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I. RESUMEN

INTRODUCCION: La hemorragia digestiva alta es una de las principales urgencias en

gastroenterologia y el principal motivo de endoscopia digestiva urgente, asociada a
morbilidad, mortalidad y costes econdmicos significativos. Sin embargo, no todos los
hospitales disponen de un endoscopista de presencia o localizado para realizar una
endoscopia urgente, por lo que es preciso estratificar a los pacientes segun el riesgo de
complicaciones (como el resangrado o la muerte) y predecir la necesidad de intervencién
clinica. Con este objetivo, se han propuesto diferentes escalas pronosticas, siendo su uso
fuertemente recomendado por las guias de practica clinica internacionales. El problema es
que la mayoria no son completas y son tutiles inicamente para objetivos concretos, y por

norma general resultan poco practicas por su dificultad de célculo.

OBJETIVOS: Nuestro objetivo es validar una nueva escala de riesgo, la escala MAP(ASH),
en pacientes que presentan una hemorragia digestiva alta y compararla con las escalas de

riesgo existentes mas importantes (Glasgow-Blatchford, Rockall y AIMS65).

METODOS: Para ello, se realizé6 un estudio multicéntrico de cohortes, prospectivo,
observacional y con seguimiento de 6 meses. La poblacién sobre la que se disefi6 la escala
MAP(ASH) fueron 547 pacientes del Hospital Virgen de las Nieves de Granada, cuyos
datos fueron recogidos durante 48 meses. La validacion externa se realizé en una cohorte

internacional independiente incluyendo 3012 pacientes de 6 hospitales diferentes.
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RESULTADOS: Se identificaron los factores predictivos para la intervencién en general,

la intervencién endoscépica, la mortalidad y la recidiva hemorragica y se incluyeron en
un analisis multivariante. A cada factor obtenido se le asigné un factor entero (peso) en
funcién de la odds ratio, simplificindolo en 1 o 2 puntos para mantener la sencillez de
calculo. Se desarrolld, por tanto, la nueva escala MAP(ASH) que resulta en un acrénimo
de sus variables: alteracién del estado mental (letra M), puntuacién en la escala de la
Asociaciéon Americana de Anestesiologia >2 (ASA, letra A), pulso (frecuencia cardiaca)
>100 Ipm (letra P), albumina <2.5 g/dl (letra A), presion arterial sistélica <90 mmHg (letra
S) y hemoglobina <10 g/dl (letra H). Los pacientes fueron asi divididos en alto o bajo riesgo
basandose en la posibilidad asociada de cualquier tipo de intervencion (incluyendo
necesidad de transfusion sanguinea) y de muerte. El perfil de riesgo de los pacientes fue
dividido en bajo riesgo para pacientes con el score entre 0-1, riesgo moderado 2-5 y riesgo

alto si el MAP(ASH) era mayor de 6.

Comparamos la capacidad de cada escala para predecir los objetivos establecidos mediante
el area bajo la curva ROC (AUROC), con intervalos de confianza del 95%. E1 MAP(ASH)
y el Glasgow-Blatchford fueron los mejores a la hora de predecir necesidad de
intervencion, objetivo que clinicamente es el mas relevante y para el que el Glasgow-
Blacthford esta considerada como la escala de referencia. En cuanto a la necesidad de
tratamiento endoscdpico, el MAP(ASH) y el GBS volvieron a ser superiores al resto. En la
prediccion de mortalidad, el MAP(ASH) fue similar al resto de scores y a la hora de
predecir resangrado, fue ligeramente inferior al GBS en la cohorte de validacion, pero
mejor que el AIMS65 y el CRS. Podemos decir, por tanto, que presenta resultados al menos
similares a los considerados como referentes en la estimacién del riesgo de la hemorragia

digestiva alta.

CONCLUSION: La superioridad de nuestra escala MAP(ASH) con respecto a las demas

viene dada por ser mas completa, con unos resultados precisos para la prediccion de la
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mayoria de eventos desfavorables en el curso de una hemorragia digestiva alta,
especialmente en la necesidad de intervencion, aspecto mas importante en la toma de
decisiones sobre el manejo de los pacientes. Se caracteriza por su sencillez de calculo y
memorizacion, asi como por su rapidez, ya que los datos se pueden obtener facilmente en
la atencion de urgencia del paciente, por lo que se presenta como una alternativa real en

la practica clinica diaria de cualquier hospital.
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II. INTRODUCCION

1. DEFINICION DE HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA Y CAUSAS

A. DEFINICION.

La hemorragia digestiva alta (HDA) se define como la pérdida de sangre procedente
del tubo digestivo que se origina proximal al dngulo de Treitz, incluyendo el eséfago,
estdmago y/o duodeno. Su forma de presentaciéon mas frecuente es la hematemesis y/o
melena, sin embargo, también se debe sospechar en pacientes con inestabilidad

hemodindmica y hematoquecia [1].

B. CAUSAS

Dada las implicaciones prondsticas, clasicamente se han divido las causas de HDA

en varicosa (o por hipertensién portal) y no varicosa.

B.1. HDA de origen no varicoso.

Ulcera péptica: La tilcera péptica gastrica y duodenal contintan siendo las causas
mas frecuentes de hemorragia digestiva alta. Se produce un dafio en la mucosa que, segun
avanza hacia la submucosa, condiciona un adelgazamiento y necrosis de las paredes
arteriales, que conlleva la formaciéon de un pseudoaneurisma, seguido por su rotura y
sangrado. La severidad del sangrado es directamente proporcional al tamafio de los vasos

involucrados [2].
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Esofagitis: Dafio en la mucosa esofigica producido en la mayoria de los casos por
Enfermedad por Reflujo Gastroesofigico (ERGE), aunque se pueden ver en casos de
esofagitis infecciosa, por ingesta de causticos, tras radioterapia o traumatica secundaria a

cuerpo extrafio [3].

Desgarro de Mallory-Weiss: Consiste en una laceracién longitudinal en la unién

gastroesofagica. Estan asociadas frecuentemente al esfuerzo del vémito.

Angiodisplasia: Se trata de la malformacién vascular mas frecuente del tracto
gastrointestinal. Se produce un cumulo anémalo de vasos que presentan una pared

adelgazada y fragil por lo que pueden sangrar con facilidad.

Lesién de Dieulafoy: Consiste en la protrusién de una arteria submucosa hacia la
mucosa, no asociada a lesidn subyacente (no existe tlcera) y puede causar una hemorragia
masiva. La naturaleza intermitente de la hemorragia hace que sea una lesién dificil de

identificar.

Ulcera de Cameron: Laceraciones o ulceraciones longitudinales en el seno de una
hernia de hiato. Se piensa que estdn producidas por trauma mecdnico y fenémenos de

isquemia local. Es raro que se presenten como una hemorragia masiva [3].

Neoplasias: Las neoplasias del tracto gastrointestinal superior provocan ulceraciéon
mucosa debido a su crecimiento y efecto masa y la HDA puede ser la primera forma de

manifestacidon del tumor.

Otras causas menos frecuentes incluyen la ectasia vascular antral, la hemorragia

postesfinterotomia, hemosuccus pancreatico o fistula aortoentérica.

B.2. HDA de origen varicoso.

Como resultado de la hipertensién portal (fundamentalmente en pacientes
cirréticos), aumenta el gradiente de presiones venosas gastroesofagicas y se puede producir

su dilatacion andmala y sangrado en diferentes localizaciones del tracto gastrointestinal
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superior. La forma de presentacion mads frecuente es la hemorragia por varices esofagicas.
Otra localizacién son las varices gastricas, que se dividen a su vez en varices
esofagogastricas o varices gastricas aisladas. Estas dos patologias suelen conllevar

hemorragias masivas con una mortalidad importante.

Por ultimo, se puede producir una gastropatia de la hipertension portal que consiste
en hiperemia mucosa y formacién de vasos ectdpicos gastricos que producen con mayor

frecuencia un sangrado leve y crénico [3].

2. EPIDEMIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

Con mas de 300.000 casos de hospitalizacién al afio en Estados Unidos, la HDA es
una de las principales urgencias en gastroenterologia [4]. En Espafia, la incidencia es de 47
casos por 100.000 habitantes/afio [5]. Es mads frecuente en hombres y la edad media de

presentacion es en torno a los 60 afios.

Historicamente, la tilcera péptica ha sido la causa mas frecuente de HDA (31-67%),
mientras que la hemorragia de origen varicoso ha sido la que mayor tasa de mortalidad
presentaba (11-50%) [4,6]. Actualmente, la evidencia sugiere que, tanto la epidemiologia

de las causas como su mortalidad asociada, han cambiado en los tltimos 30 afios.

En los tultimos afios, se han producido los mayores avances en cuanto a la
prevencién y tratamiento de la HDA, como son la identificacién y tratamiento del
Helicobacter Pylori (H. Pylori), el uso generalizado de inhibidores de la bomba de
protones (IBPs) y el desarrollo y mejora de técnicas endoscédpicas y de radiologia

intervencionista [7].
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En un estudio de Wuerth et al. [8] en una cohorte retrospectiva de un registro
nacional de Estados Unidos, en el que se incluyeron a 2.432.088 pacientes con HDA, se
comprobo6 que la tasa de hospitalizaciéon por HDA se redujo de 81 a 67/100.000 habitantes
entre 2002 y 2012, un 21%. El mayor descenso se produjo en la tdlcera péptica, con un
30%. Sin embargo, hubo incrementos en la tasa de hospitalizacién de neoplasias, lesiones
de Dieulafoy, angiodisplasias y esofagitis, con un 50, 33, 32 y 20% respectivamente. La tasa
de mortalidad por cualquiera de las causas se redujo un 28% (de un 2,6% en 2002 a un
1,9% en 2012). En cuanto a la mortalidad por hemorragia varicosa, se mantuvo inalterable

a lo largo del periodo estudiado con un 6-7%.

La recurrencia de la hemorragia ocurre en un 7-16% a pesar de la terapia
endoscépica. Esta es mas frecuente en las de origen varicoso (25-29%) y en la tlcera
péptica (20-22%). La mortalidad se incrementa con la edad y es significativamente mas

alta en pacientes que ya estaban ingresados por otra patologia [5].

En cuanto a los factores de riesgo, los mds importantes para la hemorragia de origen
no varicoso son la infeccién por H. Pylori, la toma de antiinflamatorios no esteroideos
(AINES) y otros tratamientos antiagregantes y anticoagulantes. Estos factores se
comportan como factores de riesgo independientes y sinérgicos para la hemorragia
relacionada con ulcera péptica [9]. Otros factores de riesgo conocidos son el consumo de
alcohol y/o tabaco, el antecedente de tlcera péptica, la toma de inhibidores selectivos de
la recaptacion de serotonina (ISRS) y estados hipersecretores como el sindrome de

Zollinger-Ellison [4, 9-12].

Para la hemorragia producida en el contexto de la hipertension portal, el factor de
riesgo mas importante es el propio estadio de la enfermedad cirrética, calculada segin el
grado de funcién hepdtica con las diferentes escalas disponibles (Child-Pugh, MELD).
Otros factores son el grado de las varices esofagicas, la edad de presentacion o la presencia

de otras patologias asociadas [13].
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La correlacion entre la toma de AINES y el incremento del riesgo de padecer una
ulcera esta bien establecida. La prevalencia de ulceras en pacientes que consumen

regularmente estos farmacos es de aproximadamente 15-30% [14].

Los estudios de la década de los 80 y 90 mostraban que el H. Pylori estaba presente
en mas del 90% de los pacientes con tlcera duodenal y aproximadamente el 70% de los
pacientes con ulcera gastrica [15-16]. Sin embargo, estudios recientes sugieren que hay un
cambio en las causas de la tlcera péptica, con la incidencia global de la misma en descenso
y una proporcién de ulceras no causadas por H. Pylori en aumento [17-18]. Una revisién
de 73 estudios de todo el mundo publicados entre 1999 y 2008 sobre la tlcera duodenal
mostrd que el 88% de los pacientes estaban infectados por H. Pylori, con un descenso hasta

el 77% si se incluian estudios desde el 2003 al 2008 [19].

Existe un descenso de la prevalencia de tulceras relacionadas con H. Pylori y un
incremento de las tlceras no relacionadas con AINES ni con H. Pylori. Segtin un estudio
prospectivo multicéntrico de 32 hospitales franceses, el 40% de las tlceras pépticas estaban
relacionadas con H. Pylori, el 18,7% con farmacos gastrolesivos (AINES, aspirina e
inhibidores de la COX-2), el 19,8% presentaban una infeccién por H. Pylori y estaban en
tratamiento con farmacos gastrolesivos y el 21,6% no presentaba ninguno de los dos
factores de riesgo [20]. Esto supone que, a pesar de que aproximadamente el 80% de las
ulceras estan relacionadas con H. Pylori y los firmacos gastrolesivos, hay una proporciéon
significativa de tulceras idiopaticas. En estos casos debemos considerar la posibilidad de
que se trate de un falso negativo para H. Pylori (por ejemplo, porque el paciente esté en
tratamiento concomitante con IBPs) o de que el paciente esté consumiendo AINES de

manera inadvertida o en combinacién con otros farmacos [10].
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3. FORMA DE PRESENTACION

La HDA se manifiesta habitualmente en forma de hematemesis o deposiciones
melénicas. Se denomina hematemesis al vémito de sangre fresca, codgulos sanguineos o
restos hemadticos oscuros (“poso de café”) y melena a la emisién de heces de color negro
intenso y brillante, blandas y muy malolientes. La melena requiere de una extravasacién
de al menos 60-100 ml de sangre en el tubo digestivo alto. La hematoquecia es la
exteriorizacion, a través del ano, de sangre roja fresca o de color rojo oscuro. El color de
las heces no siempre es un indicador fiable del origen de la hemorragia. Asi, la melena
puede aparecer en hemorragias procedentes del intestino delgado o del colon derecho,
especialmente si existe un transito lento. A su vez, la hematoquecia puede verse en
hemorragias digestivas altas masivas (al menos 1000 ml), generalmente asociadas a un

transito rapido o a la presencia de una hemicolectomia derecha [21-22].

Con frecuencia variable, dependiendo de la cantidad de sangre extravasada, estos
hallazgos se acompafian de los propios de la hipovolemia y de la anemia aguda
posthemorragica, como palidez, taquicardia, sudor frio e hipotensiéon. Tampoco es
excepcional que un paciente con HDA grave se presente con una clinica de sincope, dngor

o disnea, antes de producirse la exteriorizacién hemorrdagica [23].

4. MANE]O INICIAL

Ante un paciente con sospecha de hemorragia digestiva debe llevarse a cabo un
examen inicial con historia clinica, un examen fisico y una evaluacién analitica elemental
que permitan asegurar el cumplimiento de tres principios bdsicos: 1) confirmar la

presencia de la hemorragia, 2) evaluar su magnitud y 3) comprobar si persiste activa.
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En ocasiones el diagndstico de HDA es evidente por una hematemesis franca o
melenas abundantes con repercusion hemodindmica, pero en otras ocasiones no es sencillo

y requiere una valoracién detallada del paciente.

En la practica, la situacion clinica determina las prioridades de actuacién. Cuando
la situacién clinica del enfermo es o6ptima, se puede realizar una anamnesis y una
exploracion clinica detalladas. Sin embargo, cuando se trata de una HDA masiva que
provoca un shock hipovolémico, dado el grave riesgo vital, es necesario iniciar las
maniobras de reanimacién que restituyan la estabilidad cardiovascular y aseguren la

perfusion adecuada de los drganos vitales [21-22].

A) EVALUACION INMEDIATA

Como en cualquier enfermo critico, la evaluacién inicial empieza por el “A, B, C”,
cuyas siglas en inglés significan Airway, Breathing, Circulation (via aérea, respiracion,

estado circulatorio) [23-24].

El control de la via aérea es fundamental y se debe asegurar con intubacién
orotraqueal (IOT) en caso de ser necesario para evitar aspiraciones del contenido gastrico.
Las situaciones en las que puede estar recomendada la IOT son los vomitos de muy

abundante cuantia o la alteracidn del estado mental.

La respiracion se debe evaluar con signos clinicos como los movimientos toracicos
o la ausencia de cianosis, y con pulsioximetria para objetivar la saturaciéon de oxigeno a
nivel sanguineo. En caso de comorbilidad cardiorespiratoria importante o de alteracién de
algunos de los signos previamente comentados, se recomienda tratamiento con

oxigenoterapia.

El estado circulatorio se puede evaluar con la tension arterial (TA), la frecuencia

cardiaca (FC) y los signos de hipoperfusién tisular, como la alteracién del estado mental,
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retraso de relleno capilar, ortostatismo, disminucién del volumen de excrecién urinaria y
aumento del lactato. Los principales objetivos de la resucitacién hemodinamica son, por
tanto, corregir la hipovolemia, restaurar una adecuada perfusion tisular y prevenir el fallo
multiorganico. Se recomienda la canalizacién de dos vias periféricas de grueso calibre (16-
18G) o via central en caso de ser necesario para asegurar un adecuado aporte de fluidos.
La volemia se debe corregir inicialmente con soluciones cristaloides (suero salino
fisiolégico o ringer lactato) a un ritmo adecuado para evitar la hipoperfusion de los drganos
vitales, lo que se puede conseguir manteniendo la TAS > 100 mmHg, la presién venosa
central (PVC) entre 0 y 5 mmHg y la diuresis > 30 ml/h. Esta se debe ajustar en funcién
de las caracteristicas de cada paciente y tener especial cuidado en pacientes con

comorbilidades importantes, sobre todo cardiorrespiratorias [3, 21, 23-27].

La transfusién sanguinea no esta indicada para reponer la volemia. Es recomendable
ajustar la reposicion a las necesidades de cada caso y llevar a cabo una estrategia restrictiva
como se detallard mds adelante, ya que una expansién plasmatica excesiva podria favorecer

la recidiva hemorragica.

Tanto los pacientes con inestabilidad hemodindmica, como aquellos con riesgo de
recidiva, deben ser ingresados en una unidad con vigilancia apropiada (sangrantes,
semicriticos o unidad de cuidados intensivos (UCI)) para aplicar las medidas de
estabilizacién y llevar a cabo una estrecha monitorizacion clinica, incluyendo el control
de la FC, TA, PVC, electrocardiograma, pulsioximetria y el control de diuresis mediante

sondaje vesical [21].

B) HISTORIA CLINICA, EXPLORACION FISICA Y PRUEBAS DE
LABORATORIO

B.1. Historia clinica.
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Una vez conseguida la estabilizacién del paciente, es conveniente recabar
informacién til para el diagnéstico y tratamiento. Es importante interrogar acerca de la
ingesta de farmacos con potencial lesivo para la mucosa gastroduodenal como el AAS u
otros AINE, asi como farmacos que puedan potenciar el sangrado como anticoagulantes u

otros antiagregantes.

La anamnesis debe también recoger antecedentes de HDA previa asi como su causa
(ya que hasta el 60% proceden del mismo origen [28]), clinica de enfermedad por reflujo
gastroesofagico, infeccién por H.Pylori previa, disfagia, vomitos emitidos con esfuerzo,
pérdida inexplicable de peso, cirugia gastrointestinal previa, tratamiento con
quimioterdpicos o citostaticos y cualquier antecedente relativo al padecimiento de

alteraciones hematoldgicas, conectivopatias u otras enfermedades sistémicas [3, 21, 26].

Una historia de consumo de alcohol incrementa el riesgo de cirrosis hepatica,
hipertensiéon portal y hemorragia varicosa. En cirréticos, aproximadamente el 60% de las
HDA provienen de dicho origen. Ademads, el alcoholismo incrementa la incidencia de
ulcera péptica. La historia de consumo de tabaco es a su vez relevante. Las ulceras
duodenales curan mads lentamente y recurren con mayor frecuencia en fumadores que en
no fumadores. Asimismo, el tabaco y el alcohol se asocian con neoplasias del tracto

digestivo [29-31].

La colocacion de una sonda nasogastrica puede ser 1til en el diagnéstico inicial pero
raramente modifica el manejo y es muy molesta para el paciente, por lo que debe
restringirse a casos seleccionados. La presencia de un aspirado con contenido hemadtico o
en posos de café se considera un factor de mal prondstico, sin embargo, hasta un 15% de
los pacientes con ausencia de dichos signos, presentan lesiones de alto riesgo en la

endoscopia, por lo que no se recomienda su uso de rutina [22, 32-33].
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B.2. Exploracion fisica.

Como se ha comentado previamente, un aspecto fundamental en la evaluacién
inicial es determinar el estado de la volemia, por lo que se debe determinar la tensién
arterial y frecuencia cardiaca en todo paciente. La hipotensién ortostatica se define como
la caida de mds de 20mmHg de la presién arterial o un incremento de 20 latidos/minuto
en la frecuencia cardiaca al incorporarse desde una posicién de decubito y es otro dato
indirecto de la pérdida de volumen sanguineo. La hipotensién arterial (TAS<100mmHg)
sugiere una pérdida de al menos el 40% del volumen. Estas determinaciones no son tan
aplicables a pacientes cirrdticos dada su tendencia basal a la hipotensién. Los pacientes en
shock hemodinamico tipicamente presentaran palidez intensa, frialdad, sudoracidn,
disminucién del relleno capilar y ocasionalmente alteracién del estado mental e incluso

coma [21, 31, 34-35].

Se debe hacer hincapié en cualquier anomalia que pueda relacionar el origen de la
hemorragia con la hipertensiéon portal asociada a cirrosis hepatica (ictericia,
hepatoesplenomegalia, circulacién colateral, arafias vasculares, ascitis), una enfermedad
cardiovascular relevante (cianosis, ingurgitacién yugular) o una enfermedad sistémica

potencialmente causante de la hemorragia [32].

La exploracién abdominal nos puede sugerir la presencia de una complicacién como
puede ser la presencia de una perforacidon de una ulcera péptica, proceso que se debe
descartar siempre antes de la realizacién de una endoscopia digestiva alta (EDA). En el
contexto de una HDA los ruidos hidroaéreos estaran tipicamente aumentados por el

aumento del peristaltismo que produce la presencia de sangre en el tubo digestivo.

Por dltimo, se debe incluir siempre un tacto rectal para examinar las caracteristicas
y coloracién de las heces. La presencia de melenas orienta a un origen de la hemorragia
proximal al dngulo de Treitz en mas de un 90% de las ocasiones, aunque su ausencia no lo

descarta. A su vez, la presencia de sangre roja rutilante en el examen rectal puede ser signo

Pagina 26 de 105



de una hemorragia masiva de origen alto con un transito intestinal acelerado asociado [21-

22, 31-33].

B.3. Pruebas de laboratorio.

Al tiempo que se logra obtener la primera via venosa, y antes de iniciar la perfusién
de liquidos, se extraerdn muestras sanguineas para hemograma completo (incluido
recuento de plaquetas), urea/BUN, creatinina, glucosa, sodio, potasio, perfil hepatico,
estudio de coagulacién, gasometria/equilibrio 4cido-base, determinacién de grupo
sanguineo y pruebas cruzadas. Si la hemorragia es importante, se deben reservar varias

unidades de concentrado de hematies [3, 21, 22].

La hemoglobina (Hb) y el hematocrito (Hto) se deben monitorizar periédicamente,
generalmente cada 2-12 horas dependiendo de la gravedad del cuadro. Inicialmente ambos
valores pueden ser falsamente normales o presentar un descenso menor que el real debido
a un componente de hemoconcentracién al perderse los hematies y el plasma en igual
proporcién que el resto de la sangre. De la misma manera, puede ocurrir el fenémeno
contrario de hemodilucién al reponer volumen, por lo que es importante la

monitorizacién [26,31].

Una alteracién de la coagulacién o la presencia de trombopenia pueden agravar el
cuadro y deben hacernos sospechar la presencia de una hipertensién portal como posible
origen del sangrado. Se explicarda de forma detallada mds adelante la estrategia de

correccion de ambas alteraciones.

La relacién urea-creatinina puede ser util en la localizaciéon de la fuente de
sangrado, ya que, en el contexto de una HDA, la urea producida en la digestiéon de la
sangre, es reabsorbida en el intestino delgado y suele aparecer elevada en la analitica.
Cuanto mayor sea esta relacién, mayor sera la probabilidad de que el origen de la

hemorragia sea alto [36].
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Hay que tener especial cuidado en pacientes con factores de riesgo cardiovascular
(FRCV), pacientes afiosos o en hemorragias masivas ya que se puede producir un sindrome
coronario agudo (SCA) en el contexto de la hipoperfusiéon por la hemorragia. Ademas, los
sintomas no suelen ser los tipicos de dolor tordcico y con mayor frecuencia se puede
manifestar como un dolor epigastrico, que puede confundirse con algunas de las causas de
la hemorragia (ej. ulcera péptica). En estos pacientes hay que valorar la monitorizacién de

enzimas cardiacas y la realizacién de un electrocardiograma [37].

C. MANEJO FARMACOLOGICO

C.1. Soporte transfusional.

La hemorragia gastrointestinal es una de las indicaciones principales de transfusién
de concentrados de hematies (CH). Recientes estudios demuestran que una estrategia
transfusional restrictiva, consistente en transfundir cuando la hemoglobina desciende por
debajo de 7 g/dl para mantenerla entre 7 y 9 g/dl, es mas efectiva que una estrategia liberal
con un umbral transfusional de hemoglobina inferior a 9 g/dl y el objetivo de mantenerla
entre 9 y 11 g/dl. Con la transfusién restrictiva se consiguié una probabilidad de
supervivencia a las 6 semanas significativamente superior a la obtenida con la estrategia
liberal de transfusién, y también se consiguié mejorar la tasa de recidiva hemorragica, la
necesidad de tratamiento de rescate y la duracién de la estancia hospitalaria. La incidencia
global de complicaciones también mejord. Ademds, con la estrategia transfusional
restrictiva se aumentd de forma significativa la tasa de pacientes que no requirieron
ninguna transfusién y se redujo significativamente el nimero de CH transfundidos. En
todo caso, la decisién de transfundir debe ser individualizada en cada paciente. En
pacientes de alto riesgo, incluyendo a los ancianos y aquellos con comorbilidad
cardiovascular o respiratoria, se debe considerar la transfusiéon ante niveles de

hemoglobina < 8-9 g/dl [24, 25, 31, 38-44].
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No existe justificaciéon, ni evidencia para la administraciéon universal de
premedicacion, ni la administracidn postransfusional rutinaria de diuréticos. Al contrario,

pueden producir mas efectos secundarios [38].

No existe un protocolo definido para la transfusion de plaquetas ya que el recuento
plaquetario no ha demostrado ser un predictor de mortalidad o resangrado. Se acepta, sin
embargo, transfundir plaquetas a partir de un recuento menor de 50.000/microL o menor

de 100.000/microL si se sospecha una alteracién en la funcidén plaquetaria de base [5, 45].

C.2. Inhibidores de la bomba de protones (IBPs).

La reduccién de la secrecidn acida juega un papel fundamental en la estabilizacién
y cicatrizaciéon de la ulcera péptica y otras lesiones sangrantes. El uso de IBP previo a la
endoscopia ha sido ampliamente estudiado y, aunque no ha demostrado reducir las tasas
de resangrado, necesidad de cirugia o mortalidad, si que ha demostrado reducir la tasa de
estigmas de alto riesgo en la endoscopia y la necesidad de tratamiento hemostatico.

También ha demostrado ser un tratamiento costo-efectivo [21, 23-25, 46-47].

Por lo tanto, se recomienda tratamiento con IBP a alta dosis en todo paciente con
sospecha de HDA, aunque este no debe suponer un retraso en la realizaciéon de una
endoscopia urgente. Se recomienda administrar un bolo inicial de 80mg iv y
posteriormente una infusién de 8mg/hora hasta la realizaciéon de EDA, donde se revaluara

la necesidad de continuar tratamiento [21, 25].

C.3. Farmacos vasoactivos.

El tratamiento de la hemorragia de origen varicoso, ya sea por varices esofagicas,
varices gastricas o gastropatia de la hipertension portal, es la utilizaciéon de firmacos
vasoactivos que reduzcan el flujo y la presidn portal. Este tratamiento debe iniciarse en
cualquier paciente con hipertensién portal que presente una hemorragia digestiva, incluso

antes de la endoscopia diagndstica, y mantenerse durante 2-5 dias [21, 23, 24, 48-50].
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El uso de agentes vasoactivos ha demostrado reducir significativamente el riesgo de
mortalidad por cualquier causa y la necesidad transfusional, asi como mejorar el control
de la hemorragia y reducir la estancia hospitalaria. Los estudios realizados no muestran

diferencias en cuanto a eficacia entre los diferentes farmacos disponibles [48].

El farmaco que se utilizé inicialmente fue vasopresina, en la actualidad sustituida
por sus andlogos, terlipresina y somatostatina, por su mejor perfil de seguridad (menor
toxicidad cardiovascular). Estos farmacos reducen el flujo sanguineo y la presién portal,
asi como el flujo sanguineo de las colaterales esofagogastricas y, en consecuencia, la
presion de las varices. Sin embargo, su potente efecto vasoconstrictor no se limita al
territorio esplacnico, por lo que debe usarse con precaucion en pacientes con cardiopatia
o vasculopatia isquémica. En nuestro medio el fdirmaco mads utilizado es la Somatostatina.
Se administra un bolo inicial iv de 250microg seguido de la infusién de 250microg/h o

incluso 500micrg/h en caso de hemorragia activa [21, 23, 24, 49-51].

C.4. Procinéticos.

Entre un 3 y un 19% de las endoscopias digestivas altas realizadas en el contexto de
una HDA no se identifica origen de sangrado [52-53]. En ocasiones esto puede ser debido
a la presencia de sangre o codgulos que dificulten una correcta visualizacién. Un reciente
metaanalisis demostré que la administracién de Eritromicina a dosis inica de 250mg iv
entre 20-120 min antes de la endoscopia, mejora significativamente la visualizacién de la
mucosa y reduce la necesidad de una endoscopia diferida, de transfusién de unidades de
CH y de dias de estancia hospitalaria [54]. Ademas, ha demostrado ser costo-efectiva.
Como efecto secundario cabe destacar que prolonga el intervalo QT por lo que es

conveniente la realizacién de un electrocardiograma antes de su administracion [25].

C.5. Antibioterapia.

En pacientes cirroticos, la administraciéon de antibidticos profildcticos desde el

ingreso y durante los 5 dias siguientes se ha demostrado eficaz en la prevencién de la
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peritonitis bacteriana espontdnea. Por si sola, la administracién de antibidticos reduce la
mortalidad asociada a la hemorragia por varices. La administracién de Quinolonas
(Norfloxacino 400 mg/12h) por via oral ha mostrado ser eficaz. No obstante, en pacientes
con fallo hepatico avanzado, inestabilidad hemodindmica, en tratamiento profildctico con
quinolonas o en centros con alta incidencia de infecciones por gérmenes resistentes a las
mismas, se considera indicado usar cefalosporinas de tercera generacién por via

endovenosa (Ceftriaxona 1gr/dia) [21,23,24].

D. MANEJO DE TERAPIA ANTITROMBOTICA

La terapia antitrombdtica incluye a los formacos antiagregantes y anticoagulantes.
Se pautan para reducir el riesgo de eventos tromboembolicos en pacientes con patologias
como fibrilacién auricular (FA), sindrome coronario agudo, trombosis venosa profunda o

estados de hipercoagulabilidad, entre otros.

Los anticoagulantes actian previniendo la formacién del codgulo interfiriendo en
la cascada de coagulacion. Se dividen entre antagonistas de la vitamina K (Acenocumarol),
heparinas (de bajo peso molecular y no fraccionada) y los nuevos anticoagulantes orales

(NACOs) (inhibidores directos del factor Xa e inhibidores directos de la trombina).

Los antiagregantes actian inhibiendo la agregacion plaquetaria. Los mas utilizados

son las tienopiridinas (clopidogrel, ticagrelol, plasugrel) y el dcido acetil-salicilico.

Entre los efectos adversos de la terapia antitrombdtica se incluye el aumento del
riesgo de hemorragia gastrointestinal. Ante un paciente que requiere la realizacién de una
endoscopia y esta consumiendo alguno de estos fairmacos, hay que tener en cuenta: la
urgencia del procedimiento, el riesgo de sangrado debido al efecto antitrombdtico y el

riesgo de eventos tromboembdlicos relacionado con su suspensién [25, 55].
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Para los anticoagulantes anti vitamina K, se recomienda revertir su efecto de
manera urgente en aquellos pacientes con una hemorragia grave, tanto si estd en rango
terapéutico como supraterapéutico (medido con INR). En estos pacientes se considera la
utilizacién de complejo protrombinico (CP) o plasma fresco congelado (PFC). Recientes
estudios se decantan por la utilizacién del primero por su mayor efecto terapéutico y
similares tasas de complicaciones (riesgo de trombosis en torno al 1%). En este escenario
también se recomienda la administracién de vitamina K iv para evitar un efecto rebote
una vez pase el efecto de accién de los factores de coagulacién. En los pacientes que no
estén sangrando activamente y se encuentren hemodindmicamente estables, se
recomienda administrar vitamina K iv. Un INR<2,5 se considera un rango seguro para

realizacidon de una endoscopia [25, 56-59].

Los nuevos anticoagulantes orales presentan una tasa de complicacion en forma de
hemorragia gastrointestinal igual o superior a los anti vitamina K. Se diferencian en la
menor duracién de su efecto (entre 12-48 horas) y en que no se dispone de ningun test
para comprobar el grado de anticoagulacién. En los ultimos afios se han desarrollado
farmacos especificos para revertir sus efectos, como son el Idarucizumab para el
Dabigatran, y Andexanet alfa (factor Xa recombinante) para el Apixaban y Rivaroxaban.
Estos farmacos destacan por su elevado precio y por no estar disponibles en todos los
hospitales. Se recomienda asegurar una adecuada hidratacién para fomentar su lavado. En

situaciones de gravedad, puede considerarse el uso de CP.

Los antiagregantes producen una inhibiciéon de la agregacién plaquetaria cuyo
efecto de accién dura entre 5-7 dias. La decision de continuar o no con esta medicacién se

vera mas detalladamente en siguientes apartados.
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5. ESTRATIFICACION DEL RIESGO

Muchos factores de riesgo han demostrado ser predictores de gravedad en el curso
de una hemorragia digestiva. La edad, la presencia de comorbilidades, la presentacién
clinica con shock hemodinamico, la cifra de hemoglobina, la necesidad de transfusién
sanguinea o los estigmas endoscépicos de sangrado se han descrito como factores de riesgo

de resangrado y mortalidad.

Los pacientes que presentan una HDA son valorados inicialmente en los servicios
de Urgencias. En nuestro medio, no todos los hospitales disponen de la opcién de realizar
una endoscopia urgente ni de la presencia de un endoscopista de guardia, por lo que es
importante distinguir aquellos pacientes que presenten una hemorragia grave de los que
no. Estratificar el riesgo mediante escalas o scores de riesgo, ayuda a identificar aquellos
pacientes que pueden requerir intervencidn urgente y hospitalizacién, de aquellos que se

pueden incluso manejar de manera ambulatoria.

Para generalizar el uso de estas escalas en este contexto, deben ser ficiles de
calcular, contener variables de facil acceso, tener una elevada precisién a la hora de

predecir las variables propuestas y distinguir entre pacientes de alto y bajo riesgo.

Se han disefiado numerosas escalas que valoran datos tanto clinicos como
bioquimicos, y en algunos casos endoscépicos, por lo que se dividen entre escalas pre y
post-endoscépicas. Se utilizan para predecir variables como mortalidad, necesidad de
intervencidén o resangrado, pero ninguna de estas escalas ha demostrado ser perfecta, y es

importante conocer cudl es la variable principal para la que fue disefiada cada una de ellas

[24, 25, 60, 61].
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A) ESCALAS PRE-ENDOSCOPICAS

Incluyen unicamente variables que estén disponibles en la valoracion inicial del
paciente desde el servicio de Urgencias, como son los datos clinicos y de laboratorio. Como
se ha comentado previamente, se utilizan para predecir la necesidad de hospitalizacién o
de intervencion, y asi identificar a pacientes de bajo riesgo que pueden ser manejados de

manera ambulatoria.

Las escalas pre-endoscdpicas mas estudiadas son el indice de Glasgow-Blatchford y
el indice de Rockall clinico. Recientemente se ha incorporado el AIMS65, con numerosos
estudios comparativos con los dos anteriores. Existen otras escalas menos utilizadas, entre

las que destaca el T-score.

El indice de Glasgow-Blatchford (GBS) se diseiié para evaluar la necesidad de
intervencion, entendida como transfusién sanguinea, terapia endoscopica o intervencién
quirdrgica. Se puntda de 0 a 23, siendo la mayor puntuacién el mayor riesgo de necesitar
intervencién. En la mayoria de estudios se toma como punto de corte un GBS >12 para
clasificar a los pacientes como de alto riesgo. Las variables que incluye son: la frecuencia
cardiaca, la presion arterial, la cifra de hemoglobina, la cifra de urea, la presentacién con
melena o sincope y la presencia de fallo hepatico o cardiaco (tabla 1). El estudio se llevé a
cabo en una cohorte prospectiva con 1748 pacientes de 19 centros en Escocia y se objetivo
un area bajo la curva de la caracteristica operativa del receptor (curva ROC, AUROC) de

0,92 (95% IC 0,88-0,95) para la variable principal [60-61].

Sin embargo, la mayor utilidad de esta escala es su habilidad para identificar
pacientes de bajo riesgo (GBS=0) con una alta sensibilidad y un alto valor predictivo
negativo para necesidad de tratamiento, por lo que dichos pacientes pueden ser manejados
de manera ambulatoria. En contrapartida, esto conlleva una baja especificidad que, sumada
a que algunas variables tienen un componente subjetivo, se tiende a sobreestimar el riesgo

y asi aumenta la posibilidad de obtener una puntuacién alta [61-63].
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Para solventar este problema, se han propuesto diversas modificaciones tomando

un punto de corte mas alto o incorporando la edad como variable. Por ejemplo, Stephens

et al [64] tomaron como punto de corte un GBS <2 y edad <70 afios para definir a los

pacientes de bajo riesgo, con un aumento significativo de pacientes que pueden ser dados

de alta desde urgencias. Otros estudios han propuesto el punto de corte en GBS <1

obteniendo mejores resultados en cuanto a especificidad para pacientes de bajo riesgo [65].

Tabla 1. Indice de Glasgow-Blatchford.

Variables

Marcadores

Puntuacién

Urea plasmadtica (mg/dl)

Hemoglobina varones (g/dl)

>38<47
>47<58
>58<147
>147

>12<13
10-11,9
<10

N WN

AN W~

Hemoglobina mujeres (g/dl)

10-12
<10

O\ =

Estado hemodindmico

Otras

TAS 100-109 mmHg
TAS 90-99 mmHg
TAS<90 mmHg
Fc=100 Ilpm

Presentacién con melenas
Presentacién con sincope
Enfermedad hepatica
Insuficiencia cardiaca

—_— W N =

N NN =

Esta escala, a su vez, ha demostrado su utilidad en hemorragias de origen no-

varicoso no-ulceroso [66] con resultados similares al indice de Rockall (clinico y

endoscépico). También ha demostrado ser util en pacientes hospitalizados por otra

patologia [67], mostrandose superior al indice de Rockall en necesidad de transfusiéon o

cirugia, y similar en cuanto a necesidad de tratamiento endoscépico, resangrado y

mortalidad. En este estudio los pacientes con GBS <3 no precisaron intervenciéon. En un
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estudio de Sengupta et al [68] se evalu6 la correlacién entre un GBS elevado (>7) y la
recurrencia del sangrado y la mortalidad, objetivando que dichos pacientes tienen un
mayor riesgo de resangrado tras el alta hospitalaria y, por tanto, deben de tener un

seguimiento mds estrecho.

El indice de Rockall Clinico (CRS) surgié con posterioridad al indice de Rockall
(full Rockall o Rockall endoscépico) y como alternativa a éste sin tener que recurrir a las
variables endoscdpicas, y asi poder predecir mortalidad y necesidad de intervencién de
una manera mds sencilla. Su mayor utilidad, al igual que el GBS, reside en poder identificar
aquellos pacientes de bajo riesgo que puedan ser manejados de manera ambulatoria y no
precisen la realizacién de una EDA urgente. Las variables que incluye son la edad, el
estado hemodindmico y la presencia de comorbilidades (tabla 2, eliminando los apartados
de diagnostico y estigmas de sangrado). En su estudio de validacion [69] demostrd que los
pacientes con CRS=0 no presentaron complicaciones ni necesidad de transfusién, para un
CRS=1-3 los pacientes no presentaron complicaciones, pero un 29% requirieron
transfusion y para un CRS>3 se asocid una tasa de resangrado del 21%, necesidad de cirugia

en el 5% y de mortalidad en el 10%.

La escala AIMS65 destaca por su facilidad de cédlculo, utilizando pocas variables y
facilmente accesibles. Las variables principales para las que fue disehado fueron la
prediccién de mortalidad, estancia hospitalaria y costes del proceso hospitalario [70]. Las
variables que incluye son la albumina <3g/dl, el INR >1,5, la alteracién del estado mental,
la presidn arterial sistlica <90mmHg y la edad >65 afios. En aquellos con una puntuacién
igual a 0, la mortalidad fue de un 0,3% comparada con un 31,8% con aquellos con una
puntuacion de 5. Este modelo tuvo una elevada precisién (AUROC 0,80; 95% CI, 0,78-
0,81), que se confirmé en la cohorte de validaciéon (AUROC 0,77, 95% CI, 0,75-0,79). Se
objetivé una mayor estancia hospitalaria y mayores costes cuanto mads elevada fue la

puntuacion. Un hallazgo con importante implicacién posterior de este estudio fue que el
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nivel de albimina sérica al diagndstico resultd ser el predictor individual de mortalidad

mas importante [70].

El indice T-Score se disefl6 para predecir la presencia de hallazgos endoscopicos de
alto riesgo [71]. Las variables que utiliza son el estado general, la frecuencia cardiaca, la
presion arterial sistdlica y la cifra de hemoglobina, clasificando a los pacientes en tres
grupos: T1=alto riesgo, T2=riesgo intermedio, T3=bajo riesgo. Los estigmas endoscopicos
de hemorragia reciente se encontraron con mayor frecuencia en los pacientes T1 que
T2/T3 (85% vs 3,2%; x2 = 304,5309, P < 0,001). Los pacientes incluidos en el grupo T1

tenian mayor edad y mayor numero de comorbilidades.

Recientemente publicado, el ABC score [72] se propone como una alternativa para
predecir mortalidad tanto en hemorragia digestiva alta como baja. Supone una novedad
en este sentido, ya que la mayoria de escalas propuestas para ambas condiciones
presentaban una baja precisién en la hemorragia digestiva baja (HDB). Entre las variables
se incluyen: Age (edad), Blood test (parametros de laboratorio: urea, albiumina y
creatinina) y Comorbidities (alteracién del estado mental, cirrosis hepatica, enfermedad
maligna diseminada y riesgo anestésico segun la clasificacién ASA). Comparandolo con
otras escalas, el AIMS65 clasificaba un mayor nimero de pacientes como de bajo riesgo de
mortalidad (58% vs 40%; p<0,001), sin embargo, estos pacientes de “bajo riesgo” tenian
mayor mortalidad (4,5% vs 1%; p<0,001). De la misma manera, el AIMS65 clasificaba a
mayor proporcion de pacientes como de alto riesgo (42% vs 15%; p<0,001) pero estos
pacientes presentaban menores tasas de mortalidad que los clasificados como alto riesgo

en el ABC (11% vs 25%; p<0,001).

B) ESCALAS POST-ENDOSCOPICAS

Las escalas post-endoscdpicas incluyen variables objetivadas en la realizacion de la

endoscopia digestiva alta y pueden incluir ademads variables clinicas. Su principal utilidad
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es la capacidad de prediccién de mortalidad o resangrado. Se han disefiado numerosas
escalas, aunque las mas utilizadas son la clasificacién de Forrest, el indice de Rockall y el

indice PNED.

La clasificacién de Forrest se disefi6 para estandarizar la clasificacidn de las tlceras
pépticas y se basa unicamente en hallazgos endoscépicos. Divide las tlceras en seis
categorias diferentes: Forrest Ia, sangrado arterial o en jet; Forrest Ib, sangrado babeante;
Forrest Ila, vaso visible sin sangrado activo; Forrest IIb, codgulo adherido; Forrest Ilc,
punteado de hematina en la base de la ulcera; Forrest III, ulcera fibrinada. Esta
clasificacién se ha utilizado en numerosos estudios para identificar pacientes de alto riesgo
de persistencia de sangrado, resangrado y mortalidad. Se consideran de alto riesgo las
ulceras clasificadas como Ia, Ib, ITa y IIb. Las tilceras Ia o Ib se consideran factores de riesgo

independiente de persistencia del sangrado o resangrado [25, 73, 74].

Ademas, existen otras caracteristicas que se consideran de alto riesgo y no estan
incluidas en esta clasificacion, como el tamafio de la ulcera >2cm, vaso visible no sangrante
de gran tamafio, presencia de sangre en cavidad gastrica y la localizacién en cara posterior

duodenal y la parte proximal de la curvatura menor gastrica [25].

En los ultimos afos, estd clasificacién se ha puesto mas en duda y hay resultados
contradictorios entre el riesgo de resangrado y mortalidad para las diferentes categorias.
Se puede asegurar que el Forrest Ia sigue siendo la categoria con mayor riesgo, pero el resto
de categorias consideradas clasicamente de alto riesgo (Ib, Ila, IIb) presentan tasas
similares de complicaciones, por lo que hay autores que proponen incluirlas en un mismo

subgrupo de riesgo (riesgo intermedio) [74-76].

El indice de Rockall (RS) (Full Rockall o Rockall endoscépico) fue disefiado para
predecir mortalidad. Se puntta de 0 a 11 e incluye cinco variables: edad, estado
hemodindmico, comorbilidades, diagnéstico endoscopico y estigmas mayores de

hemorragia reciente (presencia de sangre en el tracto digestivo, codgulo adherido o vaso
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visible) [61]. Se exponen en la siguiente tabla (tabla 2). Los pacientes con un RS< 2 pueden
ser manejados de manera ambulatoria, con una tasa de resangrado del 4,3% y una
mortalidad del 0,1% [77]. Para un resultado RS> 8, el resangrado fue del 47,7% y la
mortalidad del 39,1%. En estudios posteriores se ha objetivado no ser tan eficaz para

predecir resangrado como en su estudio de validacién [78].

Tabla 2. Indice de Rockall,

Variables 0 puntos 2 puntos 3 puntos
Edad (afios) <60 60-70 >80 -
No shock Taquicardia Hipotensién

Estado hemodindmico -
TAS >100mmHg TAS >100mmHg | TAS <10mmHg

Fc <100lpm Fc >100lpm
Insuficiencia Insuficiencia
cardiaca, renal,

Comorbilidad No comorbilidad - cardiopatia insuficiencia

mayor isquémica, otra hepatica,

comorbilidad neoplasia
mayor diseminada

Mallory-weiss o sin | Cualquier otro
Diagnéstico lesién ni estigmas de diagndstico Neoplasia maligna -

hemorragia reciente

Presencia de
sangre en tracto
Estigmas de sangrado | Ninguno o punteado - gastrointestinal -
de hematina superior, coagulo
adherido o vaso

visible.

CI, cardiopatia isquémica; ICC, insuficiencia cardiaca congestiva; IR, insuficiencia renal; IH,
Insuficiencia hepdtica.

El “progetto nazionale emorragia digestiva” o PNED se disefi6 para predecir
mortalidad en los primeros 30 dias de una hemorragia no varicosa. Se basa en diez
variables, entre las que se incluyen variables clinicas, endoscépicas y de laboratorio [61].
Su rango va de 0 a 24 y sus caracteristicas se exponen en la tabla 3. Se dividen los pacientes

como de bajo riesgo (0-4), riesgo intermedio (5-8) y alto riesgo (>8). Todos los pacientes
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con un resultado <2 sobrevivieron. Los pacientes con resultado 5-8 tuvieron una
mortalidad del 10%, y para aquellos con resultado > 9, la mortalidad fue del 32%. El 4rea
bajo la curva obtuvo una adecuada precisién para la variable principal (AUC 0,81 (95% CI:
0,72— 0,90)). Como novedad esta escala incluye la variable “fracaso a terapéutica

endoscopica”, la cual fue la que mas peso obtuvo en el mal prondstico de los pacientes

[26,79).

Tabla 3. Indice PNED.

Puntuacién

Fracaso del
ASA 3 Hb <7g/dl Resangrado tratamiento
Variables endoscdpico

Tiempo hasta el Edad >80afios ASA 4
ingreso <8horas

Insuficiencia renal Neoplasia

Cirrosis hepatica

El indice Baylor Bleeding fue disefiado para predecir resangrado en pacientes con
hemorragia no varicosa. Su rango va de 0 a 24 e incluye tres categorias: pre-endoscépica
(edad y comorbilidades), endoscépicas (diagndstico y estigmas de sangrado) y post-
endoscépicas (incluye a las dos anteriores) [61]. Un valor >5 para el apartado pre-
endoscopico y >10 para el post-endoscédpico divide a los pacientes entre alto y bajo riesgo
de resangrado [80]. La tasa de resangrado en los pacientes de bajo riesgo fue 0% y de 31%

para los de alto riesgo.

El Cedars-Sinai Medical Centre Predictive Index (CSMCPI) se disefi6 para predecir
la estancia hospitalaria de los pacientes ingresados por HDA. El rango vade 0 a1l e
incluye cuatro variables: tiempo del inicio de los sintomas, estado hemodinamico,

comorbilidades y los hallazgos endoscépicos. Demostré su utilidad a la hora de poder dar
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de alta en las primeras 24 horas a aquellos pacientes de bajo riesgo (puntuacién <3) [61,

81].

C) COMPARATIVA

Existen numerosas publicaciones que comparan unas escalas con otras para intentar
objetivar cudl es la mejor de todas, propdsito que no se ha podido completar dada la gran
heterogeneidad que existe entre ellas. El principal problema es que cada escala se disefi6
para estudiar una variable en concreto y no suelen ser precisas para el resto, por lo que no
disponemos de una escala completa [25]. Las escalas mas estudiadas han sido el GBS, el RS

y el AIMSG65.

En general, se acepta que el GBS es la mejor escala para predecir necesidad de
intervencion, con una alta sensibilidad y valor predictivo negativo, siendo posible el alta

precoz desde urgencias en pacientes con un valor <1 [82-84].

El RS ha demostrado ser superior a otras escalas en cuanto a prediccién de
mortalidad, resangrado y pacientes de alto riesgo [85], a excepcion del AIMS65, que ha

demostrado ser al menos similar, con la ventaja de su mayor facilidad de calculo [86].

Con todo esto se puede concluir que la escala perfecta estd por llegar, que ésta debe
ser precisa en el mayor nimero de variables posible y fcil de calcular, motivo que nos

llevé a disenar este estudio [87].

D) HEMORRAGIA DE ORIGEN VARICOSO

Los predictores de hemorragia en pacientes con hipertensiéon portal incluyen la
presencia de cirrosis descompensada (Child-Pugh B o C), el tamafio de las varices y la
presencia de estigmas de alto riesgo en la endoscopia. Se estima que el riesgo de resangrado

o fracaso terapéutico endoscépico es del 15-21%, y el riesgo de mortalidad del 6-24% [88].
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Los predictores de resangrado o fracaso terapéutico incluyen escalas de funcién
hepatica (MELD, Child-pugh), gradiente de presién venosa hepatica (GPVH) >20mmHg,
la presencia de encefalopatia, el recuento bajo de plaquetas, la historia de alcoholismo o la

trombosis portal [27].

Para predecir mortalidad se han identificado como factores de riesgo la presencia
de shock, el MELD vy el Child-pugh, la coagulopatia, la presencia de encefalopatia, la

presencia de hepatocarcinoma, la edad >60 afios, y la historia de alcoholismo [89].

No existen suficientes estudios que hayan comprobado la eficacia de las escalas
anteriormente descritas en pacientes con hemorragia digestiva por hipertensién portal, y
los que hay presentan resultados contradictorios. En un estudio de Rout et al. [90] se
estudiaron el GBS, CRS, RS y AIMS65 para las variables mortalidad y resangrado en
pacientes con HDA por varices y HDA por otras causas, concluyendo que presentan una

eficacia significativamente menor para la hemorragia de origen varicoso.

En otro estudio de Robertson et al. [91] se estudiaron el AIMS65, CRS, RS
compardndolas con las escalas de funcién hepdtica (MELD, Child-pugh y UKLED)
concluyendo que eran similares para predecir mortalidad (AUROC: AIMS 65=0,84,
CRS=0,78, RS=0,79, MELD=0,81, UKLED=0,79 y Child-pugh=0,78) pero mejores en
predecir resangrado, aunque en este ultimo apartado ninguna obtuvo unos buenos

resultados.

6. DIAGNOSTICO

Como se ha explicado previamente, el diagnéstico de una HDA requiere la
valoracién de un conjunto de datos que obtendremos de la historia clinica, la exploracion
fisica y las pruebas de laboratorio. Cuando el diagndstico de sospecha es alto, se deberan

utilizar las escalas pre-endoscépicas de riesgo detalladas anteriormente. Para el
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diagnédstico definitivo de esta patologia, la prueba de eleccién es la gastroscopia o
endoscopia digestiva alta. Ademas de su papel diagndstico, nos ofrece un amplio abanico

terapéutico y un valor pronoéstico en funcidén de los hallazgos descritos [92].

De forma generalizada, las gufas de prdctica clinica actuales recomiendan su
realizacién dentro de las primeras 24 horas. Sin embargo, realizarla de manera mas urgente

continua siendo controvertida [60].

Diversos estudios han comparado la realizacién de EDA en menos de 2-3 horas,
menos de 6 horas, menos de 8 horas y menos de 12 horas, con su realizacién en menos de
24-48 horas. La EDA de caracter mas urgente obtuvo mayores tasas de deteccién de
estigmas de alto riesgo de sangrado endoscépico, y por tanto mayores tasas de terapéutica
endoscépica, sin que ello demostrara diferencias en cuanto a resangrado, mortalidad,

tiempo de hospitalizacién ni necesidad de transfusién y/o cirugia [93-94].

A su vez, se han estudiado diferentes escenarios, clasificando a los pacientes segun
su riesgo, de nuevo con resultados contradictorios [95-96]. Se consideran pacientes de alto
riesgo aquellos con un GBS=12, inestabilidad hemodindmica, taquicardia, aspirado
nasogastrico con contenido hematico, hematemesis persistente o comorbilidad importante
como cirrosis hepatica [97]. En este tipo de pacientes si se recomienda priorizar la EDA y

realizarla dentro de las primeras 12 horas [60].

En pacientes con inestabilidad hemodindmica y que presentan una hematemesis
masiva, se recomienda demorar la EDA hasta que el paciente se encuentra estable [94], ya
que se considera que las medidas de resucitacién y el tratamiento farmacolédgico tienen un
potencial terapéutico en estas fases de la enfermedad mas importante que el momento de
realizacion de endoscopia. En un estudio de cohortes multicéntrico con 12601 pacientes,
se demostr6 que aquellos con una puntuacién >3 en la clasificacién de riesgo anestésico de

la Sociedad Americana de Anestesiologia (ASA) que se encontraban hemodindmicamente
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inestables, se reducia la tasa de mortalidad si se realizaba la EDA entre 6-24 horas, y no

antes [98].

Las guias coinciden en que el unico escenario en el que no se considera necesaria la
realizacién de EDA ni el ingreso hospitalario es en los pacientes que presenten un GBS <1.
Se recomienda en estos casos realizar una EDA de caracter preferente de manera

ambulatoria [60, 97].

En cuanto a la demora mas alla de 24 horas en la realizacién de EDA, por ejemplo,
debido al efecto de “fin de semana” en centros donde no hay endoscopista localizado, se
ha objetivado que conlleva una mayor tasa de mortalidad. Por lo tanto, se debe considerar
un criterio de estandar de calidad el poder disponer de dicha técnica en <24 horas en

pacientes con sospecha de HDA [91].

En cuanto a pacientes cuya sospecha sea un origen varicoso de la hemorragia, la
Asociaciéon Americana del Estudio del Higado recomienda la realizacién de EDA dentro

de las primeras 12 horas [99].

7. TRATAMIENTO

En la actualidad, se dispone de distintas técnicas de hemostasia endoscopica, que
incluyen basicamente técnicas de inyeccidn (adrenalina, esclerosantes o pegamentos),
técnicas térmicas (de contacto: electro-coagulaciéon y termo-coagulacién; y de no
contacto: laser, gas argdén), y técnicas mecanicas (hemoclips, ligadura con bandas) [21].
Las diferentes técnicas se van a utilizar en funcién del escenario clinico en el que nos

encontremos, como se detalla mds adelante.
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A. TRATAMIENTO DE LA ULCERA PEPTICA

La terapia endoscdpica estd indicada para el tratamiento de las tlceras con estigmas
de hemorragia reciente, las cuales conllevan una mayor tasa de resangrado y mortalidad.
Dichos estigmas se describen segin la clasificacion de Forrest [73] y se consideran de alto
riesgo las tlceras Forrest Ia, Ib y Ila, donde el tratamiento estaria claramente indicado [21,
25, 32, 35, 100, 101]. Existe mayor controversia en cuanto al codgulo adherido (Forrest
IIb). En general, se recomienda intentar desprender dicho codgulo con la intencién de
esclarecer el tipo de lesién subyacente, y aplicar la terapéutica en funcién de los hallazgos.
En caso de no poder desprenderlos, no existe un consenso claro entre tratarlos
endoscdpicamente o no, con resultados contradictorios tras un metaanalisis de ensayos
clinicos aleatorizados [102], por lo que la decisién se debe individualizar en cada caso en
funcién de las caracteristicas de cada paciente que puedan estar asociadas a un mayor

resangrado.

La terapia de inyeccién con adrenalina fue uno de los primeros tratamientos en
utilizarse, sin embargo, tras la publicaciéon de numerosos metaanalisis, no debe aplicarse
en monoterapia, dado que se ha comprobado que la combinacién de adrenalina mads una
segunda terapia reduce significativamente el riesgo de resangrado, necesidad de cirugia y

mortalidad [100].

La terapia mecanica utilizando clips a través del endoscopio (“trough-the-scope
clips”) ha demostrado ser significativamente mejor que la inyeccién en monoterapia en
varios metaanalisis [25,102]. Comparado con los métodos térmicos, no demostrd una
mejora significativa en cuando a hemostasia definitiva [103], sin embargo, si han

demostrado ser mads efectivos en reducir la tasa de resangrado [104].

Por lo tanto, las guias de practica clinica recogen como estandar de tratamiento la
inyeccién de adrenalina mas otro método, ya sea térmico, mecdnico u otro agente

esclerosante, que sera individualizado segun las caracteristicas de la lesién y del paciente

[25, 35, 100, 101].
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B. TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA NO ULCEROSA NI POR
HIPERTENSION PORTAL

El desgarro de Mallory-Weiss suele ser autolimitado, pero en ocasiones puede
producirse un sangrado significativo. Se puede utilizar el mismo arsenal terapéutico que
en la dlcera péptica y en ocasiones se puede plantear el uso de ligadura con bandas eldsticas

[25, 100].

En las angiodisplasias y las malformaciones arteriovenosas, los tratamientos mas
efectivos suelen ser los métodos térmicos, tanto de contacto como de no contacto, aunque

también se pueden utilizar la escleroterapia y la colocacién de clips hemostaticos [25, 100].

Las lesiones de Dieulafoy, cuando son identificadas, suelen responder bien a la
mayoria de tratamientos salvo a la inyeccion con adrenalina en monoterapia, que puede

asociarse a un mayor sangrado por la naturaleza de estas lesiones [25, 100].

Las ectasias vasculares antrales suelen responder bien a coagulacién con argén

plasma o mas recientemente, al uso de radiofrecuencia endoscopica local [25, 100].

Las neoplasias gastrointestinales suelen responder mal a la mayoria de terapias
convencionales por la dureza de su superficie. Sin embargo, es un buen escenario para el

uso de polvos hemostaticos como se vera posteriormente [25, 100].

C. TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA POR HIPERTENSION PORTAL

La hemorragia por rotura de varices esofdgicas (Ve) es una complicacién frecuente
y grave de los pacientes con cirrosis hepatica e hipertensién portal. Aproximadamente un
40-50 % de pacientes con cirrosis presentan Ve en el momento del diagndstico de su
enfermedad y entre los que no las presentan se estima una incidencia anual de desarrollo

de Ve de un 5%. El tamarfio de las varices, la presencia de puntos rojos en su superficie y
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el grado de insuficiencia hepatica (evaluado por la clasificaciéon de Child-Pugh) son los

factores que se asocian con un mayor riesgo de presentar hemorragia.

Las varices gastricas se dividen segin la clasificacién de Sarin en varices
esofagogastricas subcardiales (tipo 1, cuando se extienden por la curvatura menor del
estdmago, o tipo 2 cuando se extienden por la curvatura mayor) o varices gastricas aisladas
(tipo 1 cuando aparecen en el fornix y tipo 2 cuando aparecen en antro o cuerpo gastrico)

(21, 32, 50].

Las opciones de tratamiento para las Ve incluyen la ligadura con bandas eldsticas
(LBE) y la terapia de inyeccién con esclerosantes o pegamentos tisulares (cianocrilato). La
LBE supone un método mecanico en el que se aspira el cordén varicoso a través de un
capuchén previamente posicionado en la punta del endoscopio, colocando una banda
elastica en su base que produce una trombosis e isquemia de la variz. Numerosos estudios
han comparado ambas técnicas, objetivando una clara superioridad de la LBE en términos
de complicaciones, resangrado y erradicacién de las Ve [105], quedando relegada la

escleroterapia a casos en los que la LBE no esta disponible o no sea técnicamente posible

[49-51, 106].

El tratamiento de las varices esofagogastricas tipo 1 no varia sustancialmente del
mencionado para las Ve, dado que su comportamiento es similar. Se intentara realizar una

LBE siempre que la posicién lo permita, con la escleroterapia como alternativa.

En cuanto a las esofagogastricas tipo 2 y las varices gastricas aisladas tipo 1, donde
la localizacién supone en ocasiones un reto para el endoscopista, existen escasos estudios
controlados, lo que impide establecer recomendaciones sélidas, aunque se considera a la
escleroterapia con cianoacrilato una opcion terapéutica de primera linea, tratamiento que

no estd exento de complicaciones, como la embolizacién sistémica del pegamento.
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En las varices gastricas aisladas tipo 2, la obliteracién con adhesivos tisulares o la
ligadura parecen tener una eficacia semejante, aunque hay pocos estudios disponibles dada

su escasa frecuencia. [50, 106].

A pesar el tratamiento con antibidticos, vasoconstrictores y LBE, un 10-15% de los
pacientes presentardn persistencia del sangrado o resangrado precoz, asociado a una alta
mortalidad. En estos casos, se considera que la colocacién de un TIPS (transjugular
intrahepatic porto-systemic shunt) precoz antes de las primeras 72 horas (idealmente antes
de las primeras 24 horas) es la mejor herramienta para prevencion el resangrado, con unas
tasas de éxito que superan el 90% y una tasa de resangrado <20% en la mayoria de estudios

51, 107].

En caso de hemorragia masiva o incontrolable tras intento de hemostasia
endoscdpica, existen otros métodos mecanicos para intentar su control. Tradicionalmente
se han utilizado los balones tipo Sengstaken-Blakemore, que tienen un éxito clinico
superior al 80%, pero con unos efectos secundarios que obligan a su retirada a las 24 horas,
entre los que se incluyen erosidn o necrosis esofagica, perforaciéon o neumonia aspirativa.
Ademas, la tasa de resangrado al desinflarlo es muy elevada [51]. Actualmente se han
comprobado que la colocacién de una proétesis esofdgica autoexpandible (colocada con
control radiolégico o no) se asocia a un mejor control hemorragico y menores efectos
secundarios que los balones de taponamiento. Ademads, estas prdtesis se pueden dejar
colocadas hasta 7 dias, lo que nos permite una mejor planificacién de un tratamiento mas

definitivo como la colocacién de un TIPS [107, 108].

En cuanto a la gastropatia por hipertensién portal, rara vez se presenta como una
hemorragia aguda y suele tener una localizacién difusa, lo que dificulta el poder

estandarizar un tratamiento [21].
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D. NUEVOS TRATAMIENTOS

A pesar de las continuas mejoras, los tratamientos tradicionales a veces no son
suficientes para el control primario de la lesién o para prevenir el resangrado, que se ha
llegado a documentar que puede producirse hasta en un 10-24%. Para intentar solucionar

este problema, durante los ultimos afios se han desarrollado nuevos métodos terapéuticos

[25, 109].

Los “over-the-scope-clips” son dispositivos mecanicos en forma de clips que se
acoplan previamente sobre la punta del endoscopio, de tal manera que abarcan una mayor
superficie que los clips tradicionales. Inicialmente se desarrollaron para el tratamiento de
las perforaciones intestinales. En la actualidad, se consideran seguros y efectivos como
tratamiento de primera linea o de rescate de HDA no varicosa. Su uso esta especialmente
recomendado en ulceraciones largas y fibréticas, en localizaciones anatémicas en las que
es dificil colocar un clip tradicional o en aquellas en las que existe un mayor riesgo de

perforacién [109, 110].

El Hemospray es un polvo inorganico que se aplica de manera tépica sobre la lesién
sangrante, formando una barrera mecanica al contactar con la sangre, adhiriéndose a su
superficie. Ademas, puede promover la agregacién plaquetaria, la regeneracién tisular y
activar la cascada de coagulacion. El propio dispositivo no requiere un contacto directo
con la lesién, por lo que se puede cubrir una gran superficie. No se absorbe ni se
metaboliza, limitando de esta manera su toxicidad sistémica. En los estudios realizados, se
consigue una hemostasia inmediata en mas del 90%, pero presenta una alta tasa de
resangrado (hasta el 22%) dado que su efecto de accién no suele sobrepasar las 24 horas.
Por lo tanto, en la actualidad las guias recomiendan su uso como una forma temporal de
control de la hemorragia como puente a un nuevo intento de tratamiento endoscopico o
a otro tratamiento definitivo no endoscdpico (ej. cirugia). También se muestra prometedor
en el control del sangrado de lesiones tumorales, donde el resto de terapia endoscdpica

esta mas limitada [25, 109-111].
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Las pinzas de coagulacién o “Coagrasper’ consiguen una hemostasia mixta mecanica
y térmica al aplicar una coagulacién monopolar con la superficie que cierra la pinza.
Inicialmente disefiada para el campo de la disecciéon endoscdpica, se puede utilizar de
manera alternativa sobre todo en aquellos escenarios con multiples focos sangrantes, con

un riesgo muy bajo de perforacién [109].

La ablacién por radiofrecuencia se extendid inicialmente para el tratamiento del
eséfago de Barrett, sin embargo, se ha convertido en una opcién para las ectasias vasculares
antrales como alternativa a los métodos térmicos. En numerosos estudios se ha demostrado
un aumento significativo de las cifras de hemoglobina y reduccién de las necesidades

transfusionales [109].

La terapia guiada por ecoendoscopia estd ganando peso en los ultimos afios, aunque
esta limitada a centros con elevada experiencia en este campo. Se basa en localizar
mediante Doppler aquellas lesiones sangrantes que no son accesibles por endoscopia
convencional o que son refractarias a otros tratamientos, con la posibilidad de inyectar

sustancias esclerosantes o pegamentos [109, 110].

Como ya se ha comentado previamente, para los sangrados de origen varicoso
masivos o refractarios a tratamiento convencional, se puede colocar una prétesis metalica
totalmente recubierta como terapia de rescate, con mejores resultados que los balones de

taponamiento convencionales.

E. OTROS TRATAMIENTOS NO ENDOSCOPICOS

No se recomienda de manera rutinaria la realizacién de una segunda endoscopia de
revision o “second-look” (generalmente se realiza dentro de las primeras 24 horas), dado
que supone la realizacién de numerosas endoscopias innecesarias y ademds no ha

demostrado reducir la mortalidad y no resulta coste-efectiva [25, 35].
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En la HDA de origen no varicoso, ante el fracaso del primer tratamiento
endoscépico o la sospecha clinica de resangrado, si esta indicado la realizacién de una
segunda endoscopia con intencién terapéutica, ya que se ha demostrado que hasta en un

73% de los pacientes se puede evitar una cirugia [35].

En caso de un resangrado tras dos intentos endoscépicos estaria indicada la
intervencién quirurgica o la embolizacién transarterial por radiologia intervencionista.
Esta dltima presenta menos efectos secundarios que la cirugia y estaria especialmente
indiada en pacientes de alto riesgo quirtrgico. El problema es que presenta unas mayores
tasas de resangrado y que no esta disponible en todos los centros. Comparando ambos
métodos, no se encontraron diferencias significativas en cuando a mortalidad a los 30 dias,
estancia hospitalaria o requerimientos transfusionales [110]. El tipo de cirugia varia en
funcién de la localizacién de la lesién y las caracteristicas del paciente, por lo que debe ser

individualizado [21, 25, 32, 101].

Como se ha comentado previamente, en caso de resangrado o refractariedad de

tratamiento en la hemorragia de origen varicoso, estaria indicada la colocacién de un TIPS.

8. MANEJO POST-TRATAMIENTO

A. MEDIDAS GENERALES.

Dieta y estancia hospitalaria: la evidencia disponible indica que el tiempo en
reiniciar la alimentacién no influye en el curso evolutivo, por lo que en pacientes con una
ulcera de bajo riesgo puede hacerse de forma precoz tras la endoscopia. En casos de alto
riesgo, sin embargo, parece prudente mantener una dieta liquida hasta transcurridas 24

horas libres de hemorragia por si fuera necesario un nuevo tratamiento [32, 35, 112, 113].
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Segun estudios recientes, la mayoria de los resangrados dentro de los primeros 30
dias se produce en las primeras 72 horas, por lo que, en los pacientes con estigmas de alto
riesgo de sangrado, parece razonable que permanezcan hospitalizados hasta pasado dicho

tiempo [32, 35, 25, 112, 113].

Los pacientes con lesion péptica de base limpia o con signos indirectos y con
contexto clinico favorable, constituyen un subgrupo de bajo riesgo que puede ser dado de

alta hospitalaria en un intervalo inferior a 24 horas [35, 112, 113].

B. INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES

Un metaanalisis de ensayos clinicos aleatorizados comparando IBPs con placebo o
con no tratamiento en pacientes de alto riesgo tras una endoscopia terapéutica mostrd que
las altas dosis de IBPs (bolo de 80mg seguido de perfusién continua de 8mg/h durante 72
horas) reducia el riesgo de resangrado (RR 0,40; 0,28-0,59) y la mortalidad (RR 0,41; 0,20-
0,84) [25, 113-115].

Otro metaanalisis objetivo que un bolo seguido de dosis intermitentes intravenosa
u oral, no era inferior a la dosis de infusién continua, aunque la muestra era pequefia y no
fue disefiado para este objetivo, pero las guias clinicas actuales sugieren que es un esquema
igualmente valido (dosis de IBPs 80-160mg en dosis divididas, después de bolo de 80mg).
No hay recomendacién sdlida en cuanto a si se pueden administrar por via oral [25, 114,

116].

Las guias concluyen, por tanto, que los pacientes de alto riesgo de resangrado deben
recibir altas dosis de IBPs durante al menos 72 horas, seguidos de IBPs via oral a dosis
doble hasta el dia 14. Posteriormente, en los pacientes con HDA por tlcera péptica, se
recomienda que sigan tomando IBPs a dosis uinica diaria durante al menos 4-8 semanas, y

después individualizar en funcién del riesgo de cada paciente [114].
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C. ANTICOAGULACION Y ANTIAGREGACION

Existen numerosos estudios que sugieren que la no interrupcién o la
reintroduccién precoz de la anticoagulacién y antiagregacion podria tener beneficios en
términos de supervivencia. Esto se deba probablemente a que la mortalidad precoz y
diferida en un episodio de hemorragia gastrointestinal tiene mds que ver con las
comorbilidades del paciente, sobre todo las cardiovasculares, que con la propia hemorragia
[114, 117]. Sin embargo, los riesgos y beneficios de la reintroduccién de este tipo de

farmacos deben siempre ser individualizados.

El acido acetil-salicilico es el fairmaco mas estudiado en este sentido. Se debe tener
en cuenta si se toma para prevenciéon primaria o secundaria de enfermedades
cardiovasculares, debido a que el beneficio de la prevencién secundaria es mucho mayor
que el de la prevencion primaria. En pacientes consumidores de AAS como prevencién
primaria parece razonable y seguro suspender el AAS y revaluar su necesidad una vez
superado el proceso agudo. En un estudio aleatorizado con 156 pacientes con HDA por
ulcera péptica que tomaban AAS como prevencidn secundaria, se comprobd la reduccién
de la mortalidad diferida a las 8 semanas en aquellos que siguieron tomando AAS
comparado con aquellos que la suspendieron (1,3% vs 12,9%) [118]. Por tanto, las guias de
practica clinica recomiendan reintroducir el firmaco al tercer dia en los pacientes con alto
riesgo de resangrado, por el riesgo inherente en las primeras 72 horas, e inmediatamente
en aquellos que no presenten signos de alto riesgo de resangrado [25, 35, 114]. Se

recomienda en todos los casos gastroproteccién con IBPs.

No existen estudios concluyentes que evalten la reintroduccién de tienopiridinas
(ej. clopidogrel). En pacientes con doble antiagregacidén, se recomienda no suspender la
medicacién ante hallazgos endoscépicos de bajo riesgo, y mantener unicamente AAS en
caso de hallazgos de alto riesgo, suspendiendo la tienopiridina hasta al menos 5 dias
después de la hemostasia. En pacientes en tratamiento en monoterapia con una

tienopiridina, se recomienda sustituirlo por AAS de forma temporal siempre que sea

Pagina 53 de 105



posible. En todos los casos, una evaluacion por cardiologia para valorar riesgo/beneficio de

continuar medicacién una vez se supere el cuadro agudo [25, 55, 56, 59, 114].

En cuanto a la anticoagulacién, la reintroduccion precoz de farmacos anti-vitK
(como el Acenocumarol) obtiene tasas significativamente menores de eventos
tromboembodlicos y mortalidad comparados con aquellos en los que no se reintroduce. Sin
embargo, su reintroduccidn en los primeros 7 dias si parece asociarse con un mayor riesgo
de resangrado. Las guias concluyen que su reintroduccién pasado el séptimo dia desde la
hemostasia parece seguro y efectivo en la prevencién de eventos tromboembolicos en la
mayoria de los pacientes [119]. Sin embargo, en los pacientes con alto riesgo
tromboembdlico (como son el caso de fibrilacién auricular con evento embdlico previo,
CHADS?2 score >3, valvula cardiaca protésica metalica, trombosis venosa profunda en los
ultimos tres meses, embolismo pulmonar o coagulopatia severa conocida), estaria
recomendado la anticoagulacion dentro de los primeros 7 dias, por lo que se puede ofrecer

terapia puente con heparina [25].

No existe consenso ni datos consistentes en cuanto al manejo de los nuevos
anticoagulantes orales, recomendando un manejo similar a los anti-vitK en funcién del

riesgo tromboembdlico de cada paciente [114].

D. ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEQOS

En los pacientes con antecedente de ulcera péptica que requieran tomar AINES,
esté la tlcera directamente relacionada con la toma de este firmaco o no, se recomienda
cambiar de estrategia y pautar un inhibidor de la COX-2 asociada a IBPs si es posible (tener
en cuenta el aumento de riesgo cardiovascular de estos tltimos firmacos). A su vez, se
recomienda un seguimiento mads estrecho de estos pacientes, aunque las guias de practica

clinica no dejan clara dicha estrategia de seguimiento [35, 113].
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E. HELICOBACTER PYLORI

Se recomienda investigar la presencia de H. Pylori en todos los pacientes con tlcera
péptica. Debido a que la sensibilidad diagnostica se reduce en un episodio agudo de HDA,
en los casos negativos se recomienda confirmar con una segunda prueba posteriormente.
En caso de resultado positivo, se recomienda tratamiento. El esquema actual de primera
linea de tratamiento se basa en terapia cuadruple con IBP, Amoxicilina, Claritromicina y
Metronidazol durante 14 dias. De manera alternativa y en alérgicos a penicilina, se
considera también tratamiento de primera linea la cuddruple terapia con IBP, Bismuto,
Tetraciclina y Metronidazol durante 10 dias [120]. Tras un mes de la finalizacién del
tratamiento, se recomienda comprobar la erradicacion, ya que después de ésta, el riesgo
de recidiva ulcerosa es muy baja. Se puede comprobar con una nueva endoscopia con toma
de biopsias, con test de ureasa en aire espirado o con antigeno en heces. Hay que tener en
cuenta que hay que suspender los IBPs al menos dos semanas antes, ya que aumentan el

numero de falsos negativos [35, 47, 113, 114, 120].

F. HEMORRAGIA POR HIPERTENSION PORTAL

Como se ha comentado previamente, los pacientes con HDA por hipertensién
portal deben recibir tratamiento antibidtico, aunque la fuente de la hemorragia no sean
varices esofagicas, dado que reduce la incidencia de infecciones y mejora la supervivencia
y el control de la hemorragia. En aquellos en los que si sea de origen varicoso, deben recibir
ademads tratamiento vasoactivo durante al menos 5 dias, ya que el tratamiento combinado
de LBE y drogas vasoactivas es superior a la ligadura sola. Una vez confirmado el origen
varicoso de la hemorragia y descartado el origen péptico, se deben suspender los IBPs, ya
que tienen mayor riesgo de infecciones en estos pacientes y podria fomentar la aparicién
de encefalopatia hepatica [49]. Se debe considerar siempre la necesidad de colocacion de

TIPS de manera precoz en pacientes de alto riesgo. A su vez, se debe identificar y tratar
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de manera precoz la presencia de encefalopatia hepatica descompensada por la hemorragia

[49, 107, 114].

Como profilaxis de primera linea de nuevos episodios de hemorragia, se considera
la combinacién de LBE y betabloqueantes no selectivos (BBNS) (propranolol, nadolol).
Dicha combinacién ha demostrado ser superior a la monoterapia con cualquiera de ellos
[121]. Hay que tener especial cuidados en pacientes con cirrosis descompensada (Child-
Pugh B-C) a la hora de comenzar BBNS y considerar la posibilidad de esperar a que pase
la fase aguda de la hemorragia o comenzar a dosis inferiores. Como alternativa a lo
anterior, se puede valorar la colocacién de un TIPS como tratamiento de segunda linea
[49, 107, 121]. Los pacientes a los que se les coloca un TIPS no precisan de profilaxis
secundaria con betabloqueantes o LBE, pero deben ser referidos para estudio de trasplante

hepatico.

9. Prondstico

A pesar de los avances en el diagndstico y el tratamiento de la HDA, continta siendo
una entidad con elevada morbi-mortalidad. Se estima que la mortalidad global por un
episodio de HDA se sittia en torno al 5% [4]. En dos estudios de mortalidad relacionada
con HDA en los tltimos afios en Estados Unidos, se objetivd una reduccion de la misma
que fue constante en los diferentes grupos de edad [122, 123]. Sin embargo, existe una
amplia variabilidad geografica, con tasas de mortalidad que abarcan desde el 3-11%, con
elevada heterogeneidad en cuanto a la metodologia empleada y a la poblacién estudiada,

que hacen complicado un anadlisis conjunto de los datos disponibles [123-124].

Aunque la erradicacién de H. Pylori y la prevencidn en pacientes consumidores de
AINES han liderado la reduccién en la incidencia de la HDA, lo que realmente ha ayudado
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a reducir la mortalidad han sido los avances en el tratamiento médico con IBPs
combinados con las mejoras en las técnicas endoscdpicas y un mayor acceso a éstas.
Estudios que apoyan esta premisa indican que el numero total de endoscopias, de
endoscopias tempranas y de terapia endoscépica, ha aumentado significativamente en los

ultimos 20 afios [4].

Actualmente, la HDA supone una enfermedad predominante en gente de edad
avanzada, con mas de un 60% de los pacientes por encima de los 60 afos, y
aproximadamente un 20% por encima de los 80 afios [125, 126]. Esto en ocasiones supone
un reto debido a que este tipo de poblacién suele tener mas comorbilidades, suelen
consumir mas AAS y AINES y suelen tolerar peor las situaciones de baja volemia [127].
Ademas, la evidencia actual sobre mortalidad en HDA por ulcera péptica indica que la
mayoria de las muertes en episodios de HDA no se producen por una secuela directa del
sangrado, sino que tiene mas que ver con una descompensacién de una enfermedad basal
del paciente que conduce a un fallo multiorgdnico [4, 5, 83, 117, 126, 128]. Esto ocurre a
su vez en la hemorragia por varices esofigicas, donde las complicaciones de la propia

cirrosis hepatica son las principales causas de mortalidad [107].

De todo esto se puede concluir que los principales factores de riesgo de mortalidad
por HDA no varicosa son: edad avanzada, inestabilidad hemodindmica al ingreso y
presencia de comorbilidades graves [126-131]. Un estudio italiano clasificé la presencia de
comorbilidades segtn la clasificaciéon de riesgo anestésico “ASA”, como de bajo riesgo
(ASA 1y 2)y de alto riesgo (ASA 3 y 4), con la mayor OR para prediccién de mortalidad
(OR 3,92; 95% CI, 2,37-6,50) [132].

Una revisién sistematica y metaanalisis de 16 estudios, demostr6 que la mortalidad
intrahospitalaria o a los 30 dias era mayor en pacientes con comorbilidades previas que en
los que no (RR 4,44; 95% CI, 2,45-8,04). Los pacientes con >3 comorbilidades tenian mayor
riesgo de mortalidad que aquellos con 1 o 2 (RR 3,46; 95% CI, 1,34-8,89). Dentro de las

comorbilidades, los riesgos relativos eran mayores para enfermedades hepaticas, renales y
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neoplasicas (RR 4,04-6,33) que para enfermedades cardiorespiratorias o diabetes (RR 2,39,
2,45 y 1,63 respectivamente) [117, 133].
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III. HIPOTESIS Y OBJETIVOS.

1. HIPOTESIS Y JUSTIFICACION

Segun estudios recientes, la mortalidad intrahospitalaria por HDA ha ido
disminuyendo en las ultimas dos décadas [7, 122] (con un aumento concomitante en la
tasa de endoscopia, terapia endoscdpica y endoscopia precoz) y esto podria ser debido a

una mejora en las técnicas médicas y endoscdpicas de diagnostico y tratamiento.

No obstante, la HDA sigue siendo una causa frecuente de visitas a los servicios de
urgencias, asociada a morbilidad, mortalidad y costes econdmicos significativos [4, 6-8,
10]. Ademas, no todos los hospitales disponen de un endoscopista de presencia o localizado
para realizar una endoscopia urgente. Por todo esto, es preciso estratificar a los pacientes
segun el riesgo de complicaciones (como el resangrado o la muerte) y predecir la necesidad

de intervencién clinica.

Con este objetivo, se han propuesto scores prondsticos, siendo su uso fuertemente
recomendado por las guias de practica clinica internacionales [61]. Su empleo es til para
distinguir a los pacientes con riesgo alto que pueden necesitar intervencion clinica y
hospitalizacién; de aquellos pacientes de bajo riesgo con menor probabilidad de desarrollar
complicaciones, en los que el manejo ambulatorio puede ser considerado. Aunque varios
scores han sido publicados y validados, los mas citados son el indice de Rockall [77], el de
Glasgow-Blatchford [63] y mas recientemente el AIMS65 [70]. Numerosos estudios han
comparado las tres escalas encontrando diferencias en cuando al valor predictivo de las
principales variables estudiadas (mortalidad, resangrado, necesidad de intervencion, etc.)
[82-86], no siendo ninguna de ellas completa, necesitando en ocasiones su uso conjunto

para clasificar a los pacientes segtin su riesgo.
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Creemos, por tanto, que para fomentar el uso de una escala de riesgo en el contexto
de 1a HDA, ésta deber ser ficil de calcular, contener variables de ficil acceso, tener alta
precision en los principales objetivos relevantes y distinguir entre pacientes de bajo y alto

riesgo.

2. OBJETIVOS

e Validacién prospectiva de un nuevo score en pacientes con hemorragia digestiva

alta.

e Comparacién del mencionado score con el score de Glasgow-Blatchford,

Rockall y AIMS65.
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IV. MATERIAL Y METODOS.

1. DISENO Y AMBITO DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio multicéntrico de cohortes, prospectivo, observacional y con

seguimiento de 6 meses.

La poblacién sobre la que se disefio la escala MAP(ASH) fueron pacientes del
Hospital Virgen de las Nieves de Granada, cuyos datos fueron recogidos durante 48 meses,

desde enero de 2013 hasta enero de 2017.

La validacién externa se realizd posteriormente en una cohorte internacional
independiente y totalmente diferente de pacientes del Yale New Haven Hospital (EEUU),
Glasgow Royal Infirmary (Escocia), Royal Cornwall Hospital Truro (Inglaterra), Odense
University Hospital (Dinamarca), Singapore General Hospital (Singapur), y Dunedin

Hospital (Nueva Zelanda).

El protocolo del estudio fue aprobado por el Comité Etico del Hospital Virgen de
las Nieves, y de igual modo, estd en conformidad con las normas éticas de la Declaracién
de Helsinki de 1975. El consentimiento informado por escrito fue requisito para todos los

pacientes incluidos en el estudio.

2. POBLACION Y CRITERIOS DE INCLUSION

La poblacién estudiada la componen todos aquellos pacientes a los que se les realiza
una endoscopia digestiva alta urgente por sospecha de hemorragia, tanto si acuden a

urgencias por dicho motivo como si estan ingresados en el hospital por otra condicién. Se
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incluyen, a su vez, independientemente de que sean dados de alta precozmente o sean
ingresados en el hospital. Todas las fuentes de hemorragia de origen alto fueron incluidas

(tanto hemorragia varicosa como no varicosa).

Los criterios de inclusién fueron:

A. Edad mayor de 18 afios.

B. Presencia de hemorragia digestiva alta.

C. Firma del consentimiento informado.

En cuanto a los criterios de exclusién:

D. Pacientes que rechazan la endoscopia o firmar el consentimiento informado.
E. Contraindicacion de la endoscopia por patologia basal del paciente.

F. Ausencia de lesiones sugerentes de hemorragia digestiva alta en la endoscopia.

3. DEFINICIONES Y TRATAMIENTO.

La hemorragia digestiva alta se defini6 como el sangrado originado en el tracto

digestivo alto, manifestdndose en forma de hematemesis y/o melena.

El resangrado se definié como la presencia de hematemesis y/o melena asociado a
la presencia de shock hemodindmico (FC>100lpm; TAS<100mmHg) o como la reduccién
de 2g/dL de hemoglobina en 24 horas. También se incluyeron en esta definicién los casos

que precisaron una segunda endoscopia, intervencién quirurgica o radioldgica.

La variable “necesidad de intervencién” estd compuesta a su vez por otras, tal y

como se ha descrito previamente por Stanley y cols. [62, 65, 82], e incluye la necesidad de
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transfusion sanguinea, la terapia endoscopica, la hemostasia por embolizacién mediante

radiologia intervencionista y la cirugia.

Se considerd que un paciente presentaba alteracién del estado mental si presentaba

una puntuacion igual o menor de 14 puntos en la Escala de Coma de Glasgow.

Se catalogd a un paciente como cirrético si tenia un diagndstico previo o si se
confirmaba tras detectar anormalidades en los andlisis de laboratorio, pruebas de imagen

u otros signos clinicos tras el ingreso.

El tiempo desde el diagndstico hasta la endoscopia fue determinado por el
endoscopista responsable de guardia, asi como la necesidad de aplicar terapéutica, segun
los protocolos actuales. En todo caso, se realizé dentro de las primeras 24 horas de su

entrada en el hospital.

La necesidad de transfusién sanguinea fue determinada por el médico responsable,
en la mayoria de ocasiones en el dmbito de urgencias, siguiendo los protocolos
previamente descritos de transfusion restrictiva [39-44]. La administracidn de IBPs a altas
dosis, o de vasopresores y antibioterapia en caso de sospecha de hepatopatia concomitante,

previo a la endoscopia, se realizé de manera rutinaria.

La terapia endoscdpica se realizd en pacientes con estigmas de alto riesgo de
sangrado y se utiliz6 terapia mecdnica, térmica o por inyeccién, en ocasiones combinada
pero nunca inyeccién sola, segun recogen las guias de practica clinica. El sangrado de
origen varicoso se trat6 con ligadura con bandas eldsticas, inyeccién de pegamentos
tisulares, taponamiento mecanico con baldn o realizacién de derivacién portosistémica,

en funcidn de la situacion clinica.

Se realizé un seguimiento clinico a los pacientes durante un periodo de 6 meses tras
el alta, recogiendo la aparicién de patologias tanto relacionadas con la propia hemorragia

como con otra enfermedad.
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4. VARIABLES DEL ESTUDIO.

Se recogieron variables clinicas como la edad, el sexo o la demografia. Se incluyeron
las patologias previas, en especial las enfermedades cardiovasculares, hepdticas, renales o
neoplasicas, asi como la toma de firmacos (incluidos los tratamientos antiagregantes,
anticoagulantes y los AINES). También la forma de presentacién clinica, los pardmetros

hemodindmicos y los resultados de analisis de laboratorio (tabla 5).

Se detallaron los hallazgos endoscépicos, como el tipo de lesion y su localizacién,

asi como la necesidad y el tipo de terapéutica aplicada y el numero de endoscopias precisas.

Se recogieron otro tipo de necesidades de intervencién como las transfusionales
(incluido el numero de concentrados de hematies necesarios), la necesidad de

intervencion quirdrgica y/o radioldgica.

En cuanto a la evolucidn, fueron incluidas la mortalidad (tanto en los primeros 30
dias como a los 6 meses), el resangrado, la estancia hospitalaria, las complicaciones o la

descompensacion de otras patologias.

Todos estos datos se utilizaron para calcular las diferentes escalas en cada paciente

y catalogar su riesgo (GBS, RS, AIMS65 y MAP(ASH)).

5. ANALISIS DE LOS DATOS.

Las comparaciones bivariadas entre los diferentes grupos se realizaron mediante el
test de chi cuadrado o el test exacto de Fisher en caso de variables cualitativas de
distribucién binomial, y mediante el test de t de Student para variables con distribucién
normal. Se empled el test U de Mann-Whitney para la comparacién de medias entre

variables no normales.
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Tras el andlisis bivariado, se realizé un andlisis regresién simple para identificar
factores predictivos para la intervencién en general, intervencién endoscdpica, muerte y
recidiva hemorragica (tabla 4). Las variables con p valores mayores de 0,10 fueron
excluidas. Las variables con p valor menor de 0,10 fueron incluidas en el andlisis
multivariante. A cada factor en el modelo predictivo se le asigné un factor entero (peso)
proporcional a la odds ratio del andlisis multivariante, simplificindolo a 1 o 2, para
equilibrar su influencia para cada ‘endpoint’, manteniendo la sencillez del score. Esta

simplificacién fue aplicada asi por dos razones fundamentales:

e Cuando dimos valores mas elevados de estos factores enteros, proporcionales a

sus odds ratios, se observaron escasas mejoras en el funcionamiento del score.

e Los diferentes ‘pesos’ condicionan una dificultad significativa para recordar y

calcular los scores para los clinicos.

El modelo fue desarrollado en nuestra cohorte y validado internamente en ésta. Los
scores para cada paciente se calcularon sumando las puntuaciones para todos los
predictores descritos (tabla 7). Los pacientes fueron asi divididos en alto o bajo riesgo
basindose en los scores y la posibilidad asociada de cualquier tipo de intervencién
(incluyendo necesidad de trasfusidén sanguinea) y de muerte. El perfil de riesgo de los
pacientes fue dividido en bajo riesgo para pacientes con el score entre 0-1, riesgo moderado
2-5 y riesgo alto si el MAP(ASH) era mayor de 6. El riesgo observado y esperado de
supervivencia o muerte fueron calculados, y se realizé una calibracién con el test de
bondad de ajuste de Hosmer y Lemeshow. Después de esto, comprobamos la calibracion

con el test chi-cuadrado de bondad de ajuste.

Tras crear el score, realizamos una validacién externa en una base de datos

internacional descrita en el articulo previo de Stanley y cols. [82] (tabla 5).

El comportamiento de los scores fue estudiado mediante el cdlculo de la

sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo negativo.
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Comparamos la capacidad de cada escala para predecir los objetivos establecidos mediante
el drea bajo la curva ROC (AUROC), con intervalos de confianza del 95%. Todas las
comparaciones se basaban en pacientes en los que se podian realizar los scores anteriores
y el nuevo score. Las AUROC se consideraron dependientes y fueron comparadas
mediante el método de DeLong y cols. [134]. Para optimizar los resultados, consideramos
valores umbral asociados con un indice de Youden méaximo [135]. También determinamos
este umbral mediante diagramas de puntos interactivos generados por ordenador,
comprobando si la cifra obtenida era mayor o igual al indice de Youden maximo. Todos
los p valores fueron bilaterales con 0,05 como umbral de significacién estadistica. Se

empleo el programa PAWS Statistics 17 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA).

Tabla 4: Odds ratios para las variables incluidas en el andlisis multivariante.

Intervencién

Mortalidad Intervencién Resangrado

endoscépica

OR (95% CI) OR (95% CI) OR (95% CI) OR (95% CI)
Edad >65 n.s. 1,25 (0,69-2,24) n.s. 0,65 (0,98-1,34) n.s. 0,957 (0,68-1,35) n.s. 0,65 (0,41-1,03)
Urea>40 n.s. 2,59 (0,91-7,38) 0,02 1,71 (1,06-2,78) 0,009 1,91 (1,16-3,11) n.s 1,41 (0,74-2,43)
INR>1,5 0,009 2,20 (1,20-4,02) n.s 0,81 (0,54-1,21) n.s 0,82 (0,55-1,24) n.s 1,19 (0,71-2)
Alteracién
<0,0001 4,24 (1,84-9,75) 0,03 3,01 (1,04-8,70) n.s 1,91 (0,95-3,86) 0,02 2,48 (1,13-5,47)
estado mental
ASA>2 <0,0001 8,39 (2,57-27,38) <0,0001 4,16 (2,79-6,20) 0,02 1,83 (1,25-2,69) 0,03 2,39 (1,34-4,25)
Pulso>100 0,019 1,99 (1,10-3,58) 0,014 1,71 (1,11-2,64) 0,07 1.66 (1,15-2,39) <0,0001 2,88 (1,80-4,61)
Albumina<2,5 <0,0001 4,33 (2,21-8,47) 0,012 1,93 (1,15-3,24) 0,02 1,82 (1,09-3,05) <0,0001 3,33 (1,86-5,96)
Hemoglobina
0,001 3,27 (1,60-6,68) <0,0001 11,71 (7,35-18,69) 0,03 1,46 (1,03-2,08) <0,0001 3,25 (1,89-5,59)
<10
TAS<90 0,02 1,82 (1,09-3,05) <0,0001 3,92 (1,84-8,35) 0,007 1,92 (1,19-3,10) <0,0001 3,06 (1,77-5,30)
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V. RESULTADOS.

1. CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES.

Nuestra cohorte incluyé 547 pacientes (67% hombres; edad 64,1 +16,4 afios). Solo
6 pacientes se excluyeron dada la situacion terminal de una enfermedad previa en el
momento diagnoéstico de la HDA. La tabla 5 muestra las principales caracteristicas. 225
pacientes (41,1%) necesitaron intervencién médica, con una mortalidad a los 30 dias del
9,3% (51 pacientes). Se realizé endoscopia digestiva alta en todos los pacientes, el 93%
dentro de las primeras 24 horas de la admisién. Se aplicé terapia endoscopica en el 40,8%
(223 pacientes). Se necesitd tratamiento radioldgico o quirdrgico en 21 pacientes (3,8%).

El resangrado dentro de los primeros 7 dias fue del 6,6% (36 pacientes).

La cohorte de validacién externa contaba con 3012 pacientes, 95% fueron seguidos
durante 30 dias. La edad media fue de 65 afios y el 58% eran varones. En este grupo, se
aplicé terapia endoscédpica en 574 pacientes (19%), 37 (1,2%) necesitd tratamiento
radiolégico o quirurgico y 144 (5%) resangraron dentro de los primeros 7 dias. La

mortalidad a los 30 dias fue del 7%.

Pagina 67 de 105



TABLA 5. Caracteristicas de los pacientes.

Cobhorte original Cohorte internacional
N (%) N (%)

Sexo (vardn) 367 (67,1%) 1750 (58%)
Antecedentes médicos

Cirrosis hepatica 141 (25,8%) 453 (15%)

Enfermedad pulmonar crénica 51 (25,8%)

Enfermedad renal crénica 72 (13,2%) 266 (9%)

Insuficiencia cardiaca 52 (9,5%) 270 (9%)

Infarto de miocardio 65 (11,9%) 580 (19%)

Fibrilacién auricular 87 (15,9%)

Accidente cerebrovascular 39 (7,1%)

HDA previa 110 (20,1%)

Hipertension arterial 214 (39,2%)

Diabetes 135 (24,7%)

Enfermedad vascular periférica 24 (4,4%)

Enfermedad neopldsica 67 (12,2%)

Haébito tabidquico 107 (19,8%)

Hébito endlico 114 (20,8%)
Tratamientos

AINES 126 (23 %)

Acido acetilsalicilico 76 (13,9%)

Clopidogrel 19 (3,5%)

Anticoagulantes orales 90 (16,5%)

Corticoides 13 (2,4%)

Inmunosupresores 29 (5,3%)
Variables relevantes e integrantes del score

Edad (afios) 64,14 (18-95) 65 (24-90)

Albumina (g/dl) 3,2 (1,1-5,3)

INR 1,52 (0,9-10,0)

Presién arterial sistdlica

112 (55-195)

125 (90-170)

Frecuencia cardiaca

89,5 (37-144)

89 (61-126)

Hemoglobina 9,5 (3,2-18,1) 112 (58-162)

Urea 84,1 (9-135)

Alteracion del estado mental 34 (6,2%) 287 (9,5%)
Hallazgos endoscépicos

Ulcera duodenal/géstrica 242 (44,2%) 572 (28%)

Erosiones 62 (11,3%) 583 (28%)

Esofagitis 31 (11,2%)

Neoplasia 19 (3,5%) 70 (3%)

Varices esofagicas 104 (19 %) 143 (7%)

Sangrado activo 164 (30 %)

Tratamiento endoscdpico 223 (40,1%) 574 (19%)
Mortalidad y resangrado

Mortalidad (total) 51 (9,3%) 208 (7%)

Resangrado 36 (6,6%) 144 (5%)
Scores

AIMS65 1,4 (0-5) 1 (0-3)

Glasgow Blatchford 10,1 (0-20) 6,6 (0-14)

Rockall 4,8 (0-10) 3,9 (1-7)

MAP(ASH) 2,7 (0-9) 1,8 (0-7)

HDA, hemorragia digestiva alta; AINES, antiinflamatorios no esteroideos; INR, international

normalized ratio.
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2. DESARROLLO DEL MAP(ASH).

Los factores incluidos en el modelo multivariante fueron la alteracion del estado
mental (letra M), puntuacién en la escala de la Asociacién Americana de Anestesiologia
>2 (ASA, letra A), pulso (frecuencia cardiaca) >100 Ipm (letra P), albiumina <2.5 g/dl (letra
A), presion arterial sistélica <90 mmHg (letra S) y hemoglobina <10 g/dl (letra H) (tablas
6y7).

Tabla 6. Modelo de regresién logistica para las variables de intervencién y mortalidad

Predictor Odds ratio IC 95%

Alteracién del estado mental 1,60 0,9-5,9 0,03
Albumina <2,5 g/dl 4,06 1,16-14,20 0,02
Presion arterial sistdlica <90 mmHg 1,33 1,02-3,33 0,04
Pulso >100 Ipm 1,52 1,04-2,57 0,05
ASA score >2 3,2 1,9-5,3 <0,0001
Hemoglobina <10 g/dl 10,1 5,89-17,26 | <0,0001

ASA, American Society of Anesthesiologist; IC, intervalo de confianza.

Tabla 7. Célculo del score MAP(ASH)

Factor de riesgo

M: Alteracién del estado mental (Glasgow<15) 1
A: ASA score >2 1
P: Pulso >100 lpm 1

A: Albumina <2,5 g/dl

S: Presién arterial sistdlica <90 mmHg

N NN

H: Hemoglobina <10 g/dl

ASA, American Society of Anesthesiologist.
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Las figuras 1 y 2 muestran el riesgo observado y esperado de intervencion y
mortalidad en la cohorte de validacion después de ser calibrados con el test de bondad de

ajuste de Homer y Lemeshow en una regresion logistica.

Intervencion
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Figura 1: riesgo observado y esperado de intervencion.

Mortalidad relacionada con la hemorragia
30
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0 1 2 3 4 5 6 7
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Figura 2: riesgo observado y esperado de mortalidad relacionada con la hemorragia.
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3. RESULTADOS DEL MAP(ASH) Y COMPARACION CON OTROS
SCORES.

A) MORTALIDAD

En la cohorte original no hubo diferencias significativas en la prediccién de
mortalidad entre el GBS (0,74; IC 95%: 0,66-0,81), AIMS65 (0,75; IC 95%: 0,69-0,81), y
MAP(ASH) (0,74; IC 95%: 0,68-0,81).

Cuando se realiza la comparacién con la cohorte de validacion, el drea bajo la curva
(AUROC) para la predicciéon de mortalidad fue AIMS65 (0,78; IC 95%: 0,73-0,84), indice
de Rockall clinico (CRS) (0,76; IC 95%: 0,71-0,81), MAP(ASH) (0,73; IC 95%: 0,66-0,79),
y GBS (0,72; IC 95%: 0,66-0,78), sin diferencias significativas entre ellos (tabla 12 y Fig.3).

El mejor umbral de puntuacién para predicciéon de mortalidad en los primeros 30
dias fueron 2 o mas puntos para MAP(ASH), 2 o mas para AIMS65 y 8 o mas para GBS,

con resultados similares en las dos bases de datos (tabla 8; figuras 4, 5 y 6).

| MORTALIDAD 30 DiAS |

100

SENSIBILIDAD

N e

o PR | SO, | . | S| (R
o 20 40 60 So 100
100- ESPECIFICIDAD

Figura 3. Area bajo la curva de la caracteristica operativa del receptor para mortalidad a los 30 dias en la
cohorte original.

—, MAP(ASH), ===, AIMS65, -« , Glasgow Blatchford, ---- Rockall clinico.
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Tabla 8. Umbral dptimo de puntuacion para prediccion de mortalidad.
Cohorte de validacion.

Escala Punto de corte  Sensibilidad | Especificidad VVP (%)
MAP(ASH) >2 69,5 67,6 7,5 98,5
AIMS65 >2 66,7 74,1 6 98,9
GBS >8 70,8 64,6 4,3 99
CRS >3 83,8 63 5 99,4

VPP, valor predictivo positivo; VPN, valor predictivo negativo; GBS, indice de Glasgow-Blatchford;
CRS, indice de Rockall clinico.

MAPASH DISTRIBUTION IN BLEEDING RELATED DEATHS

207

MAPASH

Figura 4: Distribucion de MAP(ASH) en la variable mortalidad.
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GES DISTRIBUTION IN BLEEDING REILIATED DEATHS
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Figura 5: Distribucion del GBS en la variable mortalidad.

ATMS65 DSITRIBUTION IN BLEEDING RELATED DEATHS

2
AIMS65

Figura 6: Distribucion del AIMS65 en la variable mortalidad.
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B) INTERVENCION

Considerando el conjunto de variables previamente descritas que se incluyen en la
necesidad de intervencion, para la cohorte original el MAP(ASH) (0,835; IC 95%: 0,79-
0,88) y el GBS (0,811; IC 95%: 0,77-0,85) presentaron una precision similar, siendo ambos
significativamente mejores que el AIMS65 (0,706; IC 95%: 0,66-0,75; P < 0,0001).

En la cohorte de validacién, el GBS (0,87; IC 95%: 0,84-0,90) fue similar al
MAP(ASH) (0,82; IC 95%: 0,80-0,84). A su vez, los dos fueron mas precisos que el AIMS65
(0,70; IC 95%: 0,68-0,72) y que el indice de Rockall clinico (0,68; IC 95%: 0,66-0,70)
(Tabla 12, Fig. 7).

El mejor umbral de puntuacidén para prediccion de cualquier intervencidn fue de 1

para MAP(ASH), 1 para AIMS65, 8 para GBS y 3 para CRS (tabla 9, figuras 8, 9 y 10).

l Intervencidn
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Figura 7. Area bajo la curva de la caracteristica operativa del receptor para necesidad de intervencién en
la cohorte original.

—, MAP(ASH), ——-, AIMSE5, <= , Glasgow Blatchford, ---- Rockall clinico.
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Tabla 9. Umbral dptimo de puntuacion para prediccidn de intervencion.
Cohorte de validacion.

Escala P‘f;‘t’ede Sensibilidad  Especificidad VVP (%) VPN (%)
MAP(ASH) .1 79,2 75,1 735 80,6
ATMS65 o1 39,4 84,9 70,7 60,1
GBS .8 66,9 90,2 85,3 76,1
CRS .3 52,4 741 63 64,9

VPP, valor predictivo positivo; VPN, valor predictivo negativo; GBS, indice de Glasgow-Blatchford;
CRS, indice de Rockall clinico.
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Figura 8: Distribucion del MAP(ASH) en la variable intervencion.
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Figura 9: Distribucion del GBS en la variable intervencion.
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Figura 10: Distribucién del AIMS65 en la variable intervencion.

Pagina 76 de 105



C) TRATAMIENTO ENDOSCOPICO

Ninguno de los scores fue preciso en la cohorte original para predecir la necesidad
de tratamiento endoscépico, con unas AUROC para el MAP(ASH) (0,61; IC 95%: 0,56—
0,66), GBS (0,60; IC 95%: 0,56-0,66), y AIMS65 (0,59; IC 95%: 0,54-0,64).

Sin embargo, en la cohorte de validacién se mostr6 que el GBS (0,75; IC 95%: 0,71—
0,77) fue similar a MAP(ASH) (0,69; IC 95%: 0,66-0,71), aunque los dos fueron
significativamente mas precisos que el AIMS65 (0,62; IC 95%: 0,60-0,65; P < 0,0001 vs
MAP(ASH)) y que el CRS (0,60; IC 95%: 0,58-0,63; P < 0,0001) (Tabla 12 and Fig. 11).

El mejor umbral para dicha prediccién fue de un punto para MAP(ASH), 0 para
AIMSG65, 6 para GBS, y 2 para CRS (tabla 10).

Tratamiento endoscdpico
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Figura 11. Area bajo la curva de la caracteristica operativa del receptor para necesidad de tratamiento
endoscdpico en la cohorte original.

—, MAP(ASH), ---, AIMSES5, ------ , Glasgow Blatchford, ---- Rockall clinico.

Pagina 77 de 105



Tabla 10. Umbral dptimo de puntuacidn para prediccion de terapéutica endoscdpica. Cohorte
de validacion.

Escala f:::zo £ Sensibilidad Especificidad VVP (%) VPN (%)
MAP(ASH) >1 73,6% 55,8% 29,7 89,3
ATMS65 >0 19,7 38,7 25,9 87,6
GBS >6 80,39 57,39 31,3 92,4
CRS >2 69,8 45,9 23,5 86,5

VPP, valor predictivo positivo; VPN, valor predictivo negativo; GBS, indice de Glasgow-Blatchford;
CRS, indice de Rockall clinico.

D) RESANGRADO

En nuestra cohorte, el MAP(ASH) (0,73; IC 95%: 0,69— 0,77) fue similar al GBS
(0,72; IC 95%: 0,67-0,76) pero fue significativamente mas preciso que el AIMS65 (0,64; IC
95%: 0,59-0,68; P = 0,0053).

En la cohorte de validacidn, se objetivd que el mejor score fue el GBS (0,67; IC 95%:
0,65-0,69), el cual fue significativamente mejor que el MAP(ASH) (0,64; IC 95%: 0,62—
0,66; P = 0,042). A su vez, MAP(ASH) fue significativamente mejor que el AIMS65 (0,58;
IC 95%: 0,56-0,60; P = 0,003) pero similar al CRS (0,61; IC 95%: 0,59-0,62) (Tabla 12 y
Fig. 12).

El umbral para la predicciéon de resangrado fue de 2 para MAP(ASH), 0 para
AIMS65, 8 para GBS, y 3 para CRS (tabla 11).
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Figura 12. Area bajo la curva de la caracteristica operativa del receptor para el
resangrado en la cohorte original.

—, MAP(ASH), ---, AIMSB5, -:cee- , Glasgow Blatchford, ---- Rockall clinico.

Tabla 11. Umbral dptimo de puntuacion para prediccién de resangrado.
Cohorte de validacion.

Escala f:lft‘? de Sensibilidad  Especificidad  VVP (%) VPN (%)
MAP(ASH) -2 52,1% 68% 11,3 94,8
AIMS65 >0 78,3 35,4 8,5 95,5
GBS -8 61,3 65,4 11,9 95,7
CRS >3 53,2 62,9 9.8 94,7

VPP, valor predictivo positivo; VPN, valor predictivo negativo; GBS, indice de Glasgow-Blatchford;
CRS, indice de Rockall clinico.
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Tabla 12. Capacidad discriminativa de los scores para las diferentes variables en la cohorte
original y en la de validacién.

Variable/Score AUROC (IC 95%)
MORTALIDAD A LOS 30 DIAS
COHORTE ORIGINAL
MAP(ASH) 0,74 (0,68-0,81)
AIMS65 0,75 (0,69-0,81) NS
Glasgow Blatchford 0,74 (0,66-0,81) NS
COHORTE DE VALIDACION
MAP(ASH) 0,73 (0,66-0,79)
AIMS65 0,78 (0,73-0,84) NS
Glasgow Blatchford 0,72 (0,66-0,78) NS
Rockall Clinico 0,76 (0,71-0,81) NS
INTERVENCION
COHORTE ORIGINAL
MAP(ASH) 0,83 (0,79-0,88)
AIMS65 0,71 (0,66-0,75) <0,0001
Glasgow-Blatchford 0,81 (0,77-0,85) NS
COHORTE DE VALIDACION
MAP(ASH) 0,82 (0,80-0,84)
AIMS65 0,70 (0,68-0,72) <0,0001
Glasgow Blatchford 0,87 (0,84-0,90) NS
Rockall Clinico 0,68 (0,66-0,70) <0,0001
COHORTE ORIGINAL
MAP(ASH) 0,61 (0,56-0,66)
AIMS65 0,59 (0,54-0,64) NS
Glasgow Blatchford 0,60 (0,56-0,66) NS
COHORTE DE VALIDACION
MAP(ASH) 0,69 (0,66-0,71)
AIMS65 0,62 (0,60-0,65) <0,0001
Glasgow Blatchford 0,75 (0,71-0,77) NS
Rockall Clinico 0,60 (0,58-0,63) <0,0001
RESANGRADO
COHORTE ORIGINAL
MAP(ASH) 0,73 (0,69-0,77)
AIMS65 0,64 (0,59-0,68) 0,0053
Glasgow Blatchford 0,72 (0,67-0,76) NS
COHORTE DE VALIDACION
MAP(ASH) 0,64 (0,62-0,66)
AIMS65 0,58 (0,56-0,60) 0,003
Glasgow Blatchford 0,67 (0,65-0,69) 0,042
Rockall Clinico 0,61 (0,59-0,62) NS

AUROC, drea bajo la curva; IC, intervalo de confianza; NS, no significativo.
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E) RESULTADOS EN HEMORRAGIA DE ORIGEN VARICOSO Y NO VARICOSO

Cuando se analizan los datos por separado dependiendo si existe hipertension portal

previa o no, se objetiva que, en la cohorte original, el CRS (0,80; 95% CI: 0,78-0,81) fue

similar al AIMS65 (0,77; IC 95%: 0,75—- 0,79), en predecir mortalidad relacionada con la

hemorragia en pacientes con sangrado de origen no varicoso, consiguiendo mejores

resultados estadisticamente significativos que el MAP(ASH) (0,71; CI 95%: 0,69-0,72; P =

0,01) y el GBS (0,70; IC 95%: 0,68-0,72; p=0,003).

En el grupo de hemorragia de origen varicoso, el AIMS65 (0,77; IC 95%: 0,73-0,82),

el GBS (0,76; IC 95%: 0,70-0,80), y el MAP(ASH) (0,74, IC 95%: 0,68-0,78) fueron

similares, los tres superando al CRS (0,62; IC 95%: 0,57-0,675).

Los resultados se muestran en la tabla 12.

Tabla 12. Capacidad discriminativa de los scores para mortalidad en la cohorte de
validacidn, en funcién del origen de la hemorragia.

Variable/Score AUROC (IC 95%)
HDA NO VARICOSA
MAP(ASH) 0,71 (0,69-0,72)
AIMS65 0,77 (0,75-0,79) <0,0001
Glasgow Blatchford 0,70 (0,68-0,72) NS
CRS 0,80 (0,78-0,81) 0,01
HDA VARICOSA
MAP(ASH) 0,74 (0,68-0,78)
AIMS65 0,77 (0,73-0,82) NS
Glasgow Blatchford 0,76 (0,70-0,80) NS
Rockall Clinico 0,62 (0,57-0,675) NS
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VI. DISCUSION.

A lo largo de los ultimos afios, se han desarrollado numerosas escalas de riesgo para
la hemorragia digestiva en diversas poblaciones [84, 136] y las principales guias de practica
clinica recomiendan su uso [25, 100, 112, 137]. Dentro de los tipos que existen, las escalas
pre-endoscopicas son las mds ttiles. Esto se debe a que, en la mayoria de los hospitales, las
decisiones sobre el manejo del paciente se toman desde las unidades de urgencias, donde
un sistema de puntuacion simple y preciso puede ser mas 1util para decidir qué paciente
necesita intervencion urgente o quién puede ser manejado de manera ambulatoria. Las
primeras escalas que se desarrollaron, como el GBS o el RS, se caracterizaban por su
dificultad de cdlculo. Recientemente, escalas como el AIMS65, se disefiaron con el fin de
tener un score mas sencillo de recordar [70]. Nuestro grupo de trabajo apoya esta idea de
que una escala sencilla es mucho mas util, y por ello validamos previamente el AIMS65 en
nuestra poblacién [83]. Nuestro siguiente paso fue el desarrollo de un nuevo score mas
completo que los anteriores, que fuera capaz de predecir las principales variables de riesgo
como son la necesidad de intervencion, el resangrado o la mortalidad, pero manteniendo

la facilidad de su calculo.

El MAP(ASH) y el GBS fueron los mejores a la hora de predecir necesidad de
intervencién, objetivo que clinicamente es el mds relevante. El GBS sigue siendo
considerado como el patrdn oro a la hora de predecir esta variable, sin embargo, no se
emplea fuera de la investigacién por un motivo que el MAP(ASH) supera ampliamente:
la complejidad de su célculo. Esto se debe a que otorga una puntuacién diferente a cada
variable en funcién de su resultado (por ejemplo, nivel de albimina en sangre o cifra de
TAS), haciendo practicamente imposible su memorizacién y resultando poco practico en
el ambiente de urgencias en el que debe ser mads ttil. En el caso del MAP(ASH), su
memorizacion es sencilla por tratarse de un acrénimo de las variables que lo componen,

de tal manera que las variables dentro de los paréntesis (albumina, presidn arterial sistélica
Pagina 83 de 105



y hemoglobina) valen 2 puntos, y las de fuera (alteracién del estado mental, puntuacién
en la clasificacién ASA y pulso o frecuencia cardiaca) valen 1 punto. Decidimos otorgar
estas puntuaciones en funciéon del valor de su OR en el andlisis multivariante,
simplificando a 1 o 2, resultando de esta manera mucho mas sencillo. Comparando ambas
escalas, concretamente la necesidad de tratamiento endoscépico, el MAP(ASH) y el GBS
volvieron a ser superiores al resto. En cuanto a la predicciéon de mortalidad el MAP(ASH)
fue similar al resto de scores y a la hora de predecir resangrado, fue ligeramente inferior
al GBS en la cohorte de validacién, pero mejor que el AIMS65 y el CRS. Podemos decir,
por tanto, que presenta resultados al menos similares a los considerados como referentes

en la estimacién del riesgo de la hemorragia digestiva alta con claras ventajas frente a ellos.

En el desarrollo de esta escala de riesgo, se utilizaron variables que ya estaban
presentes en escalas previas. Decidimos utilizar el compuesto de variables utilizado por
Stanley et al [62, 65, 82] para definir necesidad de intervencién, ya que recoge los
principales tratamientos que se pueden necesitar en el ingreso hospitalario de una
hemorragia digestiva alta, como son la necesidad de transfusién sanguinea, terapia
endoscdpica, quirtrgica o por radiologia intervencionista. Nuestra intencién fue incluir
las maximas variables clinicas como fuera posible, intentando evitar los exdmenes de
laboratorio, e incluyendo aquellas variables que definen el shock hipovolémico, como son
la frecuencia cardiaca y la presion arterial sistélica. De hecho, inicamente se incluyeron
dos variables bioquimicas, la hemoglobina y la albiimina. Se trata de test baratos y simples,
disponibles en la mayoria de servicios de urgencias. Previamente, Laine et al. [138]
consideraron la hematemesis y la melena como factores de riesgo para hemorragia grave,

hallazgos que no se han visto confirmados en nuestra poblacién.

De manera similar al AIMS65, demostramos una correlacion entre niveles bajos de
albimina y peores resultados en el curso clinico del paciente. La hipoalbuminemia habia
sido identificada previamente como factor de riesgo de mortalidad en HDA [139, 140] y

se ha observado que, a su vez, valores normales actiian como un factor de proteccién de
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resangrado y mortalidad en hemorragia de origen no varicoso. Probablemente esto se deba
a que la albumina actia como un marcador de comorbilidad grave, que puede ser la causa

subyacente de mortalidad o resangrado en estos pacientes [117].

Como se ha comentado previamente, las comorbilidades juegan un papel
fundamental en la supervivencia de los pacientes [114, 126-133]. En nuestro estudio
previo [117], las enfermedades cardiovasculares fueron una de las principales causas de
mortalidad diferida, hasta 6 meses después del episodio de hemorragia. En este nuevo
estudio, en nuestra muestra, la causa final de mortalidad en un tercio de los pacientes
incluidos que murieron fue la descompensaciéon de una patologia previa y no el propio
episodio de shock o hipovolemia. Varias escalas previamente disponibles incluian las
comorbilidades entre sus variables, como el indice de Rockall [77-78], el Baylor Bleeding
[80] y el CSMCPI [81]. En el estudio de Marmo R et al, [132] se agrupaban las
comorbilidades en funcién de la clasificacion de riesgo anestésico ASAy se clasificaban en
alto y bajo riesgo segun su puntuacién, obteniéndose con esta variable la mayor OR para
mortalidad, motivo por el cual decidimos incluirla también en nuestro nuevo score. El
score PNED [79] ya la introdujo como variable en su cdlculo y también mas recientemente
el score ABC [72]. En nuestro estudio actual [87], 1a regresién logistica observé una elevada
odds ratio para mortalidad (OR 9,39; IC 95%, 2,57-27,38) e intervencion (OR 4,16; IC
95%, 2,79-6,20) para puntuaciones >2 en la clasificacién ASA, corroborandose por tanto

esta idea.

Desde el inicio del proyecto decidimos no incluir variables endoscépicas porque es
precisamente la necesidad de intervencién lo que resulta mas util de predecir para un
clinico, y lo que mds impacto tiene en la toma de decisiones tanto clinicas como de gestién
en la asistencia urgente a estos pacientes. Otras escalas, como el indice de Rockall [77-78]
o el PNED [79], incluyen los hallazgos endoscdpicos en sus variables por lo que no se

pueden calcular de manera previa.
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En nuestra cohorte, no hubo mortalidad en ninguno de los pacientes con una
puntuacién de 0, y esta se incrementaba en funcién del nimero de factores de riesgo,
llegando a ser del 30% para la maxima puntuacién (9 puntos). Con variables ficilmente
accesibles desde el servicio de urgencias, podemos predecir que, con un resultado mayor
de 2, el 50% de los pacientes necesitaria tratamiento endoscépico. En la cohorte de
validacién, considerando los mismos puntos de corte, 11 pacientes (0,4%) murieron con
una puntuacion de MAP(ASH)<2, 20 (0,7%) con un AIMS65<2 y 17 (0,57%) con un
GBS<8. Cuando se tiene en cuenta la necesidad de intervencidn, 75 (2,49%) la necesitaron
con un MAP(ASH)<1, 219 (7,27%) con un AIMS65<1 y 334 (11%) con un GBS<8. Las
consecuencias clinicas que podrian derivarse de estos datos, es que con un MAP(ASH) de
0 puntos podria considerarse el alta directa y con un MAP(ASH)>2 podria considerarse

una mayor vigilancia como el ingreso en unidades de sangrantes o de criticos.

En cuanto a la mortalidad directamente relacionada con el episodio de hemorragia,

en la cohorte de validacién, con una puntuacion de MAP(ASH)=0 se obtuvo una

mortalidad del 0,09% y con un MAP(ASH)=1 del 0,3%.

Podemos decir que el nuevo score MAP(ASH) se presenta como una herramienta
simple y precisa para el campo de la hemorragia digestiva alta cuando se compara con otras
escalas disponibles. Se ha desarrollado y validado en bases de datos prospectivas en las que
todos los pacientes fueron seguidos durante al menos 30 dias tras el episodio inicial.
Presenta una elevada precisiéon para la necesidad de intervencién hospitalaria y una
precision adecuada para predecir mortalidad. Una de las mayores virtudes que presenta es
su simplicidad de célculo, con variables facilmente obtenibles minutos después de la
llegada a urgencias, entorno en el que es posible tomar la mayoria de las decisiones sobre

el manejo del paciente.

La principal limitacién de nuestro estudio es la heterogeneidad de las muestras.
Nuestra base de datos proviene de un hospital de tercer de nivel, referente de otros

hospitales de la provincia, donde hay un endoscopista de guardia de presencia fisica en el
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hospital las 24 horas del dia, los 365 dias del afo. Esto justifica la tendencia al
sobretratamiento endoscopico (casi el doble) observada en nuestra muestra en relacién a
la cohorte de validacidn. A esto hay que afadir que en nuestra cohorte se realizé EDA al
93% de los pacientes dentro de las primeras 24 horas, mientras que en la cohorte de
validacioén esta técnica no se llegd a realizar hasta en un 30% de los pacientes. Cabe afiadir
que nuestra base contiene pacientes que presentan un episodio de hemorragia estando ya
hospitalizados por otra patologia a diferencia del resto de cohortes, pacientes que de por
si tienen mayor mortalidad y constituyen un grupo de mayor riesgo. Debido a esto y a
otros factores como el ser un hospital de referencia citado previamente, entre otros, que
condiciona una mayor complejidad de los pacientes de nuestra muestra, pueden ser la

causa de que la mortalidad de nuestra serie sea ligeramente mas elevada (tabla 5).

Para concluir, debemos admitir que existen numerosas escalas de riesgo, pero la
mayoria de ellas son tutiles Unicamente para unos objetivos concretos, estando la escala
perfecta todavia por descubrir. Sin embargo, nuestro score MAP(ASH) supone un paso
adelante en este sentido y se postula como una herramienta 1util para la practica clinica

diaria.
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VII. CONCLUSIONES.

1. MAP(ASH) se presenta como una escala de riesgo superior a las disponibles por ser
mas completa, con unos resultados precisos para la prediccién de la mayoria de eventos
desfavorables en el curso de una hemorragia digestiva alta, especialmente en la
necesidad de intervencién, aspecto mas importante en la toma de decisiones sobre el

manejo de los pacientes.

2. Se caracteriza por su sencillez de calculo y memorizacidn, asi como por su rapidez, ya

que los datos se pueden obtener ficilmente en la atencién de urgencia del paciente.

3. El hecho de haber sido validada en una cohorte multicéntrica e internacional con una
muestra tan heterogénea, potencia sus resultados y permite que se pueda generalizar

e incorporar a la practica clinica diaria de cualquier hospital.
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