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El tratamiento inicial

consiste en reponer

la volemia, lo que se

consigue utilizando

expansores, como

cristaloides o coloides. La

transfusión de unidades de

concentrados de hematíes

se debe reservar para

mantener una

hemoglobina > 8 g/dl.

El tratamiento

farmacológico más

eficaz en la prevención de

la recidiva hemorrágica

son los inhibidores de la

bomba de protones (IBP),

que consiguen reducir la

tasa de fracaso

terapéutico y los

requerimientos quirúrgicos

y transfusionales.

Los IBP no reducen

la mortalidad en el

global de pacientes,

aunque sí parecen

reducirla en aquellos con

sangrado activo o vaso

visible no sangrante, y

también en los asiáticos.

La eficacia de los IBP

parece independiente

de la vía de administración

(oral o intravenosa [i.v.]),

del tipo de tratamiento en

los controles (antagonistas

de los receptores H2 o

placebo), del tipo de IBP

empleado (omeprazol,

pantoprazol o lansoprazol),

e incluso del uso o no de

perfusión i.v. continua a

dosis altas.

La erradicación de

Helicobacter pylori

previene a largo plazo la

recidiva ulcerosa y

hemorrágica. Dada su alta

prevalencia en la úlcera

gastroduodenal, se

recomienda tratamiento

erradicador empírico en

todos los pacientes.

Actualización

Puntos clave

La hemorragia por úlcera péptica se autolimi-
ta en más del 80% de los casos sin ningún tra-
tamiento específico1. Sin embargo, cuando la
hemorragia persiste o recidiva, se plantea un
problema médico que determina una morbili-
dad sustancial2. Además de la recidiva hemo-
rrágica, otros factores, como la edad avanzada
y la presencia de enfermedades asociadas, de-
terminan una mortalidad que todavía se sitúa
en tasas cercanas al 5%3.

Fisiopatología: 
el vaso sangrante
La úlcera péptica se produce cuando los efec-
tos cáusticos del ácido y la pepsina en la luz
gastrointestinal superan la capacidad defensiva
de la mucosa gástrica. Las úlceras sangran
cuando el proceso erosivo afecta a un vaso
sanguíneo, habitualmente arterial y situado en
la base de la lesión (fig. 1)4. El examen anato-
mopatológico de piezas obtenidas mediante
resección quirúrgica ha permitido observar
que el vaso causante de la hemorragia, y en
ocasiones visible en el fondo ulceroso durante
la endoscopia, puede corresponder realmente a
un vaso arterial, pero puede también tratarse
de un seudoaneurisma o de un coágulo que ta-
pona la lesión de la pared vascular4,5. Aproxi-
madamente en la mitad de los casos corres-
ponde a una dilatación aneurismática de la
pared vascular (seudoaneurisma) de localiza-
ción excéntrica y con la protrusión dirigida al
cráter ulceroso5. Se ha indicado que tanto la
rotura del seudoaneurisma como la recanaliza-
ción del trombo que ocluye la pared vascular
podrían estar implicados en la aparición de la
recidiva hemorrágica5. En la mayoría de los

casos, la lesión de la pared vascular originaria
de la hemorragia se encuentra rodeada por un
infiltrado inflamatorio, con predominio de
polimorfonucleares, que aparentemente se
produce como consecuencia de la secreción
acidopéptica. Se ha indicado que esta arteritis
puede conducir a la necrosis de la pared vascu-
lar y originar la erosión que ocasiona la hemo-
rragia5.
Una capacidad hemostática adecuada, tanto
de la función plaquetaria como de las proteí-
nas causantes de la coagulación sanguínea, re-
sultará básica para la formación y la estabili-
dad del coágulo que ocluye la lesión vascular.
La secreción acidopéptica puede afectar a este
proceso hemostático6,7. La tendencia a la reci-
diva hemorrágica se puede deber a la contra-
posición de 2 factores: a) por un lado, la for-
mación espontánea de un coágulo que
inicialmente ocluye la lesión vascular, y b) por
otra parte, la presencia de distintos fenóme-
nos que tienden a diluir el trombo, como la
acción del ácido y la pepsina, la fibrinólisis y
la presión arterial7. Tanto el ácido gástrico co-
mo la pepsina alteran en distintos puntos la
cascada de la coagulación y aceleran la fibri-
nólisis. En estudios in vitro se ha observado
que con un pH inferior a 6,8 se altera la agre-
gación plaquetaria y la coagulación. Las pla-
quetas se desagregan con un pH < 6; tanto la
agregación plaquetaria como la coagulación
plasmática quedan abolidas con un pH < 5,4,
y si el pH disminuye por debajo de 4, el coá-
gulo de fibrina se disuelve6. A partir de estos
datos, el aumento del pH gástrico de forma
sostenida por encima de 6 con fármacos anti-
secretores sería una estrategia potencialmente
eficaz para mejorar los mecanismos hemostá-
ticos.

Hemorragia digestiva 
alta no varicosa



HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA NO VARICOSA

Medidas generales y tratamiento farmacológico
V. Hernández-Gea y C. Villanueva

GH CONTINUADA. JULIO-AGOSTO 2008. VOL. 7 N.o 4 155

Medidas generales 
y tratamiento inicial

De forma rápida y fiable, se debe realizar una
evaluación hemodinámica básica del paciente,
que debe incluir la determinación de la presión
arterial y la frecuencia cardíaca y una evalua-
ción de la perfusión periférica (tabla 1). En ca-
sos leves (pérdida de volemia < 20%) puede
haber sólo taquicardia e hipotensión ortostáti-
ca2. Sin embargo, en casos de hipovolemia gra-
ve (pérdida de volemia < 40%), también habrá
hipotensión en decúbito, oliguria y confusión o
agitación. En casos de hipovolemia grave y
mantenida, se puede producir una afectación
de órganos como el riñón, el sistema nervioso
central o el corazón, entre otros, lo que puede

acabar produciendo la muerte del paciente8.
Para evitar o corregir la hipovolemia, es im-
prescindible disponer de un buen acceso veno-
so, lo que se consigue habilitando por lo menos
2 cánulas intravenosas de calibre grueso y cor-
tas, que permitan una infusión rápida de líqui-
dos en los casos en que ésta sea precisa. Tam-
bién se deberá colocar una vía venosa central
que permitirá un seguimiento hemodinámico
adecuado cuando éste se requiera. Se debe
contactar con el banco de sangre para practicar
pruebas cruzadas y disponer la reserva de al
menos 4 unidades de concentrados de hematí-
es, por si fuera precisa su transfusión.
No es necesaria una transfusión sanguínea pa-
ra reponer la volemia. Esto se debe llevar cabo
utilizando otros expansores, como cristaloides
o coloides, a un ritmo adecuado para prevenir

Vaso
sangrante

Vasoconstricción
Espasmo muscular (pared intestinal)

Depósito de la 
sustancia inyectada

Depósito de la 
sustancia inyectada

Inducción de coagulación vascularCompresión del vaso, por el volumen inyectado

Vaso
obliterado

Aplicación
del tratamiento térmico

Tratamiento térmico de contacto

Tratamiento mediante inyección

Tratamiento térmico a distancia

Úlcera

Sonda

Úlcera

1

2 3 4

5

6

Aplicación del tratamiento térmico 
(sin compresión vascular previa)

Compresión del vaso 
con la sonda

Figura 1. Tratamiento
endoscópico de la hemorragia
aguda por úlcera péptica. 1:
vaso visible sangrante. 2, 3:
tratamiento térmico local. 4:
tratamiento térmico a
distancia. 5: tratamiento
mediante inyección. 6: vaso
obliterado.
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las complicaciones derivadas de la hipoperfu-
sión de los órganos vitales, lo que se consegui-
rá manteniendo una presión arterial sistólica >
100 mmHg, una presión venosa central de 0-5
mmHg y un volumen urinario > 30 ml/h2,8.
No se ha demostrado beneficio con el empleo
de coloides en el uso de salino isotónico o lac-
tato. Puede requerirse la infusión de hasta 2-3
l en 20-30 min para recuperar la situación he-
modinámica, lo que se podrá conseguir siem-
pre que la hemorragia esté controlada. En caso
de hipovolemia grave y mantenida, puede ser
preciso el soporte con vasopresores.
El objetivo de la transfusión de unidades de
concentrados de hematíes debe estribar en
mantener una concentración de hemoglobina
suficiente para permitir la aportación de una
cantidad adecuada de oxígeno a los tejidos (ta-

bla 1)9. Se ha constatado que, en pacientes crí-
ticos, puede ser más beneficiosa una conducta
restrictiva en la transfusión10. Distintos datos
indican que, también en pacientes con hemo-
rragia, una conducta restrictiva en la transfu-
sión puede ser más beneficiosa9,11. En estudios
experimentales, se ha demostrado que la repo-
sición rápida de la volemia dificulta la hemos-
tasia, mientras que la hipotensión ocasionada
por la hemorragia es un factor que la facilita12.
En la práctica clínica, se ha indicado que los
pacientes traumáticos muestran un pronóstico
mejor con una conducta restrictiva con la
transfusión11. En pacientes con hemorragia
digestiva alta, no disponemos de mucha infor-
mación, pero se ha indicado que la transfusión
restrictiva se asocia a un pronóstico mejor y a
una incidencia menor de recidiva hemorrági-
ca9,13. De acuerdo con estos datos, actualmente
las guías elaboradas por expertos recomiendan
transfundir con hematocrito < 25% o hemo-
globina < 8 g/dl1. En pacientes jóvenes y sin
enfermedad, puede resultar preferible trans-
fundir con hemoglobina < 7 g/dl, mientras
que en pacientes con antecedentes de enfer-
medad isquémica el dintel sería de 10 g/dl. Es
preferible transfundir unidad a unidad y em-
plear sólo concentrados de hematíes. En caso
de politransfusión, se puede valorar la posibili-
dad de transfundir plasma fresco, aunque es
preferible adecuar su indicación a las pruebas
de coagulación8.
La supresión de la ingesta oral puede empeo-
rar el estado nutricional, mientras que la in-
gesta alimentaria no parece tener ninguna in-
fluencia adversa en la evolución de la
hemorragia y el riesgo de recidiva, por lo que
se podrá reiniciar una vez conseguida la he-
mostasia inicial14,15. En los pacientes con le-
siones de alto riesgo de recidiva, se aconseja
mantener el ayuno durante las primeras 12-24
h, para no interferir en una posible endoscopia
terapéutica o cirugía urgente1.

Endoscopia urgente

Para establecer la causa de la hemorragia, se
requerirá una endoscopia urgente, que posibi-
lita además un tratamiento hemostático espe-
cífico durante la misma exploración1. La en-
doscopia se debe efectuar lo antes posible tras
conseguir una reposición inicial adecuada de
la volemia, dentro de las 12 h siguientes al in-
greso. La definición de los estigmas endoscó-
picos de hemorragia ha permitido estratificar
el riesgo evolutivo16. La identificación de una
hemorragia arterial activa en presencia de un
vaso visible no sangrante se asocia con un ries-
go elevado de persistencia o recidiva hemorrá-

La endoscopia urgente
permite estratificar el riesgo
de los pacientes con
hemorragia de origen
ulceroso. La presencia de
hemorragia arterial activa, 
o de un vaso visible no
sangrante, se asocia con 
un riesgo elevado de
persistencia o recidiva. En
estos pacientes el
tratamiento endoscópico es
efectivo.

El ácido gástrico y la
pepsina alteran el proceso
hemostático y la formación
del coágulo. Con un pH < 6,
las plaquetas se disgregan;
con un pH < 5,4, la
coagulación plasmática
queda abolida, y con un pH
< 4 el coágulo de fibrina se
disuelve.

El tratamiento inicial
consiste en reponer la
volemia. No se precisa
transfusión sanguínea para
reponer la volemia. Esto se
debe llevar cabo utilizando
expansores, como
cristaloides o coloides. El
objetivo de la transfusión de
unidades de concentrados
de hematíes debe estribar
en mantener una
concentración de
hemoglobina suficiente.

La supresión de la ingesta
oral puede empeorar el
estado nutricional y no
parece tener ninguna
influencia beneficiosa en la
evolución de la hemorragia.

Los antagonistas de los
receptores H2 (anti-H2) no
afectan la tasa de recidiva
hemorrágica, los
requerimientos quirúrgicos
ni la mortalidad.

Lectura rápida

Tabla 1. Medidas terapéuticas en la hemorragia
digestiva alta

Reposición de la volemia

Acceso venoso: 2 vías periféricas gruesas

Reposición rápida con
cristaloides/coloides (PAS > 100 mmHg,
PVC 0-5 mmHg, diuresis > 30 ml/h)

Evitar una expansión excesiva de la
volemia

Transfundir UCH con Hb < 8 g/dl 
(< 7 g/dl en jóvenes, < 10 g/dl en
enfermedad isquémica)

Prevención de complicaciones

Infecciones bacterianas

Iniciar antibióticos desde el ingreso
en pacientes con cirrosis

Usar quinolonas, o ceftriaxona (o
similar), si hay Child-Pugh avanzado

Insuficiencia renal

Reposición suficiente de la volemia
(PAS ≥100 mmHg, PVC 0-5 mmHg,
diuresis > 30 ml/h)

Broncoaspiración

Valorar intubación traqueal (si hay
coma o hemorragia masiva), sobre
todo para gastroscopia

Valorar el uso empírico de sonda
nasogástrica

Deterioro del estado nutricional

Aconsejable ayuno de 12-24 h tras
tratamiento endoscópico

Reinicio inmediato con lesiones de
riesgo bajo

Tratamiento hemostático

Hb: hemoglobina; PAS: presión arterial sistólica; PVC:
presión venosa central; UCH: unidades de
concentrado de hematíes.



gica, por lo que estará indicado el tratamiento
endoscópico (fig. 1)2. Por otra parte, en caso
de signos indirectos o de ausencia de estigmas
de hemorragia, el riesgo de recidiva es insigni-
ficante, por lo que se podrá plantear un trata-
miento ambulatorio2,9.

Tratamiento
farmacológico
Fármacos antisecretores
Antagonistas de los receptores H2
Estos fármacos se utilizaron ampliamente, a
partir de su efecto modificador del pH gástri-
co. Sin embargo, el metaanálisis de los estu-

dios controlados demostró que no reducían la
tasa de recidiva hemorrágica, de los requeri-
mientos quirúrgicos ni de la mortalidad16-18.
Se ha atribuido esta falta de eficacia a las carac-
terísticas farmacodinámicas (que condicionan
un aumento discreto y fluctuante del pH gástri-
co que no se logra modificar al administrarlos
en infusión continua), así como a la aparición
del fenómeno de tolerancia farmacológica a
partir del tercer día19.

Inhibidores de la bomba de protones
Los inhibidores de la bomba de protones (IBP)
ejercen su efecto antisecretor mediante la unión
irreversible a las bombas de protones activas en
las células parietales. Su principal problema
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comparan IBP con 
placebo/anti-H2 

(control)  

IBP frente a 
placebo/anti-H2
(asociados a TE)

IBP i.v. a dosis 
altas 

frente a 
placebo/anti-H2 
(asociados TE)

IBP i.v. a dosis 
bajas o por v.o. 
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(asociados a  TE)

Favorece IBP

Favorece IBP

Favorece IBP

Favorece IBP

Favorece control

Favorece control

Favorece control

Favorece control

Figura 2. Metaanálisis de ensayos aleatorizados en el que se compara el tratamiento con inhibidores de la bomba de protones (IBP) con un grupo
control (placebo o anti-H2) en pacientes con hemorragia aguda por úlcera péptica. Los puntos centrales representan la odds ratio global y las
líneas horizontales, los intervalos de confianza del 95%. A: análisis que incluye el total de los estudios. B: análisis en el subgrupo de ensayos en los
que se administró tratamiento endoscópico (TE) en el momento del diagnóstico. C: análisis en el subgrupo de ensayos en los que se que se
administró TE y se emplearon IBP intravenosos (i.v.) a dosis altas. D: análisis en el subgrupo de ensayos que se administró TE y se emplearon

IBP i.v. a dosis bajas o por vía oral (v.o.). Tomada de Leontiadis et al24,41.



consiste en la corta duración de este efecto, ya
que estas bombas se activan continuamente,
por lo que para conseguir un efecto sostenido
debemos administrarlos de forma continuada.
La administración intravenosa en bolos repe-
tidos ocasiona aumentos variables y oscilantes
del pH, por lo que se prefiere su administra-
ción en infusión continua20. La posología que
ha obtenido una mayor eficacia es la adminis-
tración de un bolo inicial de 80 mg, seguido
de infusión continua a 8 mg/h, mediante la
cual se consigue un pH intragástrico > 6 du-
rante más del 90% del tiempo20,21. Se suele re-
comendar mantener la infusión durante las
primeras 72 h, ya que éste es el período en el
que ocurren la mayoría de las recidivas.

La mayor potencia antisecretora de los IBP
ofrece ventajas teóricas para lograr condicio-
nes propicias que permitan la estabilidad del
coágulo que obtura la lesión del vaso sangran-
te. Posiblemente, como consecuencia de ello,
los IBP se han utilizado en el tratamiento de
la hemorragia por úlcera péptica en numero-
sos estudios aleatorizados, comparado frente
a los antagonistas de los receptores H2 (anti-
H2) o frente a un grupo control22. Estos estu-
dios han empleado los IBP con distintas dosis
y vías de administración (oral o intravenosa) y
han incluido poblaciones con un amplio ran-
go de diferentes características, lo cual difi-
culta la comparación entre los diferentes estu-
dios22,23.
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Figura 3. Metaanálisis de ensayos aleatorizados en el que se compara tratamiento con inhibidores de la bomba de protones (IBP) con un grupo
control (placebo o anti-H2) en pacientes con hemorragia aguda por úlcera péptica. Los puntos centrales representan la odds ratio global y las
líneas horizontales, los intervalos de confianza del 95%. A: análisis en el subgrupo de ensayos que evalúan a pacientes con hemorragia activa o
vaso visible no sangrante, administrando tratamiento endoscópico (TE) + IBP. B: análisis según ubicación geográfica de los estudios (ensayos
asiáticos frente a no asiáticos). C: análisis en el subgrupo de ensayos en los que se administró IBP por vía oral (v.o.). D: análisis en el subgrupo de

ensayos en los que se administró IBP por vía intravenosa (i.v.). Tomada de Leontiadis et al24,41.



En distintos ensayos clínicos aleatorizados se
indica una eficacia mayor si se emplean IBP
frente a placebo o frente a anti-H223. En el
metaanálisis más completo, se han incluido
24 estudios con un total de 4.373 pacientes
(fig. 2)24. Este metaanálisis demuestra que los
IBP consiguen un descenso significativo en la
tasa de fracaso terapéutico (persistencia o re-
cidiva hemorrágica) del 17,3% en los contro-
les hasta el 10,6% en los tratados con IBP
(odds ratio [OR] = 0,46; intervalo de confian-
za [IC] del 95%, 0,37-0,65), aunque con he-
terogeneidad significativa24. Los IBP también
consiguen reducir los requerimientos quirúr-
gicos del 9,3 al 6,1% (OR = 0,61; IC del 95%,
0,48-0,78)24,25, así como los requerimientos
transfusionales y la necesidad de un segundo
tratamiento endoscópico tras la
aleatorización24-26. Sin embargo, no modifican
la mortalidad, que es del 3,9% con IBP y del
3,8% en los controles (OR = 1,01; IC del
95%, 0,74-1,40) (fig. 2)24. Este hallazgo se
puede atribuir al hecho de que la mortalidad
en pacientes con hemorragia por úlcera con
frecuencia ocurre por causas relacionadas con
la comorbilidad del paciente, y no como con-
secuencia directa de la hemorrágica27. El aná-
lisis por subgrupos muestra que los IBP son
igualmente efectivos independientemente de
la vía de administración (oral o intravenosa),
del tipo de tratamiento en los controles (anti-
H2 o placebo) o del tipo de IBP empleado
(omeprazol, pantoprazol o lansoprazol) (fig.
3)24,28. El análisis de los 6 estudios, que inclu-
yen a un total de 2.320 pacientes, en que los
IBP se emplearon en perfusión intravenosa
continua a dosis altas (que permiten una inhi-
bición óptima del ácido gástrico), muestra
una reducción significativa en la tasa de fraca-
so terapéutico y en la necesidad de cirugía, sin
diferencias en la supervivencia (fig. 3)24,28. Se
observan resultados similares cuando se anali-
za el subgrupo de estudios en los que los IBP
se usaron a dosis subóptimas24,28.
En un subanálisis de mortalidad directamente
atribuible a la hemorragia por úlcera péptica,
los IBP consiguieron una reducción significa-
tiva respecto a placebo/anti-H229. Sin embar-
go, estos datos deben analizarse con cautela,
ya que el estudio no diferencia de forma fia-
ble las categorías de muerte directamente
atribuible a la hemorragia por úlcera y muerte
no relacionada, mientras que la supervivencia
global no mejora con IBP en el conjunto de
los estudios. Por otra parte, el metaanálisis ac-
tualizado demuestra que los IBP reducen sig-
nificativamente la mortalidad en el subgrupo
de pacientes de alto riesgo endoscópico, defi-
nido por la presencia de hemorragia activa o
de un vaso visible no sangrante (fig. 2)24,28.

También en el subgrupo de pacientes asiáti-
cos, los IBP mejoran significativamente la su-
pervivencia, mientras que su efecto en el fra-
caso terapéutico y el requerimiento quirúrgico
es más acusado24,28. Esto podría deberse a que
los pacientes asiáticos tienen una proporción
menor de células parietales gástricas y una
prevalencia mayor de infección por H. pylori y
del polimorfismo genético para el citocromo
P450 2C19, que condicionarían una inhibi-
ción ácida más profunda.
En resumen, la actitud inicial ante una hemo-
rragia digestiva debe ser realizar una gastros-
copia de forma temprana y, en caso de obser-
varse hemorragia activa, vaso visible o coágulo
adherido, el tratamiento de elección es endos-
cópico, y los IBP, el tratamiento adyuvante de
elección (fig. 4). De hecho, el empleo de IBP
en pacientes con lesiones de riesgo alto (he-
morragia activa/vaso visible) es el escenario en
el que los IBP han demostrado más eficacia.
La administración temprana de altas dosis de
IBP, antes incluso del estudio endoscópico, se
ha mostrado efectiva en reducir la proporción
de pacientes con signos de hemorragia re-
ciente en la endoscopia inicial y la necesidad
de tratamiento endoscópico30. Sin embargo,
no se ha constatado que logre reducir la inci-
dencia de recidiva, la necesidad de cirugía o la
mortalidad28.

Fármacos vasoactivos
Somatostatina y octreotida
La somatostatina (SMT) y la octreotida se
han utilizado en el tratamiento de la hemo-
rragia digestiva debido a su acción antisecre-
tora y vasoconstrictora esplácnica.
El metaanálisis de los estudios aleatorizados,
en el que se comparan la SMT u octreotida
frente a placebo o anti-H2, demostró un efec-
to beneficioso en cuanto al control definitivo
de la hemorragia, así como acerca de la necesi-
dad de intervención quirúrgica31. No obstante,
hay controversia sobre estos datos, puesto que
los estudios incluidos tenían un número muy
reducido de pacientes, mientras que el estudio
con un tamaño muestral mayor no logró de-
mostrar un beneficio significativo32.
En estudios recientes no controlados se indi-
ca que la octreotida puede ser efectiva para
tratar la hemorragia gastrointestinal crónica
por angiodisplasias33,34.

Factor VIIa
Los datos publicados sobre la utilización del
factor VII activado como tratamiento de res-
cate en pacientes con hemorragia digestiva al-
ta no permiten, en el momento actual, esta-
blecer conclusiones sobre su beneficio y la
seguridad, aunque se ha indicado que podría
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El tratamiento farmacológico
de elección es la
administración de inhibidores
de la bomba de protones
(IBP) con intención de
conseguir un pH > 6 de
forma mantenida, ya que
han demostrado ser la
estrategia más eficaz para
reducir la tasa de recidiva
hemorrágica y la necesidad
de intervención quirúrgica.

El metaanálisis más
completo, en el que se
incluye a 4.373 pacientes,
demuestra que los IBP
consiguen un descenso
significativo en la tasa de
fracaso terapéutico
(persistencia o recidiva
hemorrágica) del 17,3% en
los controles hasta el 10,6%.

Los IBP también consiguen
reducir los requerimientos
quirúrgicos, así como los
requerimientos
transfusionales y la
necesidad de un segundo
tratamiento endoscópico.

Sin embargo, los IBP no
modifican la mortalidad en el
global de pacientes con
hemorragia por úlcera
péptica, que es del 3,9% con
IBP y del 3,8% en los
controles.

Los IBP sí parecen reducir la
mortalidad en el subgrupo
de pacientes de alto riesgo
endoscópico (hemorragia
activa o vaso visible no
sangrante) y también en el
subgrupo de pacientes
asiáticos.

El metaanálisis indica que la
eficacia de los IBP es
independiente de la vía de
administración, del tipo de
tratamiento en los controles,
del tipo de IBP empleado o
del uso o no de perfusión i.v.
continua a dosis altas.

Lectura rápida



ser efectivo para rescatar a pacientes de riesgo
alto, con fracaso del tratamiento hemostático
inicial35.

Helicobacter pylori

En nuestro medio, la prevalencia de infec-
ción por H. pylori en la hemorragia digestiva
es muy elevada, superior al 95% en úlcera
duodenal, y al 85% en la gástrica1. En dife-
rentes estudios se ha demostrado que la erra-
dicación previene efectivamente la recidiva

ulcerosa y hemorrágica a largo plazo36. Dada
esta elevada prevalencia y la frecuencia de
falsos negativos cuando se evalúa la presencia
de H. pylori en el contexto de hemorragia
aguda y tratamiento antisecretor, parece co-
rrecto aconsejar un tratamiento erradicador
en todos los pacientes que han superado una
hemorragia por úlcera péptica1. También es
recomendable la erradicación en pacientes
con historia previa de hemorragia por úlcera
que vayan a iniciar tratamiento de forma cró-
nica con aspirina o antiinflamatorios no este-
roideos (AINE)37.
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Evidencia o sospecha de hemorragia digestiva de origen ulceroso

IBP i.v. (bolo de 80 mg + infusión de 8 mg/h)

Vaso visible no sangrante Coágulo 
adherido

+ mantener tratamiento con IBP

Fracaso 

Fracaso 

Control de la 
hemorragia

Desprenderlo
Ausencia de signos
/signos indirectos

Valorar tratamiento 
ambulatorio con IBP v.o.

2.º tratamiento
endoscópico

Intervención quirúrgica 

Hemorragia 
activa

Tratamiento endoscópico con:
inyección de adrenalina 1/10.000

junto con:
tratamiento térmico o inyección de 

trombina o de esclerosante 

Endoscopia urgente

Hemorragia por úlcera 
Estigmas de hemorragia

Figura 4. Algoritmo de actuación ante hemorragia digestiva de origen ulceroso. IBP: inhibidores de la
bomba de protones; i.v.: por vía intravenosa; v.o.: por vía oral.

La administración temprana
de IBP a dosis altas, antes
de la endoscopia, reduce la
proporción de pacientes con
signos de hemorragia
reciente en la endoscopia
inicial y la necesidad de
tratamiento endoscópico.

El metaanálisis de los
estudios aleatorizados
indica que la somatostina
puede tener un efecto
beneficioso frente a placebo
o anti-H2, aunque el estudio
con un tamaño muestral
mayor no logró demostrar un
beneficio significativo.

También podemos actuar en
otros factores relacionados
con la recidiva ulcerosa y
hemorrágica, como la
erradicación de Helicobacter
pylori y la suspensión de
fármacos lesivos, como los
antiinflamatorios no
esteroideos (AINE), y en
caso de no ser posible la
adición de un IBP.

La erradicación de H. pylori
previene la recidiva ulcerosa
y hemorrágica a largo plazo.
Dada la elevada prevalencia
de esta infección y la
frecuencia de falsos
negativos cuando ésta se
evalúa en el contexto de la
hemorragia aguda, se puede
aconsejar un tratamiento
erradicador en todos los
pacientes con hemorragia
por úlcera péptica.

Es recomendable la
supresión de los AINE en
pacientes que hayan
presentado hemorragia
ulcerosa. Cuando esto no
sea posible, se debe añadir
un IBP.

Lectura rápida



Antiinflamatorios 
no esteroideos

Los AINE están implicados en la etiopatoge-
nia de la úlcera péptica, no solamente por la
acción lesiva en la mucosa, sino también por la
interferencia en los mecanismos de protección
de la mucosa dependientes de prostaglandi-
nas. Por ello, se recomienda suspenderlos en
pacientes que hayan presentado esta compli-
cación. Cuando esto no sea posible, se debe
añadir un IBP, ya que estos fármacos se han
demostrado eficaces a la hora de cicatrizar y
prevenir úlcera gastroduodenal en pacientes
tratados con AINE, con una efectividad supe-
rior respecto a anti-H238. También el miso-
prostol se ha mostrado efectivo, aunque su efi-
cacia no es superior a la de los IBP, mientras
que son peor tolerados y con más efectos se-
cundarios.
A pesar de que los inhibidores selectivos de la
ciclooxigenasa 2 (ICOX-2) tienen un efecto
gastrolesivo menor que los AINE, no están
exentos de riesgo39. Es por ello que, en pacien-
tes de riesgo alto (como los que presentan he-
morragia ulcerosa previa), que vayan a seguir
tratamiento crónico con ICOX-2, se reco-
mienda asociar tratamiento con IBP, ya que
con esta medida se consigue disminuir el ries-
go de recidiva hemorrágica40,41.
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