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Resumen:
							                           
La hemorragia del tracto digestivo superior (HTDS) es el sangrado originado por encima del ángulo de Treitz. A pesar del aumento en las estrategias de prevención, del incremento en los tratamientos con Inhibidor de bomba de protones (IBP) y de la intervención endoscópica temprana, esta patología sigue siendo una causa frecuente de consulta a urgencias, con una morbimortalidad no despreciable y alta carga para el sistema de salud. Esta revisión se enfoca en la HTDS de causa diferente a las varices. La principal causante de esta entidad es la enfermedad ácido-péptica, que es consecuencia del gran consumo de antiinflamatorios no esteroideos (AINES) y de la infección por Helicobacter Pylori. Otras causas son el síndrome de Mallory Weiss, la esofagitis erosiva, las malformaciones arteriovenosas y la malignidad.



Palabras clave: hemorragia gastrointestinal, úlcera péptica, endoscopía gastrointestinal, inhibidores de la bomba de protones, medicina general.
		                         


Abstract:
						                           
Upper gastrointestinal bleeding (UGIB) refers to any bleeding originating above the angle of Treitz. Despite an increase in prevention strategies, proton pump inhibitor (PPI) therapy and early endoscopic intervention, this pathology continues to be an important cause of admission to the emergency department for gastrointestinal causes, having a pretty high morbidity and mortality in addition to a high burden on the health system. This review focuses on non-variceal UGIB. The main cause of this entity being peptic acid disease, due to great consumption of NSAIDs and Helicobacter Pylori infection. Other causes are Mallory Weiss syndrome, erosive esophagitis, arteriovenous malformations, and malignancy.



Keywords: gastrointestinal hemorrhage, peptic ulcer, gastrointestinal endoscopy, proton-pump inhibitors, general medicine.
                                


Resumo:
						                           
A hemorragia do trato digestivo superior (HTDS) é o sangrado originado acima do ângulo de Treitz. Apesar do aumento nas estratégias de prevenção, do incremento nos tratamentos com Inibidor da bomba de prótons (IBP) e da intervenção endoscópica precoce, esta patologia segue sendo uma causa frequente de consulta a urgências, com uma morbimortalidade não depreciável e alta carga para o sistema de saúde. Esta revisão se enfoca na HTDS de causa diferente às varizes. A principal causante desta entidade é a doença ácido-péptica, que é consequência do grande consumo de anti-inflamatórios não esteróideos (AINES) e da infecção por Helicobacter Pylori. Outras causas são a síndrome de Mallory Weiss, a esofagites erosiva, as malformações arteriovenosas e a malignidade.



Palavras-chave: hemorragia gastrointestinal, úlcera péptica, endoscopia gastrointestinal, inibidores da bomba de prótons, medicina geral.
                                








INTRODUCCIÓN


Desde el punto de vista histológico, el tracto gastrointestinal tiene capas mucosa, submucosa, muscular y serosa, que son importantes para entender la fisiopatología de la HTDS, ya que se relaciona con la profundidad de las lesiones causantes
1
.

En cuanto a la anatomía macroscópica, es importante recalcar el papel de la vasculatura de los diferentes órganos que componen el tracto digestivo superior. El esófago en sus diferentes porciones está irrigado por ramas tiroideas inferiores, por ramas directas de la aorta y por la arteria gastroesofágica y frénica izquierda. El estómago por ramas gástricas y esplénicas del tronco celíaco que da ramas que irrigan las primeras porciones del duodeno. La arteria pancreatoduodenal, originada en la mesentérica superior, irriga las últimas porciones del duodeno
1
.

La aparición de enfermedad ácido-péptica se explica por un desbalance entre los factores agresores y protectores de la mucosa gástrica, donde la infección por H. pylori y el consumo de AINES tienen un papel clave. La infección por .. pylori incrementa la producción de ácido clorhídrico debido a mecanismos inflamatorios y por desensibilización de aspectos reguladores mediados por gastrina. Los AINES, por inhibición de la ciclooxigenasa, disminuyen la producción de prostaglandinas, importantes para la producción de moco y de bicarbonato en la mucosa gástrica
2,3
.

Son causas menos comunes de HTDS el Síndrome de Mallory Weiss, producido por desgarro de la mucosa esofágica tras el aumento en la presión intraluminal (Valsalva, vómito); la esofagitis erosiva, complicación de la enfermedad por reflujo gastroesofágico; las neoplasias y las malformaciones arteriovenosas, como la lesión de Dieulafoy
2,3
.

Esta revisión está justificada porque la literatura se centra en tratamientos específicos, especializados y poco aplicables en el momento inicial. Nuestro objetivo es revisar la aproximación clínica a la HTDS que no es secundaria a várices, dirigida al médico general. Con este fin recopilamos la literatura actualizada, que se sintetiza a continuación.





Factores de riesgo para HTDS


Las úlceras pépticas son la causa más frecuente de HTDS, aunque se ha visto una disminución de la prevalencia de H. Pylori por el uso de antibióticos y de la enfermedad erosiva por el tratamiento con inhibidores de la bomba de protones (IBP)
4
. Las úlceras son mucho más comunes que el síndrome de Mallory Weiss, la lesión de Dieulafoy y la malignidad
5,6,7
, a pesar de que la frecuencia de la última viene aumentando
8
.

Los AINES, los antiplaquetarios y los anticoagulantes aumentan el riesgo de sangrado, principalmente ulceroso
3,8
. Se ha evidenciado que el consumo de inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) también es factor de riesgo para HTDS, porque aumentan la secreción gástrica de ácido con incremento en el riesgo de úlcera y porque la serotonina induce agregación plaquetaria que altera la homeostasis
9
.





EPIDEMIOLOGÍA


Se estima que la incidencia anual de HTDS es de 100-150 casos por cada 100 000 habitantes, aunque cambia según la literatura y la ubicación. La incidencia aumenta con la edad y afecta al 1% de los mayores de 85 años, donde llega hasta tasas de 1187 por 100 000. El promedio de edad de aparición es de 60-70 años y es 1.3-1.8 veces más común en hombres. Alrededor del 80% de los sangrados son autolimitados, pero un 15% sigue sangrando copiosamente y requiere manejo en urgencias
6,9,10
. Aproximadamente un 5% de los pacientes necesita tratamiento quirúrgico, principalmente los ancianos. Gracias a la endoscopia y al tratamiento actual se ha reducido considerablemente el tiempo de hospitalización y la mortalidad en un 3-10%. La mortalidad es mayor en ancianos y en pacientes con cirrosis, en los que se estima una mortalidad del 15% - 30%
4,6,11
.





CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO


Es importante realizar una evaluación inicial en la que se determine el estado hemodinámico para realizar un adecuado triaje
12
. Preguntar el inicio por: descripción, intensidad, duración y frecuencia de los síntomas, así como por episodios previos o similares. El objetivo es determinar la gravedad del sangrado y la conducta a seguir
13,14
.

En la evaluación posterior a la estabilización se debe obtener la historia clínica completa, realizar el examen físico y exámenes de laboratorio y descartar historia de trauma reciente
15
. La historia clínica debe enfocarse en los factores que ayuden a esclarecer la etiología del sangrado, como: presencia de coagulopatías u otros antecedentes patológicos, antecedentes farmacológicos, específicamente antitrombóticos, AINES o ISRS, consumo de tóxicos (alcohol, tabaco, otras sustancias) y antecedentes quirúrgicos
16
. Interrogar por sangrado debido a várices para descartar enfermedad hepática, hepatitis viral o consecuencias del abuso de alcohol
17,18
. Indagar por historia familiar de trastornos de la coagulación
19
.

Entre los factores predictores de HTDS están: hallazgo o historia de melenas, taquicardia y hemoglobina menor a 8g/dL
17,18
.

La HTDS oscila entre la ausencia de síntomas y la hemorragia que amenaza la vida
15
. Desde el punto de vista clínico hay melenas, hematemesis o melanemesis (si hay hemorragia de bajo volumen). Si el paciente está inestable y tiene hematoquecia hay que descartar hemorragia superior masiva (mayor de 1 000cc)
13,19,20,21
.

La hematemesis suele indicar HTDS, aunque puede ser también de origen nasal u oro-faríngeo
15,21
. La sangre rojo brillante o los coágulos indican sangrado activo. La melanemesis se describe como “café molido”, con color marrón moteado. Las melenas son heces alquitranadas oscuras con olor intenso
18,22
, pueden ser también de origen inferior, que se explican por tránsito lento, por lo que no se debe descartar un sangrado en colon o intestino delgado
15
. Es importante tener en cuenta las diferentes causas de HTDS (Tabla 1), como el síndrome de Mallory-Weiss, que es causa de hematemesis después de múltiples y excesivas arcadas
23
.

Ante el antecedente de una reconstrucción vascular o de cirugía aórtica abdominal, hay que sospechar una fístula aortoentérica si el paciente presenta sangrado centinela o “heraldo” (un episodio de hematemesis o hematoquecia), seguido de un período de gracia de varios días y de sangrado masivo y colapso cardiovascular. Puede haber también dolor lumbar o abdominal, fiebre y sepsis
13
.

La enfermedad por úlcera péptica (causa más frecuente de HTDS no debida a várices) se presenta con dolor punzante en epigastrio
24
. En la mayoría de los casos de úlcera gástrica el dolor empeora con los alimentos, mientras que en la duodenal mejora. Sin embargo, la ausencia de dolor no descarta la enfermedad por úlcera péptica
13
.




Tabla 1




Diagnósticos diferenciales de la HTDS
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El examen físico permite identificar signos de hipovolemia y anemia. Debe incluir un buen examen abdominal y un tacto rectal
22,23,24
. La primera evaluación determina los pacientes inestables (vía aérea, ventilación y circulación)
15
. Los signos que indican hipovolemia son taquicardia, taquipnea, hipotensión, disminución del gasto urinario y alteración del estado mental
13
. Hay que buscar signos de anemia como palidez, blanqueamiento del lecho ungueal y rubor en los pliegues palmares
19
. En el examen abdominal evaluar peristaltismo, sensibilidad a la palpación y signos de irritación peritoneal. En el tacto rectal se debe descartar presencia de melenas o hematoquecia
13
.

Es necesario estratificar el riesgo para definir qué pacientes necesitan atención hospitalaria o los que pueden recibir tratamiento ambulatorio.

Hay varias escalas para estratificar el riesgo, pero las más usadas son las de Glasgow-Blatchford (EGB) y la de Rockall
25,26
. La EGB predice la necesidad de intervención. Para puntuarla, es necesario el examen físico, la historia clínica y algunos exámenes de laboratorio (Tabla 2)
26
.




Tabla 2




Escala de Glasgow Blatchford
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Los estudios retrospectivos y prospectivos que evalúan el valor pronóstico de la EGB en comparación con la escala de Rockall, reportan que la EGB identificó mejor los pacientes con riesgo y aquellos que no necesitaban más intervenciones (95% versus 83%)
27
.

Las tres características que definen la gravedad del sangrado son: abundancia, actividad y las comorbilidades. La abundancia del sangrado se determina con el estado clínico del paciente. Se utilizan los signos vitales, el estado neurológico y la apariencia de las extremidades para evaluar la presencia de compromiso circulatorio o shock
28
. Se puede utilizar una sonda nasogástrica para informar del carácter activo de la hemorragia. Su evolución se puede evaluar con lavados gástricos repetidos. No es recomendado utilizar el hematocrito como parámetro inicial, ya que no es un buen reflejo de la pérdida sanguínea por el fenómeno de hemodilución. Evaluar las patologías asociadas, especialmente cirrosis y coronariopatías, que van a requerir medidas terapéuticas y de control específicas
29
.

El diagnóstico definitivo se hace con endoscopia superior, que en un 95% de los casos identifica la fuente del sangrado. Además, permite calcular el riesgo de resangrado y es útil para la hemostasia
30
.





TRATAMIENTO 


Las recomendaciones actuales centran el manejo en cuatro aspectos: evaluación inicial y reanimación hemodinámica, estratificación del riesgo, abordaje preendoscópico y terapia endoscópica
27,31,

32.


1. Manejo inicial

Lo más común en caso de HTDS es que el paciente esté estable, aunque no siempre es así, por lo que el enfoque inicial es como se observa en la Figura 1.
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Figura 1



Algoritmo de abordaje de la HTDS que no es secundaria a várices















En cualquier paciente con una emergencia médica, las vías respiratorias y la ventilación son prioritarios. Se deben evaluar antes que nada e intervenir según las circunstancias, ya sea despejando la vía aérea o instaurando una vía aérea definitiva
15,31,32
. La intubación orotraqueal es útil en pacientes con hematemesis grave, en especial si tienen riesgo importante de aspiración, como sucede en los que tienen alteración del estado mental
33
.

Las alteraciones circulatorias son el principal problema en el paciente con hemorragia. Hay que buscar taquicardia, hipotensión, ansiedad o cambios en el estado mental, extremidades frías o húmedas y pérdida de la conciencia.

En el manejo de la pérdida de volumen sanguíneo se debe contar con dos accesos vasculares, de calibre 18 o menor, que facilitan el paso de gran cantidad de volumen durante la reanimación o, de ser necesario, en la transfusión
34,35
.

Se debe restaurar el volumen circulatorio según la condición clínica del paciente. Los pacientes hipotensos, con hemorragia activa, deben ser reanimados con una estrategia de transfusión 1:1:1 (concentrado de glóbulos rojos: plasma fresco congelado: plaquetas). Los cristaloides son los líquidos de elección mientras no haya disponibles productos sanguíneos con las pruebas necesarias para su uso. La presión mínima de perfusión es una presión arterial media (PAM) entre 55-60 mmHg, que es lo ideal al iniciar la reanimación
15,32,34
. En un paciente estable, con al menos un hemograma inicial, se debe considerar la transfusión cuando el valor de hemoglobina sea menor de 7g/dL
15,20,34
.

Se recomienda la transfusión en un umbral de hemoglobina de 8g/dL en pacientes con antecedente de cirugía ortopédica o cardiaca, o de enfermedad cardiovascular. Los mismos pacientes podrían beneficiarse de reanimación hipontensiva, más segura, que proporciona beneficio clínico al reducir nuevas hemorragias y la mortalidad en ellos
33
.

A continuación, hay que ordenar los paraclínicos mencionados anteriormente, con énfasis en el tiempo de protrombina (TP) y el tiempo de tromboplastina parcial (TPT) que aportan información adicional sobre una coagulopatía asociada a hemorragia masiva o por medicamentos
15
. Así mismo, hay que realizar monitoreo constante de los signos vitales mientras se toman muestras y se empieza la administración de líquidos. Finalmente, se debe hacer control de la fuente de sangrado con los siguientes métodos
36,37,38
:

2. Tratamiento farmacológico

No se recomienda el uso rutinario de ácido tranexámico ya que falta evidencia de alta calidad
36
. El manejo previo a la endoscopia se basa en el uso de IBP en altas dosis, ya que demostró disminuir los estigmas de alto riesgo de hemorragia
37,38
. Se recomienda iniciar con bolo de 80mg IV y seguir con una infusión de 8mg/hora por 72 horas. En pacientes cuya condición lo permita, se debe cambiar a vía oral después del bolo
27,31,35
. La guía internacional Consensus Group recomienda identificar los pacientes con Glasgow Blatchford ≤1 que presenten bajo riesgo, ya que no requieren manejo hospitalario. Estos se pueden manejar con terapia estándar de IBP oral, hasta el momento de la endoscopia electiva
31
. La terapia con IBP en dosis altas demostró ser más costo-efectiva que el placebo
38,39,40
. Después de la endoscopia se debe continuar con terapia oral con IBP cada 12 horas por 14 días, y luego cada 24 horas según los hallazgos de la endoscopia
31
.

La endoscopia superior puede ser difícil de realizar por el sangrado abundante que obstruya la visualización. En pacientes con sangrado abundante, no se recomienda el uso de aspirado/lavado nasogástrico u orogástrico
27
. Para la visualización, la eritromicina intravenosa (IV) es un procedimiento menos invasivo y molesto para el paciente en comparación con el uso de una sonda. La eritromicina, agonista de la motilina, promueve el vaciamiento gástrico y aclara las vías digestivas de sangre, coágulos y restos de comida, lo que reduce la duración de la endoscopia, mejora la visualización, la calidad y el resultado de esta. Además, disminuye la necesidad de una segunda endoscopia
41,42,43
. Se recomienda utilizarla cuando se disponga a una dosis única IV de 250mg, 30-120 minutos antes del procedimiento
27
.

Al ser la úlcera péptica la principal etiología de la HTDS no debida a várices, al momento de plantear la conducta terapéutica es fundamental determinar si el paciente se beneficia del manejo farmacológico contra .. pylori, presente en el 50% de las úlceras pépticas sangrantes
44,45
. Existen múltiples esquemas antibióticos y la elección deberá estar basada en la susceptibilidad y el patrón de resistencia local
46
. El esquema de primera línea se basa en amoxicilina 3-4 veces/día, IBP dos veces al día y claritromicina 500mg dos veces al día por 14 días, cuando la resistencia a la claritromicina es menor al 15%. Cuando la resistencia es mayor al 15% se recomienda cambiar claritromicina por levofloxacina 500mg al día
45,46
.

3. Endoscopia

Existen diferentes tipos de terapia endoscópica para la HTDS no debida a várices: terapia inyectada, térmica, mecánica y tópica. Para el tratamiento endoscópico se debe tener en cuenta la clasificación de Forrest (Tabla 3). Para las úlceras F1a, F1b, F2a se logra un mejor resultado con la terapia endoscópica que con la terapia farmacológica. Para los Forrest 1a y 1b se recomienda terapia combinada de epinefrina y otra modalidad de hemostasia (terapia térmica, mecánica o inyección de un agente esclerosante). No se indica la monoterapia para los Forrest de alto riesgo. Para los Forrest 2a se sugiere monoterapia endoscópica con algún método hemostático o en combinación con epinefrina
47
. Para hemorragias activas no controladas con terapia hemostática, el uso de clips o aerosol hemostático tópico es una opción como rescate, aunque la evidencia es escasa
48
.

Para controlar el sangrado debido a úlcera péptica, los métodos hemostáticos mecánicos son más eficaces que las inyecciones o la terapia térmica sola
49
. Por tanto, si se usa inyección de epinefrina hay que adicionar otra modalidad de hemostasia endoscópica para los sangrados de alto riesgo
4,50
.




Tabla 3




Escala Forrest
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CONCLUSIONES 


La HTDS es frecuente en los servicios de urgencias de alta y baja complejidad, por lo que es de vital importancia el adecuado proceder diagnóstico y terapéutico por parte de médicos generales, que deben tener en cuenta los objetivos principales del tratamiento en situaciones urgentes o ambulatorias, con el fin de reducir la morbimortalidad.

Es además relevante reconocer los factores de riesgo de la HTDS y su presentación clínica para prevenir y tratar oportunamente a estos pacientes. Es clave diferenciar el manejo del paciente estable del inestable, ya que tienen riesgos diferentes, apoyándose en el correcto uso de la EGB para definir la necesidad de una intervención urgente o de una diferida.
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