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HDA NO VARICEAL

Es aquella que se produce por encima del angulo duodenoye-

yunal o angulo de Treitz.

CLASIFICACION

< ALTA (5 veces mas frecuente) Puede ser variceal o no va-
riceal

< BAJA

< OCULTA

HARAS

PRESENTACION CLiNICA

Hematemesis
Melena
SOMF +

Hematoquezia

DI R .

Alteracién hemodinamica: taquicardia, hipotensién arte-
rial, signos de hipoperfusion, palidez, sudoracién fria, pi-

loereccion, alteracion del estado de conciencia, oliguria.

EVALUACION INICIAL

< Determinar la forma de presentacién clinica

< Evaluar el estado hemodinamico: FC, TA, estado de con-
ciencia, signos cutaneos de hipoperfusién.

< Paciente descompensado: iniciar maniobras de reanima-
cion.
< Paciente compensado: si refiere hematemesis descartar

hemoptisis, y epistaxis. Si refiere melena descartar ingesta
de hierro, bismuto, otros.

Ulcera esofagica

Duodenitis erosiva

Fistula aorto-entérica
Ausencia de lesion identificable

< Realizar tacto rectal en busca de melena.

< Colocar sonda nasogastrica y realizar lavado gastrico (con-
firma el diagnéstico y lava el estémago facilitando la en-
doscopia posterior )

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Se realiza mediante el interrogatorio dirigido y la endoscopia.

Interrogatorio: se deben tener en cuenta las siguientes cau-
sas:

< Sintomas dispépticos, ingesta de AINES: Ulcera péptica y
gastropatia erosiva

<% Etilismo: varices esoféagicas
<% Inicio de vomitos violentos sin sangre: Mallory- Weiss

< Sindrome de repercusién general, disfagia progresiva: neo-

plasia.
< Antecedentes de Ulcera péptica.

< Ingesta de anticoagulantes.




ENDOSCOPIA

% Sirve para diagnéstico y tratamiento.
< Debe ir precedida de lavado gastrico.

< Debe realizarse cuando el paciente este hemodinamica-

mente estable, y siempre dentro de las primeras 12 Hs.

< Evalua tipo de lesién, actividad del sangrado, y la posibili-

dad de resangrado.

< Establece la clasificacién de Forrest, la cual es importante

para discriminar a qué grupo de pacientes se le va a reali-
zar terapéutica.

< Estratifica a los pacientes en alto y bajo riesgo.

< Esta ampliamente demostrado que disminuye el tiempo
de internacion, el resangrado, la necesidad de cirugias, y
el nimero de transfusiones.

CLASIFICACION DE FORREST

TIPO lli: Sin estigmas de sangrado reciente l 10% de resangrado

ARTERIOGRAFIA

Esta indicada cuando fracasa el tratamiento endoscépico y el
paciente tiene un riesgo quirdrgico alto.

< Requiere un débito de 0,5 ml/minuto

<% Sirve para hacer tratamiento con drogas vasoactivas y em-
bolizacién

< La exploracién se inicial por el tronco celiaco.

< Desventaja: falta disponibilidad y de personal entrenado.

GRADO DE SEVERIDAD

< LEVE: pérdida sanguinea estimada en 750 a 1250 ml, re-
presenta un 15-25% de la volemia. Paciente ltcido, nor-

motenso, FC < 100 latidos/minuto

< MODERADA: 1250-2000 ml = 25-40% de la volemia, FC
entre 100-120 lat/ min. hipotensién ortostatica, mareos,

confusion.

< SEVERA: > 2000 ml = > 40%, FC >120 lat/min. TAS < 90
mm Hg, signos cutaneos de hipoperfusion.

CONDUCTAS ANTE EL PACIENTE HEMODINAMI-
CAMENTE DESCOMPENSADO

< Colocar dos vias periféricas cortas y gruesas, y perfundir a

chorro con solucién fisiolégica

< Pedir grupo, factor, compatibilidad, Hcto, recuento de
blancos, plaquetas, tiempo de protombina, urea, creatini-

na, glucemia, nomoionograma
Colocar SNG y lavar
Colocar sonda vesical para medir diuresis

Oxigenoterapia

LI .

Cuando el Hcto es < 25 % o Hb < a 7 gr/dl, transfundir con
sedimento globular.

= En el paciente cirrético, pasar la minima cantidad necesaria
de liquidos para no sobrecargarlo, ya que esto aumenta el
flujo sanguineo esplacnico aumentando la presién portal.

« Si el paciente continua en shock se debe indicar cirugia de

urgencia.

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento es detener la hemorragia y prevenir
la recidiva.

Modalidades terapéuticas:

% Tratamiento Farmacolégico
% Tratamiento Endoscépico
< Tratamiento por Arteriografia

% Tratamiento Quirdrgico
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HDA POR U LCERA GASTRODUODENAL
Es la causa ma s frecuente de HDA (50%)

Las u Iceras localizadas en la regio n alta de curvatura menor
y las de cara

posteroinferior del bulbo son las que mayores probabilidades
tienen de sangrar

y resangrar debido a una abundante irrigacio n de esta zona
dada

fundamentalmente por las arterias coronaria estoma quica (o
ga strica izquierda)

y gastroduodenal respectivamente.

Aproximadamente el 80% de las HDA por u Icera pe ptica ce-
den en forma

esponta nea, mientras que el resto continu an sangrando o

recurren.

Debido a esto es importante determinar al ingreso el riesgo
de resangrado y

muerte mediante criterios cli nicos y endosco picos.
Criterios cli nicos de mal prono stico:

e Edad > 60 an os.

e Comorbilidad: principalmente cardiopati a isque mica
¢ Shock

e Hemorragia activa durante la endoscopi a

e Ulcera>de2cm

Criterios endosco picos de resangrado

e Forrest I: 90% de resangrado

e F-Il a: 50%

e F-Il b: 25-30%

e F-ll c: 10%

e F-lll: 5%

NOTA: Los coa gulos adheridos tienen un riesgo de resangrado de un 20-30%,

muchos sugieren remover el coa gulo mediante un lavado ene rgico y luego

realizar tratamiento endosco pico de la lesio n subyacente. Esta medida reduce

el riesgo de resangrado.




Sin contacto CAP

Laser
ENDOSCOPICO
(MO TERMICO)
inyectable Adrenalina
Palicacanol
Alcahal absolula
Macanicos Hamoclips
Bandimg
Combinado Inyeccion de adrenging +
st 1armico
FARMACOLOGICD
QUIRURGICO

TRATAMIENTO ENDOSCOPICO
INYECTABLES

La inyeccién con adrenalina diluida en sol. fisiolgica 1 / 10000
(1 amp. en 9 ml de sol. fisiol6égica) o 1/ 20000 (1 amp. en 19

ml de sol. fisiol6gica) Inyectar como méximo 30 ml.

El mecanismo hemostatico de esta solucién se explica por dos

razones:

Por aumento de volumen, esto aumenta la presion insterticial:

compresion y taponaje del vaso.
Efecto vasoconstrictor de la adrenalina.

< Luego de la adrenalina se puede inyectar AET (Polidoca-
nol): 2 ml de AET en 2 ml de sol. fisiolégica.

< La administracion de sol. fisiol6gica sola es efectiva para
lograr la hemostasia pero no disminuye el resangrado.

<% La inyeccion de alcohol absoluto se desanconseja porque
produce necrosis y posterior perforacion.

TERMICOS

< Se los divide en métodos de contacto (pinza caliente, elec-
trocoagulacién mono o bipolar) y en métodos de no con-
tacto (CAP y Laser)

< Los mas usados son la electrocoagulacion bipolar y CAP.

< Se han realizado varios estudios que comparan la eficacia
de estos métodos y ninguno es superior a otro en cuanto al
control de la hemostasia, resangrado, dias de internacién,
necesidad de cirugia, y nimero de unidades de sangre.

<% Por lo tanto la elecciéon del método se debe hacer en base a
la disponibildad, costos y experiencia del operador.

MECANICOS

< Se describen dos: Banding y Hemoclips.

< Se compararo el uso de hemoclips vs. hemostasia con pinza
caliente y la recurrencia del sangrado fue de 1.8% y 21%
respectivamente. A pesar de su alta eficacia esta modalidad
posee las desventajas de ser operador dependiente y a su
vez este debe contar con asistente entrenado y ademas no
permite llegar a todas las lesiones debido a que muchas de
éstas tienen un abordaje tangencial.
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COMBINADOS
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

< Consiste en la inyeccién de adrenalina mas un método tér-

mico (pinza caliente, coagulacién bipolar, CAP) Bases fisiopatoldgicas:

» En la hemorragia activa, la administracién de adrenalina % En un medio &cido, la agregacién plaquetaria esta altera-
detiene el sangrado permitiendo ver el vaso, esto permite da, por otro lado se activa la pepsina cuya actividad pro-
realizar termocoagulacién mas dirigida y a su vez disminu- teolitica disuelve el codgulo.

ye la disipacion de la energia térmica. . . .
< El tratamiento antisecretor favorece la agregacién plaque-

% La terapia combinada disminuye el indice de resangrado, taria y la formacion del coagulo.
mortalidad, dias de estadia, lo cual la convierte en la tera-

ia de eleccion.
pia de eleccion RANITIDINA
< Sin embargo, la terapia combinada tiene mayor riesgo de

complicaciones como la perforacion. < Produce una reduccién modesta de las tasas de resangra-

do, mortalidad y de la necesidad de cirugias.

« Esto se debe a que produce un bloqueo parcial de la secre-
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ci6én de acido.
< Su uso no se recomienda en el manejo de la Ulcera péptica

sangrante.

INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES (IBP)

<% La administracion de IBP a dosis altas luego del tratamiento
endoscépico, reduce el riesgo de resangrado.

% El riesgo maximo de resangrado ocurre en las primeras 72
hs.

Dosis recomendadas:

« IBP endovenoso (Omeprazol o Pantoprazol) 80 mg en bolo
seguido de 8 mg/ hs durante 72 hs.

< Si no hay resangrado en las primeras 24 hs se puede rotar a
via oral, Omeprazol 40 mg/dia, o Pantoprazol 80 mg/dia.

< Sino se dispone de IBP EV, administrar un IBP a dosis doble
por via oral: Omeprazol 20 mg ¢/12 hs o bien Pantoprazol
40 mg c/12 hs.

OCTREOTIDO

< Tiene un beneficio teérico en la HDA por Ulcera péptica de-
bido a que disminye el flujo sanguineo esplacnico, inhibe la
secrecion acida, y podria tener un efecto citoprotector.

< Puede ser utilizado como tratamiento adyuvante a la en-
doscopia, o cuando esta fall6.

< La dosis es igual que para HDA por varices esofagicas.

HEMORRAGIA RECURRENTE

e Las Ulceras localizadas en la parte alta de la curvatura menor
y en la pared posterior de bulbo tienen mayor riesgo de pro-
vocar un sangrado severo y resangrado.

¢ El retratamiento endoscdpico reduce la necesidad de cirugia
sin aumentar el riesgo de muerte y tiene menos complicacio-

nes que la cirugia.

CIRUGIA: Indicaciones:

< Resangrado luego de 2 tratamientos endoscépicos

< HDA inicial que produce shock y que no puede ser estabi-

lizado hemodindmicamente
< Hemorragia recurrente que produce shock

< Hemorragia persistente que no puede ser controlada por
endoscopia y/o requiere mas de 3 U de sedimento globu-
lar/dia

TIEMPO DE INTERNACION
% Ulcera

) Forrest IA, IB, lIA, 1IB (3 dias)

» Forrest IIC, Ill (menos de 24 hs)
< HDA por vérices esofagicas (7 dias)

< Mallory-Weiss (2-3 dias)
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