, pero
pueden ser causados por la bilis, acido ascorbico o la ingesta de antiacidos con
magnesio. En neonatos, la sangre materna que es tragada puede causar heces con
sangre; en estos casos el test Apt puede demostrar el origen materno del sangrado.

Laboratorio clinico

Se debe extraer sangre para la realizacion de Hb o HTO, estudios de coagulacién
(plaquetas, TP), grupo y Rh y realizacion de pruebas cruzadas. EI HTO y la Hb son
clinicamente utiles y tienen la ventaja de que se pueden obtener a la cabecera del
paciente; sin embargo, ambos tienen algunas limitaciones. El hematocrito puede
estar previamente alterado por anemia o policitemia preexistentes. La infusion de
solucion salina ayuda a equilibrar el hematocrito; sin embargo, la infusiébn de
cristaloides en un paciente que no sangra puede llevar a la disminucion del HTO por
hemodilucion. EI HTO 6ptimo para el acarreo de oxigeno en un paciente critico se
ha estimado en 33%. En general, pacientes con Hb de 8 g/dl o menos (HTO < 25)
requieren terapia transfusional (1). Luego de la transfusiébn y en ausencia de
sangrado activo se espera un incremento del HTO en 3 g/dl por cada unidad de
GRE administrada (la Hb incrementa en 1 mg/dl). EI TP se realiza con el fin de
detectar.

8) Tratamiento

El tratamiento endoscépico reduce la morbilidad, la mortalidad, la transfusion
requisitos y los costos de atencion. La técnica de eleccion para cada paciente
especificamente depende de la situacion clinica, la localizacion de la lesion, y de la
habilidad del endoscopista. Los pacientes

con hemorragia digestiva alta que son trasladados en ambulancia en situaciones de
emergencia, requieren de una endoscopia de emergencia para lograr la
hemostasia, las cuales son controversiales, a pesar de las

técnicas realizadas en el proceso endoscopico hemostatico.



Aunque la hemostasia mediante una laparotomia puede realizarse como ultimo
recurso, la cirugia en un paciente con una enfermedad sistémica pobre conlleva un
alto riesgo. Por lo tanto, la hemostasia endoscépica de emergencia sigue siendo el
tratamiento de primera linea de eleccion. La colonoscopia se debe realizar para
excluir el cancer de colon después de un episodio inicial de sospecha de
diverticulitis. Si un paciente ha tenido una colonoscopia reciente antes de desarrollar
diverticulitis, el valor de una repeticion colonoscopia para excluir el cancer es
desconocido.

El tratamiento de la hemorragia digestiva incluye medidas de tipo genérico, sea cual
sea su origen, dirigidas a estabilizar la situacibn hemodinamica y otras medidas
especificas que dependeran de la etiologia. La primera medida terapéutica, que se
debe establecer de inmediato en caso de repercusion hemodinamica, consiste en
reponer la volemia con el fi n de recuperar la situacion hemodinamica.

Esto puede evitar que se dafien Organos vitales como consecuencia de una
inadecuada oxigenacion tisular. La gravedad de la hipovolemia asociada a la
hemorragia dependerd tanto de la cantidad de sangre perdida como de la rapidez
con la que se ha producido dicha perdida. Un mismo volumen de hemorragia
distribuido en el tiempo puede ser bien tolerado, mientras que si se pierde
bruscamente puede provocar un cuadro de shock hipovolémico.
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9) Prondstico

La posibilidad de resangrado y las condiciones fisicas del paciente son los factores
mas importantes en el prondstico. El resangrado se produce en

alrededor del 20% de los pacientes. (25-30% en hemorragia variceal y 13- 23% en
no variceal de los cuales el 50% responden a un nuevo tratamiento endoscépico y
un 10% contindan sangrando. Hay factores que pueden ser evaluados clinicamente,
pero hay otros que se desprenden de la endoscopia y evaluacién hemodinamica.
Uno de estos factores corresponde a la edad, ya que se ha visto que los pacientes
mayores de 60-65 afos en shock generalmente tienen un requerimiento
transfusional mayor, ademas, la respuesta al tratamiento es peor y tienen mayor
posibilidad de resangrado. Pacientes con sangrado activo tienen peor prondstico
por mayor riesgo de resangrado y de mortalidad. La presencia de enfermedades
concomitantes es un determinante importante en el prondstico, ya que las
hemorragias que se producen en un paciente internado por otra patologia, son mas
graves que en pacientes sin otra enfermedad previa.
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