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INTRODUCCIÓN:

La hemorragia digestiva alta, definida como aquella que tiene su origen en algún 
punto entre el esófago y el ángulo de Treitz, ha presentado una reducción significativa en 
su incidencia en los últimos años gracias al aumento del uso de los inhibidores de la bomba 
de protones (IBP) o al diagnóstico y tratamiento de la infección por H. pylori. A pesar de 
ello, sigue siendo un motivo de consulta muy frecuente en los servicios de Urgencias.  Por 
esta razón, se han creado distintas escalas (Glasgow-Blatchford, AIMS65…) que buscan 
clasificar a los pacientes en función de su riesgo, priorizando a aquellos con mayor 
probabilidad de muerte o de necesitar algún tipo de intervención. Hasta el momento actual 
las escalas propuestas adolecen de falta de precisión para algunos de los objetivos y su 
cálculo resulta dificultoso.

En 2020 se publica la escala ABC, que no precisa datos endoscópicos para su 
cálculo y es válida tanto para hemorragia digestiva alta como baja. Al compararla con las 
escalas previamente publicadas, resulta mejor para predecir mortalidad. MAP(ASH) es otra 
escala preendoscópica, publicada por nuestro grupo en 2019, y que presenta excelentes 
resultados a la hora de predecir mortalidad, necesidad de intervención o resangrado frente 
al resto de opciones disponibles. Dentro de sus ventajas añadidas pueden contarse su 
sencillez de cálculo al incluir solamente seis variables clínicas o analíticas y la facilidad 
para recordarla, por tratarse de un acrónimo formado a partir de los ítems que la componen. 
Esto la convierte en una potencial herramienta de uso cotidiano.

HIPÓTESIS Y OBJETIVOS:

Nuestro objetivo es intentar aclarar cuál de estas dos escalas es mejor para predecir 
eventos adversos en pacientes con hemorragia digestiva alta, aunando las características 
de precisión a la hora de estimar los objetivos de interés (mortalidad, necesidad de 
intervención…) y que sea sencilla de calcular. De forma secundaria, se busca evaluar a 
ambas escalas a la hora de clasificar a los pacientes como de bajo riesgo y compararlas 
con las previamente publicadas.

MATERIAL Y MÉTODOS: 

Se ha realizado un análisis retrospectivo de un registro prospectivo de 795 
pacientes con hemorragia digestiva alta, ingresados en el servicio de Urgencias del 
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Hospital Universitario Virgen de las Nieves entre enero de 2017 y diciembre de 2020 por 
este motivo, o ya ingresados por otra causa y que presentaron este cuadro durante su 
estancia hospitalaria. Se realizó seguimiento durante el ingreso y seis meses tras el alta. 
La capacidad de predecir mortalidad, resangrado, necesidad de tratamiento endoscópico 
y un desenlace compuesto de necesidad de intervención (transfusión de hemoderivados, 
tratamiento endoscópico, cirugía o radiología intervencionista) fue evaluada mediante 
áreas bajo la curva COR (AUROC). Las comparaciones entre las escalas para clasificar a 
los pacientes de bajo riesgo se realizaron mediante el test chi-cuadrado. 

RESULTADOS:

En cuanto al ítem compuesto de intervención, Glasgow-Blatchford (GBS) presentó la 
mayor AUROC, sin diferencias significativas con MAP(ASH) y ABC. Para predecir resangrado 
MAP(ASH) presentó mejor rendimiento, siendo significativamente superior a Glasgow-
Blatchford, pero no frente al resto. A la hora de estimar mortalidad intrahospitalaria, ABC y 
MAP(ASH) fueron muy similares y presentaron diferencias estadísticamente significativas 
al compararlas con GBS. Para la intervención endoscópica no hubo diferencias entre las 
escalas, aunque ninguna presentó una capacidad de predicción adecuada. 

Con respecto a la capacidad de discriminación de los pacientes de bajo riesgo, ABC 
clasificó una mayor proporción de pacientes dentro de este grupo respecto a MAP(ASH) 
utilizando el punto de corte previamente descrito (≤1 punto), con una tasa de mortalidad 
similar. Al aumentar el punto de corte de MAP(ASH) a ≤2 puntos, ambas escalas 
clasificaron una proporción equiparable de pacientes como de bajo riesgo (42% ABC vs. 
45,2% MAP(ASH)), sin diferencias de mortalidad (0,5% vs. 0,9%). 

CONCLUSIONES:

MAP(ASH) es una escala sencilla, preendoscópica, que puede utilizarse de forma 
universal en los servicios de Urgencias para predecir todos los desenlaces de interés. 
El cambio en el punto de corte para clasificar a los pacientes de bajo riesgo permitiría 
además descartar intervención urgente en estos y priorizar la atención del resto.
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1. DEFINICIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA

a. DEFINICIÓN

La hemorragia digestiva alta (HDA) se define como aquella que tiene su origen en 
algún punto entre el esófago y el ángulo de Treitz. Se presenta habitualmente en forma de 
hematemesis o deposiciones melénicas, aunque también debe considerarse en pacientes 
con hematoquecia e inestabilidad hemodinámica. Aunque en situación de estabilidad 
hemodinámica puede incluso ser manejada de forma ambulatoria, en los casos graves 
requiere de ingreso en unidades de cuidados intensivos y realización de endoscopia 
digestiva alta urgente (1).

En general, diferenciaremos hemorragia digestiva alta varicosa (asociada a 
hepatopatía crónica y/o hipertensión portal) y no varicosa, siendo la úlcera péptica la 
causa más frecuente dentro de este último grupo (2). Esta diferenciación es importante, 
ya que implica modificaciones en el pronóstico y en el tratamiento de los pacientes.

b. EPIDEMIOLOGÍA

Distintos estudios han mostrado una reducción significativa en la incidencia de 
todas las causas de hemorragia digestiva alta aguda: de unos 55-60 casos por 100000 
habitantes/año en 1993/1994 a 25-35 casos por 100000 habitantes/año a principios de los 
2000 en cohortes europeas, dato algo superior en cohortes americanas (2–4), tendencia 
mantenida en estudios más recientes (5). A pesar de este descenso en su incidencia, 
continúa representando una de las urgencias gastrointestinales más frecuentes, con más 
de 300000 ingresos anuales en Estados Unidos (6), pero también en descenso (de 78,4 
casos por 100000 habitantes/año en 2001 a 60,6 en 2009) (6,7). La incidencia de HDA 
no varicosa es hasta 5 veces superior a la varicosa, y es especialmente alta en pacientes 
añosos y en varones (6,8).

En cuanto a la mortalidad, los datos varían entre distintos trabajos. Aunque las cifras 
siguen siendo elevadas en algunos casos, la mayoría coinciden en una tendencia global 
hacia una reducción de la misma, situándola en torno al 5% (2).

Las razones para esta mejoría en la incidencia y los desenlaces de pacientes 
con hemorragia digestiva alta no varicosa no están claramente definidas, aunque 
probablemente el reconocimiento de la infección por H. pylori como agente causal de 
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la úlcera péptica y el subsiguiente tratamiento erradicador, el uso preventivo de IBP en 
pacientes consumidores de antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) y ácido acetilsalicílico 
(AAS), la mejoría diagnóstica y terapéutica de las técnicas endoscópicas, las políticas 
restrictivas de transfusión de hemoderivados y los avances en el manejo de pacientes 
críticos hayan jugado su papel (2,4,6).

Por el contrario, algunos factores de riesgo para hemorragia digestiva alta se 
encuentran en aumento, como el envejecimiento de la población, la prevalencia de 
enfermedad cardiovascular u otras comorbilidades que incrementan el uso de AAS, AINEs 
u otros antiagregantes o anticoagulantes (2).

Entre las causas de hemorragia no varicosa, la más frecuente es la patología péptica, 
seguida de las lesiones vasculares, el desgarro de Mallory-Weiss y las neoplasias. Esta 
tendencia está cambiando en los últimos años, con descenso de las lesiones pépticas y 
aumento de las neoplasias y las lesiones vasculares, probablemente por un descenso en 
la prevalencia de H. pylori y un aumento del uso de fármacos inhibidores de la secreción 
ácida. Este descenso en la población general no se mantiene en los pacientes añosos, 
en los que la incidencia de hemorragia secundaria a úlcera péptica está aumentando; 
los casos secundarios a infección por H. pylori se reducen, mientras que aumentan los 
debidos a consumo de AINEs o a otras causas (2). Un estudio multicéntrico en Francia 
mostró que en un 40% de casos de HDA por úlcera péptica la causa subyacente fue la 
infección por H. pylori, en un 18,7% el consumo de fármacos gastrolesivos, en un 19,8% 
ambos factores y ninguno de los dos en el 21,6% (9).

En nuestro país existen pocos trabajos a este respecto. Lanas et al. y colaboradores 
publicaron en 2005 un estudio en el que la mortalidad debida a patología de tracto 
digestivo superior (hemorragia digestiva alta en la mayoría de casos) fue del 5,7%. Entre 
estos pacientes la comorbilidad más prevalente fue la cardiopatía (65,1%) o la hipertensión 
arterial (40%). En este trabajo se hace referencia a un segundo estudio, en el cual se 
estimó que la tasa de complicaciones gastrointestinales (incluyendo la HDA) fue de 120 
por 100000 pacientes/año en aquellos no consumidores de AINEs o AAS, mientras que 
en los expuestos a estos fármacos la cifra ascendió a 480 casos por 100000 pacientes/
año. La proporción de complicaciones y muertes secundarias a patología digestiva alta 
atribuidas al consumo de AINEs (incluyendo AAS) fue del 36,3% (10). 

En cuanto a la hemorragia digestiva alta por varices, estas están presentes en un 30-
40% de pacientes cirróticos compensados y en un 60% de los que tienen ascitis, y supone 
la causa del 70% de las HDA en estos enfermos. En aquellos que no las tienen inicialmente, 
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la incidencia anual de nuevas varices es del 5 al 10% y la tasa de progresión a varices 
grandes es del 10-12% anual. Los factores predictivos más importantes para el sangrado 
varicoso son el tamaño, la gravedad de la disfunción hepática y la presencia de puntos 
rojo cereza, siendo el primero de estos el predictor más útil. El riesgo de sangrado es muy 
bajo en pacientes sin varices en un primer estudio endoscópico (1-2%), aumentando a un 
5% anual en aquellos con varices pequeñas y un 15% si se objetivaron varices de mayor 
tamaño (11,12). 

2. ETIOLOGÍA

a. HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA DE ORIGEN NO VARICOSO

Úlcera péptica:
Es la causa más frecuente de hemorragia digestiva alta. Se produce cuando los 

mecanismos de defensa de la mucosa se ven sobrepasados por factores endógenos 
(ácido, pepsina, bilis) o exógenos, siendo las causas más frecuentes el consumo de AINEs 
y la infección por Helicobacter pylori, pudiendo ambos ocasionar tanto úlceras gástricas 
como duodenales, siendo estas últimas más frecuentes (1,13)(4).

Otras causas menos frecuentes son el estrés, la hipersecreción ácida (p.e. 
gastrinoma) o lesiones malignas subyacentes (1). Las úlceras de estrés son más 
frecuentes en pacientes críticos, ingresados en unidades de cuidados intensivos, con 
ventilación mecánica de larga duración y coagulopatía como factores de riesgo (14).

Esofagitis:
Supone aproximadamente el 10% de casos de hemorragia digestiva alta. El reflujo 

gastroesofágico grave y el consumo excesivo de alcohol son los factores de riesgo más 
frecuentes en las esofagitis erosivas complicadas con un sangrado. Otras causas menos 
habituales son la esofagitis farmacológica o infecciosa (1).

Lesiones vasculares:
Las malformaciones arteriovenosas y las angiodisplasias son lesiones que se 

objetivan frecuentemente en procedimientos endoscópicos rutinarios. Suelen aparecer 
espontáneamente, aunque pueden originarse en relación con colagenopatías vasculares, 
cirrosis hepática o nefropatía terminal (13). En la mayoría de ocasiones son inocuas, pero 
las de mayor tamaño pueden desencadenar hemorragias digestivas significativas (1). 
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También podemos clasificar dentro de este grupo a las lesiones de Dieulafoy, más 
frecuentes en estómago, que consisten en arterias submucosas que erosionan y provocan 
sangrados intermitentes, que pueden amenazar la vida del paciente (1).  

Entre las causas menos frecuentes podemos encontrar las ectasias vasculares 
antrales gástricas (GAVE), estrías de coloración rojiza que aparecen desde píloro hacia el 
antro, más frecuentes en mujeres de edad avanzada y con trastornos sistémicos como la 
esclerosis sistémica o una hepatopatía de base (1,13). 

Desgarro de Mallory-Weiss:
Supone aproximadamente un 5% de los casos (13). Consiste en una laceración 

de la mucosa de esófago distal/estómago proximal que se manifiesta típicamente 
como una hematemesis tras náuseas repetidas (1). En la mayor parte de los casos se 
autolimita, aunque en pacientes con hipertensión portal o coagulopatía es más frecuente 
el resangrado (13).

Úlceras de Cameron:
Son lesiones lineales que se observan en los pliegues gástricos, a nivel de la 

impresión diafragmática, en pacientes con grandes hernias de hiato. Se observan en 
aproximadamente un 5% del total de pacientes diagnosticados de hernia hiatal, más 
frecuentemente cuanto mayor sea su tamaño (15). 

Neoplasias:
Dentro de este grupo, las lesiones más frecuentes son los tumores del estroma 

gastrointestinal (GIST) o los adenocarcinomas gástricos o duodenales (13). La 
angiogénesis y la invasión son características propias de las lesiones tumorales, lo que 
provoca que estas tengan gran cantidad de vasos sanguíneos caóticos y friables, que 
pueden sangrar con facilidad (16).

Otras:
Las fístulas aortoentéricas son una causa extremadamente infrecuente, pero 

potencialmente letal. Pueden ocurrir como complicación tardía de una cirugía de aorta 
abdominal o una reconstrucción vascular, habitualmente en duodeno. Se manifiestan 
como un episodio de hematemesis o hematoquecia, seguido de un periodo asintomático 
de varios días y un sangrado posterior masivo (1). 

Otras causas muy poco frecuentes son el hemosuccus pancreaticus o la hemobilia 
(13). El hemosuccus pancreaticus es una forma intermitente de sangrado, proveniente 
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del conducto pancreático principal a través de la papila mayor y siendo su causa más 
frecuente los pseudoaneurismas originados en el contexto de una pancreatitis crónica 
(17). La hemobilia consiste en la extravasación de sangre dentro del árbol biliar, siendo 
las causas yatrógenas, traumáticas y las neoplasias las más frecuentes. Representa un 
porcentaje mínimo del total de casos de hemorragia digestiva alta, pero su incidencia ha 
aumentado secundariamente a la expansión de los procedimientos hepatobiliopancreáticos 
mínimamente invasivos (18).  

b. HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA DE ORIGEN VARICOSO

El desarrollo de varices esofagogástricas es distintivo dentro de la historia natural 
de la hepatopatía crónica avanzada, representando la confirmación clínica del desarrollo 
de hipertensión portal y aumentando el riesgo de descompensación. Una de las 
manifestaciones de la hipertensión portal es la circulación colateral, que permite el flujo 
sanguíneo desde el sistema porto-mesentérico hasta la circulación sistémica. Entre esas 
colaterales, las varices gastroesofágicas son las más relevantes clínicamente debido a 
su riesgo de ruptura. La hemorragia varicosa se origina por la ruptura de estas varices 
e impacta de manera grave en el pronóstico de los pacientes, aumentando el riesgo de 
muerte (19,20).

La gastropatía de la hipertensión portal es otro hallazgo endoscópico frecuente en 
pacientes con cirrosis hepática. Es una causa conocida de anemia, así como de cuadros 
de hemorragia digestiva, más agudos o más insidiosos. Se identifica habitualmente como 
un moteado fino de color rosado o un patrón en mosaico en los casos leves, mientras que 
en casos graves se pueden observar discretas manchas rojizas o lesiones hemorrágicas 
difusas (21).

3. FACTORES DE RIESGO:

Infección por H. pylori

Helicobacter pylori es una bacteria gram negativa que habita en el medio gástrico de 
más de la mitad de la población mundial. La prevalencia de la infección varía según factores 
como la edad, la región geográfica, las condiciones de vida y el estatus socioeconómico. 
El principal medio de transmisión de la bacteria es la vía oral-oral. Aunque la mayoría 
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de individuos se encuentran asintomáticos, esta infección predispone al desarrollo 
de patologías como gastritis crónica, úlcera péptica, linfoma MALT o adenocarcinoma 
gástrico. La prevalencia de H. pylori es del 90-100% en los casos de úlcera duodenal y en 
el 60-100% de las úlceras gástricas (22,23). 

AINEs

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) son medicamentos ampliamente 
utilizados para tratar el dolor y la inflamación, sin embargo, muchos pacientes desarrollan 
efectos secundarios a nivel gastrointestinal. Los consumidores de AAS también presentan 
mayor riesgo, se estima que aproximadamente el doble, de desarrollar úlcera péptica (24). 

El daño mucoso inducido por AINEs obedece a varios mecanismos. Por un lado, la 
mayoría de estos compuestos son ácidos débiles y entran dentro de las células epiteliales 
al exponerse al ácido gástrico (pH 2). Dentro de la célula epitelial provocan distintas 
alteraciones a nivel metabólico, favoreciendo el daño tópico y la muerte de las células 
epiteliales, que determinan la  hemorragia superficial y erosiones. El otro mecanismo 
principal de daño es la inhibición de la ciclooxigenasa-1 (COX-1), responsable de la síntesis 
de prostaglandinas. Las prostaglandinas aumentan la secreción de bicarbonato y moco, 
aumentan el flujo sanguíneo mucoso e inhiben la proliferación celular para mantener la 
barrera mucosa. De todos estos mecanismos fisiopatológicos, el principal para el daño 
mucoso inducido por AINEs es la reducción del flujo sanguíneo mucoso (24). De entre 
estos, ibuprofeno muestra un mejor perfil de seguridad (RR 2,7) en comparación con 
diclofenaco (RR 4,0) o naproxeno (RR 5,6) (25).

Los inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa-2, enzima de expresión inducible 
y que es responsable de la síntesis de prostaglandinas en las áreas de inflamación, 
presentan menor toxicidad a nivel gastrointestinal (RR 1,9) en comparación con los AINE 
no selectivos (24).

La infección por H. pylori presenta un efecto sinérgico sobre el riesgo de úlcera 
péptica en pacientes consumidores de AINEs, con un aumento del riesgo de sangrado 
1,2 veces. También el tratamiento concomitante con antiagregantes, anticoagulantes, 
corticoides e inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina parece incrementar 
este riesgo (25). 
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Anticoagulantes y antiagregantes

Son grupos farmacológicos con un uso cada vez más extendido. Se calcula que 
un 28% de los pacientes diagnosticados de hemorragia digestiva alta se encuentran en 
tratamiento con AAS, un 5,3% en tratamiento con clopidogrel y un 7% con warfarina. La 
incidencia de HDA en pacientes consumidores de AAS a dosis bajas es de 0,97/100000 
personas-año y, en una revisión sistemática de 11 ensayos controlados aleatorizados, 
se encontró que este aumenta el riesgo de sangrado digestivo en un 60%. Clopidogrel 
también aumenta el riesgo, aunque en menor medida, mientras que la doble antiagregación 
lo incrementa aún más (26).

Para los anticoagulantes, se calcula que el riesgo de desarrollar una hemorragia 
digestiva alta es de 11 casos por 1000 personas-año para warfarina y de 14, 12 y 7 por 
10000 personas-año para rivaroxabán, dabigatran y apixaban, respectivamente (26). El 
tracto gastrointestinal es la localización más frecuente de sangrado en pacientes con 
anticoagulación oral, acumulando aproximadamente el 40% de estos episodios (27).

De acuerdo a lo observado en varios trabajos, los IBP reducen el riesgo de HDA 
en pacientes en tratamiento antitrombótico. En el estudio dirigido por Scally et al. el 
tratamiento concomitante con IBP redujo el riesgo de hemorragia digestiva alta en un 79% 
en pacientes tratados con AAS u otros AINEs (28). En la revisión sistemática y metaanálisis 
llevados a cabo por Kurlander y colaboradores el uso de IBP se asoció con una reducción 
de los casos de hemorragia digestiva alta en pacientes tratados con anticoagulantes, con 
un RR de 0.67 (IC 95% 0.61-0.74). Este efecto se mantenía en pacientes consumidores de 
warfarina, anticoagulantes de acción directa o ambos (27). 

Comorbilidades

En pacientes con hemorragia digestiva alta tienen un impacto pronóstico importante. 
Crooks y colaboradores realizaron un estudio en el que encontraron una evidencia fuerte 
de asociación entre la hemorragia digestiva alta y el índice de comorbilidad de Charlson, 
que incluye patologías a múltiples niveles (cardiovascular, renal, respiratoria, tumoral…). 
Esta asociación se demostró tanto en casos de una comorbilidad única (OR 1,43; IC 95% 
1,35-1,52, p < 0.001) como en los casos de patologías múltiples o graves (OR 2,26; IC 95% 
2,14-2,38, p < 0.001) (29). En este mismo sentido, en el trabajo de Almadi et al. un 88,2% de 
los pacientes con hemorragia digestiva alta presentaron comorbilidades, siendo las más 
frecuentes la hipertensión arterial (48,9%), diabetes mellitus (43,7%), cardiopatía isquémica 
(24,1%) o hepatopatía crónica (18,8%) (30).  
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Existen algunas comorbilidades que se han mostrado como factor de riesgo 
de hemorragia digestiva alta en pacientes ya hospitalizados por otra causa, como la 
cardiopatía en general y la cardiopatía isquémica en particular, la enfermedad renal crónica 
y el tratamiento con hemodiálisis, la patología neoplásica o las infecciones. Los pacientes 
nefrópatas presentan una mayor incidencia de sangrado por úlcera gastroduodenal, y los 
que se someten a diálisis una especial tasa de resangrado (31). 

4. PRESENTACIÓN CLÍNICA

La presentación clínica típica de la hemorragia digestiva alta consiste en hematemesis 
o melenas. La hematemesis se define como un vómito de contenido hemático, indicativo 
de sangrado procedente de nasofaringe, esófago, estómago o duodeno; incluye el vómito 
de sangre roja fresca, que sugiere sangrado reciente o continuo, y el de contenido oscuro, 
también llamado en ‘posos de café’, probablemente relacionado con un sangrado ya 
limitado. Las deposiciones melénicas consisten en heces negras alquitranadas, resultado 
de la degradación de la sangre por las bacterias intestinales, adquiriendo este aspecto si 
contienen al menos 50-100 mL de sangre. Sin embargo, hay que tener en cuenta que las 
melenas también pueden objetivarse en los casos de sangrado de intestino delgado o 
colon proximal. Por otro lado, la hematoquecia (o emisión de sangre roja por el ano) suele 
indicar sangrado colónico o anorrectal, sin embargo, en los casos en los que el paciente 
se encuentre hipotenso, esta podría ser secundaria a una hemorragia digestiva alta grave 
con tránsito rápido (32). Otros signos y síntomas de una hemorragia digestiva alta pueden 
incluir dolor abdominal, mareo, síncope, disnea o dolor torácico (33). 

5. EVALUACIÓN Y MANEJO INICIAL

a. VALORACIÓN INICIAL Y MEDIDAS DE SOPORTE

Como en cualquier paciente con una emergencia médica, la evaluación clínica 
inicial debe incluir valoración de la vía aérea, respiración y circulación. Muchos pacientes 
mantendrán la estabilidad hemodinámica, pero en aquellos con un sangrado de mayor 
gravedad la resucitación temprana es fundamental. Se deben monitorizar de manera 
periódica tensión arterial, frecuencia cardíaca y saturación de oxígeno. Es importante la 
canulación de dos accesos venosos periféricos, aunque en determinados casos se prefiere 
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una vía central. En pacientes con una hematemesis grave, especialmente aquellos con 
mayor riesgo de aspiración (disminución del nivel de conciencia, falta de reflejo nauseoso), 
se debe plantear la intubación orotraqueal (34).  

Se debe iniciar la resucitación con fluidoterapia, especialmente en pacientes 
con inestabilidad hemodinámica, ya que el shock hemorrágico puede derivar en fallo 
multiorgánico y muerte. No se han realizado ensayos aleatorizados sobre la resucitación 
con fluidos en hemorragia digestiva alta y la elección inicial entre cristaloides o coloides no 
está clara (34,35). En un metaanálisis de 70 estudios con 22392 pacientes no se encontraron 
diferencias (RR 1.01; IC 95% 0.93-1.10) entre albúmina o proteínas plasmáticas versus 
cristaloides en resucitación de pacientes críticos (36), por lo que dado el mayor precio de 
estos últimos, se prefiere el uso de cristaloides de rutina (35). 

Sobre la intubación orotraqueal para proteger la vía aérea, la European Society of 
Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) no la recomienda de manera rutinaria en todos los 
pacientes con hemorragia digestiva alta, ya que varios metaanálisis demuestran un 
aumento de riesgo de neumonía o una mayor duración de la estancia hospitalaria; sí 
que se recomienda en pacientes seleccionados, como aquellos con hematemesis activa, 
agitación o encefalopatía (37). Si finalmente se lleva a cabo, la extubación debe realizarse 
lo antes posible tras la EDA (38,39). 

En cuanto a la transfusión de hemoderivados, de forma general se recomienda 
una política de transfusión más restrictiva en pacientes sin patología cardiovascular 
subyacente y más liberal en el caso contrario. En pacientes no cardiópatas, una estrategia 
de transfusión más restrictiva se asocia a menor mortalidad por todas las causas y menor 
resangrado (34,35). Un metaanálisis de 31 ensayos aleatorizados, con 12587 pacientes 
incluidos, encontró que una estrategia más restrictiva (punto de corte de hemoglobina en 
7-9 g/dL) conllevó una mortalidad intrahospitalaria menor, sin diferencias en la mortalidad 
a los 30 días (RR 0.97; IC 95% 0.81-1.16) (40). Un ensayo clínico aleatorizado en el que se 
incluyeron 921 pacientes encontró unas tasas de mortalidad (Hazard ratio (HR) 0.55, IC 
95% 0.33-0.92) y resangrado (HR 0.68, IC 95% 0.47-0.98) significativamente menores al 
comparar el punto de corte de transfusión de 7 g/dL versus 9 g/dL (41). Por todo ello, las 
guías americanas recomiendan un punto de corte para transfusión de 7 g/dL en pacientes 
hemodinámicamente estables y de 8 g/dL para pacientes sometidos a cirugía cardiaca y 
aquellos con enfermedad cardiovascular preexistente (42). La ESGE también recomienda 
transfusión en los casos de cifras de hemoglobina ≤7 g/dL en pacientes no cardiópatas, 
con un objetivo postransfusional de 7-9 g/dL. En pacientes con antecedentes de patología 
cardiovascular mantiene la recomendación de una estrategia más liberal, con un punto 
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de corte ≤8 g/dL de hemoglobina y una cifra posterior objetivo ≥10 g/dL (37). Pacientes 
con cuadros de sangrado grave y compromiso hemodinámico requerirán transfusión con 
puntos de corte más altos porque sus valores de hemoglobina descenderán a niveles 
mucho más bajos a medida que su volumen intravascular se reconstituye con fluidoterapia 
(34).

De forma adicional, en el paciente con una hemorragia digestiva alta varicosa no se 
recomienda en el manejo inicial el uso de plasma fresco congelado, ácido tranexámico o 
factor VIIa recombinante (38,39). Sobre la transfusión de plaquetas, esta no se recomienda 
de manera rutinaria ni a partir de un punto de corte determinado. Si no se consigue 
controlar un sangrado varicoso, la decisión de transfundir plaquetas debe realizarse de 
manera individualizada (38).

b. HISTORIA CLÍNICA Y EXAMEN FÍSICO

A la hora de historiar al paciente que presenta una hemorragia digestiva alta, 
debemos preguntar por el antecedente de hemorragia previa, historia de coagulopatía o 
uso de fármacos que puedan favorecer la aparición de úlceras o sangrado (antitrombóticos, 
AINEs o ISRS) (33). También se debe interrogar sobre otros antecedentes, como cirugías 
previas o datos que nos ayuden a identificar las posibilidades diagnósticas (p.e. cuadro de 
vómitos y posible desgarro de Mallory-Weiss, epigastralgia con síndrome constitucional 
y posible neoplasia gástrica, esfinterotomía endoscópica reciente y sangrado ampular…) 
(32). Para valorar el riesgo de cirrosis hepática o sangrado varicoso, se debe indagar 
acerca del antecedente de hepatopatía, hepatitis viral y consumo de alcohol (33). 

En la evaluación inicial, el examen físico debe incluir la valoración de la estabilidad 
hemodinámica, la presencia de dolor abdominal o signos de peritonismo y el examen de 
las heces (33). En primer lugar se debe focalizar en las constantes vitales del paciente, 
con atención a los signos de hipovolemia como hipotensión, taquicardia y ortostatismo. 
El abdomen debe ser explorado en busca de cicatrices quirúrgicas, dolor o palpación de 
masas. Un examen de las heces es necesario para identificar deposiciones melénicas 
o de coloración rojiza, sin embargo, esta descripción es subjetiva y muy variable entre 
facultativos y pacientes. Podemos también encontrar otros signos que nos ayuden a 
orientar el diagnóstico, como las telangiectasias malares, el eritema palmar o la ascitis en 
pacientes con hepatopatía crónica (32).
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c. PRUEBAS DE LABORATORIO

Se debe realizar una analítica completa con bioquímica (incluyendo perfil hepático), 
hemograma, coagulación y pruebas cruzadas por si el paciente precisara transfusión. Los 
valores de hematocrito o hemoglobina pueden no reflejar inicialmente la repercusión de la 
pérdida hemática, ya que lleva unas 24-72 horas el equilibrio intravascular con los fluidos 
extravasculares recibidos y la hemodilución resultante. Un volumen corpuscular bajo (<80 
fL) sugiere pérdidas hemáticas crónicas, lo que puede confirmarse con unos niveles de 
hierro y ferritina bajos. Por el contrario, un volumen corpuscular alto (>100 fL) sugiere 
hepatopatía crónica o déficit de ácido fólico o vitamina B12. Más de la mitad de los pacientes 
con HDA pueden presentar leucocitosis y se asocia con mayor gravedad del sangrado. 
Un recuento plaquetario bajo puede contribuir a un agravamiento de la hemorragia y se 
observa con patología hematológica de base o hepatopatía crónica. Las cifras de urea 
típicamente aparecen elevadas en relación con los valores de creatinina en pacientes con 
hemorragia digestiva alta a causa de la degradación de las proteínas sanguíneas por la 
microbiota intestinal. El tiempo de protrombina y el INR valoran la vía extrínseca de la 
coagulación y aparecerán aumentados en pacientes consumidores de anticoagulantes 
antagonistas de la vitamina K (warfarina, acenocumarol) o en hepatópatas (32).

d. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

i. IBP

Estudios in vitro han analizado el papel del ácido dificultando la hemostasia y 
causando digestión del coágulo, remarcando el importante rol en el arsenal terapéutico de 
los inhibidores de la secreción ácida en la hemorragia digestiva alta. El mantenimiento de 
un pH gástrico elevado (por encima de 6.0) se justifica por la dificultad para la hemostasia 
primaria mediante la formación del tapón plaquetario en un medio ácido. La supresión 
ácida también podría ser beneficiosa para prevenir la fibrinolisis y mantener la integridad 
de la barrera de moco-bicarbonato gástrica (43). 

El uso de antagonistas de los receptores de histamina H2 no ha demostrado 
beneficio en cuanto a mortalidad, necesidad de cirugía o resangrado en estos pacientes, 
probablemente por la dificultad de una elevación mantenida del pH gástrico (43).

Desde la aprobación de omeprazol en 1989 por la Food and Drug Administration 
(FDA), el uso de los inhibidores de la bomba de protones se ha extendido para tratar una 
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gran variedad de patologías del tracto digestivo superior, incluyendo el sangrado por úlcera 
péptica, dada su capacidad de producir una profunda supresión ácida en el estómago. 
Dado su mecanismo de acción genérico, su uso se ha extendido hasta incluir todas las 
causas de hemorragia digestiva alta no varicosa. Los IBP actúan uniéndose mediante un 
enlace covalente a la bomba de protones de las células parietales, inhibiendo la secreción 
ácida de manera irreversible. Por ello, sólo la síntesis de bombas de protones de novo 
permitiría a la célula parietal la secreción ácida. Teóricamente, la máxima inhibición 
ácida con IBP se debería conseguir si hay una concentración significativa del fármaco 
en el momento en que las células parietales se activan, por lo que se utiliza en perfusión 
intravenosa continua (43). Sin embargo, un metaanálisis posterior apoya la no inferioridad 
de la administración intermitente de IBP (vía oral o intravenosa) en comparación con 
la administración continua por vía intravenosa en cuanto a las tasas de resangrado y 
mortalidad (44). 

El uso de IBP antes de la endoscopia disminuye la proporción de pacientes con 
úlceras con estigmas de alto riesgo y la necesidad de terapéutica endoscópica. En la 
revisión sistemática llevada a cabo por Kanno y cols. se encontró evidencia de que el 
tratamiento preendoscópico con IBP causa una reducción moderada en la necesidad de 
tratamiento hemostático en la endoscopia inicial (OR 0.68; IC 95% 0.50-0.93) (45). Sin 
embargo, no se encontró evidencia sobre disminución del resangrado o de la mortalidad 
(43). Por este motivo, la ESGE tan solo da la recomendación de que “se considere” su 
uso, dada la falta de evidencia de calidad sobre el impacto de esta medida en desenlaces 
clínicamente relevantes (37). Se debe administrar un bolo inicial de 80 mg, seguido de una 
perfusión intravenosa continua a ritmo de 8 mg/h o de bolos de 40 mg por vía intravenosa 
cada 12 horas (43,44).  

Se recomienda el uso de IBP a altas dosis durante 72 horas tras hemostasia 
endoscópica exitosa para la hemorragia digestiva alta no varicosa, concretamente el 
sangrado por úlcera péptica de alto riesgo (43). 

ii. Fármacos vasoactivos

El uso de estos fármacos se limita casi exclusivamente al sangrado varicoso. Dentro 
de este grupo se ha estudiado el uso de vasopresina, terlipresina, somatostatina, octeótride 
o vapreotide. El uso de estos tratamientos, junto a la antibioterapia y la terapéutica 
endoscópica ha mejorado la supervivencia de estos pacientes en las últimas décadas 
(46).
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La vasopresina fue una de las primeras moléculas estudiadas, sin evidenciarse un 
aumento de supervivencia y presentando importantes efectos adversos por su actividad 
vasoconstrictora (isquemia, arritmias, hipertensión, hiponatremia...). Por el contrario, 
terlipresina (análogo sintético de vasopresina) presenta una tasa menor de eventos 
adversos y sí que ha demostrado una reducción del riesgo de muerte en comparación con 
placebo (39,46,47). 

Los más utilizados actualmente son somatostatina y octeótride, uno de sus 
análogos sintéticos. Atenúan la hiperemia postprandial e inhiben la liberación de glucagón, 
lo que provoca una vasoconstricción esplácnica (46). Su eficacia se asocia a una mejor 
hemostasia y una menor necesidad de otros tratamientos de rescate (48). Cuando se 
sospeche una hemorragia varicosa, estos fármacos deben iniciarse lo más precozmente 
posible y mantenerse durante 3-5 días (39). 

Un metaanálisis posterior de 30 estudios, con más de 3000 pacientes, concluyó que 
los fármacos vasoactivos mejoran la hemostasia (RR 1.21, IC 95% 1.13-1.30), acortan la 
estancia hospitalaria (diferencia media de -0.71 días, IC 95% -1.23 a -0.19) y reducen la 
mortalidad a los 7 días (RR 0.74, IC 95% 0.57-0.95) en comparación con el grupo control 
(49). Otro trabajo multicéntrico de no inferioridad no encontró diferencias entre el uso de 
terlipresina, somatostatina u octeótride preendoscópicos en cuanto a éxito del tratamiento, 
resangrado o mortalidad a los 5 días (50).

El tratamiento médico y endoscópico combinados muestra resultados favorables 
en distintos trabajos. En el ensayo ABOVE, el uso de somatostatina previo a la realización 
de endoscopia se asoció a menor sangrado activo de las varices esofágicas a la hora 
de realizar el procedimiento, mayor facilidad para completar la escleroterapia y menor 
tasa de fracaso del tratamiento durante el período de infusión de 5 días en comparación 
con placebo (51). En el trabajo de Sung y colaboradores se aleatorizó a pacientes con 
sangrado varicoso a ligadura con bandas y tratamiento con octeótride vs. ligadura aislada, 
asociándose el tratamiento combinado con menor recurrencia del sangrado y menor 
necesidad de taponamiento con balón (52). 

Las dosis a las que estos fármacos se utilizan en el sangrado varicoso son (53):
• Terlipresina: 2 mg cada 4 horas durante las primeras 48 horas, posteriormente 1 

mg cada 4 horas durante 2-5 días.
• Somatostatina: 250 µg en bolo, posteriormente en perfusión intravenosa de 250-

500 µg/h durante 2-5 días.
• Octeotride: 50 µg en bolo, posteriormente en perfusión intravenosa de 50 µg/h 

durante 2-5 días.
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iii. Procinéticos

Se han utilizado distintos métodos para intentar limpiar el estómago de contenido 
hemático previo a la realización de una endoscopia digestiva alta, de cara a mejorar la 
visualización endoscópica. Esto incluye la colocación de sonda nasogástrica (SNG) y la 
administración de procinéticos, como eritromicina o metoclopramida. Eritromicina ha 
demostrado buenos resultados en estudios aleatorizados y metaanálisis, mientras que no 
existen estudios de buena calidad sobre el uso de metoclopramida y los que hay sugieren 
inferioridad respecto a eritromicina (54). El uso de eritromicina intravenosa a dosis de 250 
mg, entre 30 y 120 minutos antes de la endoscopia, ha demostrado mejorar la visualización 
de la mucosa gástrica durante la endoscopia (39,55).

Un metaanálisis publicado por Rahman et al., que incluyó en total 598 pacientes, 
observó que el uso de eritromicina intravenosa redujo la necesidad de repetir la 
endoscopia (OR 0.51, IC 95% 0.34-0.77) y acortó la duración de la estancia hospitalaria 
(diferencia media -1.75 días, IC 95% -2.43 a -1.06), sin diferencias significativas en cuanto 
al requerimiento transfusional (56).

Otro metaanálisis muy reciente, con 721 pacientes analizados, comparó el uso de 
eritromicina con la colocación de sonda nasogástrica y placebo. Eritromicina mostró 
superioridad respecto a placebo para todas las comparaciones realizadas (tasa de 
vaciamiento gástrico, necesidad de second look endoscópico, duración de la estancia 
hospitalaria y necesidades transfusionales), mientras que al compararla con el uso de la 
sonda nasogástrica no hubo diferencias significativas salvo para la duración media de la 
endoscopia, que fue menor para eritromicina. El uso combinado de SNG y eritromicina no 
mostró ninguna ventaja respecto a eritromicina aislada (54). La ESGE desaconseja el uso 
rutinario de la sonda naso u orogástrica y recomienda el uso de eritromicina intravenosa 
en pacientes seleccionados, con una hemorragia clínicamente grave o persistente (37).

La administración de eritromicina es segura y costo-efectiva. Entre los efectos 
adversos relevantes se encuentran el dolor abdominal, las náuseas y los vómitos y las 
arritmias ventriculares, incluyendo las torsades de pointes. El potencial riesgo de arritmias 
cardiacas graves es bajo con la administración de una dosis única y puede mitigarse 
comprobando que no existe un alargamiento del intervalo QT en un electrocardiograma 
previo a la administración del fármaco, que el paciente no tiene antecedentes de arritmias 
ni de cardiotoxicidad por otros fármacos (57,58).  
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iv. Antibioterapia

La cirrosis hepática se considera un estado de inmunosupresión; los pacientes 
hospitalizados, particularmente aquellos con una hemorragia digestiva alta, presentan 
riesgo de infecciones como una peritonitis bacteriana espontánea (PBE), infecciones 
del tracto urinario y neumonía (46). Entre un 35 y un 66% de los pacientes con cirrosis 
hepática y sangrado por varices presentan una infección bacteriana, y estos pacientes 
además presentan un elevado riesgo de resangrado y mortalidad (55).

La antibioterapia empírica reduce este riesgo, con un metaanálisis de 12 ensayos que 
incluyó a 1241 pacientes en el que se mostró una disminución de la mortalidad (RR 0.79, IC 
95% 0.63-0.98), del resangrado (RR 0.53, IC 95% 0.38-0.74) y de la duración de la estancia 
hospitalaria (59). Otro metaanálisis llevado a cabo por Gao y colaboradores, que incluyó 26 
estudios, analizó el efecto de la profilaxis antibiótica para distintos desenlaces relevantes 
en pacientes cirróticos. La antibioterapia profiláctica se asoció con una reducción de 
la mortalidad global (RR 0.691, IC 95% 0.518-0.923). En cuanto al tipo de antibiótico, el 
descenso de la mortalidad se objetivó con la combinación de quinolonas y cefalosporinas 
y de quinolonas y betalactámicos. También se comprobó una reducción significativa en 
cuanto al resangrado (RR 0.577, IC 95% 0.433-0.767), la tasa de infecciones bacterianas 
(RR 0.389, IC 95% 0.340-0.444), la mortalidad debida a infecciones bacterianas (RR 
0.329, IC 95% 0.144-0.754) y la duración de la estancia hospitalaria (diferencia de medias 
ponderada de -3.854, IC 95% -6.165 a -1.543). No se observaron diferencias significativas 
en mortalidad y tasa de infecciones bacterianas en pacientes con Child A y B (60).

Baveno VII recomienda la profilaxis antibiótica desde el ingreso en todo paciente 
cirrótico con hemorragia digestiva alta. Se aconseja tratamiento con ceftriaxona 1 gramo 
cada 24 horas, siempre de acuerdo a los patrones de resistencia locales (39), y se mantiene 
hasta 7 días (55).

e. MANEJO DE ANTIAGREGACIÓN Y ANTICOAGULACIÓN

El uso de estos fármacos supone un reto en pacientes con hemorragia digestiva alta, 
al tener que sopesar el riesgo de mantenerlos para evitar eventos trombóticos contra el 
riesgo de un sangrado persistente o recurrente. Existen pocos trabajos a este respecto, 
con tan solo un ensayo clínico aleatorizado y mayoritariamente limitado al uso de AAS en 
monoterapia. Todos ellos coinciden en un aumento de mortalidad en los pacientes que 
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suspendieron el tratamiento antitrombótico, así como un aumento de riesgo de eventos 
trombóticos, sin diferencias significativas (o menos relevantes) para el riesgo de eventos 
hemorrágicos (37).

Aunque de manera habitual se suspenden los tratamientos anticoagulantes y 
antiagregantes en estos pacientes, no es necesario revertir completamente su efecto para 
poder realizar una endoscopia diagnóstica con una eventual terapéutica (37). Un trabajo 
publicado en 2017 por Nagata y et al. evaluó el riesgo de resangrado en pacientes con 
tratamiento anticoagulante, concluyendo que un INR >2,5 no fue un factor de riesgo para 
resangrado en pacientes con hemorragia digestiva alta (61). Por ello, unido al hecho de 
que el efecto de los anticoagulantes de acción directa no se puede medir a través del INR, 
no se recomienda utilizar un punto de corte de este valor para definir el tiempo hasta la 
realización de la endoscopia (37).

En el contexto de una hemorragia digestiva alta aguda en un paciente anticoagulado 
con antagonistas de la vitamina K, la administración de esta no juega ningún papel 
por su inicio de acción tardío (62) y tampoco ha demostrado reducir la mortalidad ni 
ningún otro beneficio de cara a cualquier desenlace significativo (63). Tampoco se ha 
comprobado utilidad del uso de ácido tranexámico, sin reducción de la mortalidad y con 
aumento de fenómenos tromboembólicos venosos (37). La guía del American College 
of Gastroenterology (ACG) no considera que exista indicación para el uso de plasma 
fresco congelado debido al riesgo de transmisión de enfermedades infecciosas y por la 
baja evidencia que apoya su utilización, pudiendo considerarse en los casos de mayor 
gravedad o coagulopatía muy severa (63). Tampoco se recomienda el uso rutinario de 
complejo protrombínico por falta de evidencia, sin embargo, su acción más rápida y 
más fiable corrección del INR proporciona una razón biológica para su teórica eficacia 
en el contexto de una hemorragia digestiva alta, además de un menor requerimiento de 
administración de volumen en comparación con el uso de plasma (63). En esta guía se 
define una hemorragia grave (“que amenaza la vida”) como una hemorragia clínicamente 
manifiesta que provoca un shock hipovolémico o una hipotensión grave, la cual requiere 
uso de drogas vasoactivas o cirugía, se asocia a un descenso de hemoglobina >5 g/dL, 
requiere transfusión de ≥5 concentrados de hematíes o provoca la muerte. Para estos 
pacientes debería considerarse el uso de complejo protrombínico, de cara a revertir el 
efecto de los antagonistas de la vitamina K o los anticoagulantes de acción directa. Sólo 
en estos casos se debería considerar también el uso de antídotos específicos en pacientes 
que hayan consumido anticoagulantes de acción directa en las 24 horas previas (63). 
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La guía de la ESGE recomienda en pacientes consumidores de antagonistas de 
la vitamina K que consulten por hemorragia digestiva alta tan solo la suspensión de 
los  mismos. Por el contrario, en aquellos que presenten inestabilidad hemodinámica, 
recomienda la administración de vitamina K a dosis bajas junto a complejo protrombínico 
(o plasma fresco si no hubiese disponibilidad del complejo protrombínico). El uso de estos 
productos no debe demorar la realización de endoscopia y, de precisarlo, la hemostasia 
endoscópica. En pacientes tratados con anticoagulantes de acción directa, recomienda 
retirar el mismo y que este tratamiento no difiera la realización de endoscopia. Si el 
paciente presenta un sangrado grave continuo, se puede considerar el uso de los antídotos 
o complejo protrombínico (37). 

Entre los pacientes consumidores de antiagregantes plaquetarios, no se recomienda 
transfusión de plaquetas en ausencia de trombopenia (<100000/µL), ya que se asocia 
a un posible aumento de la mortalidad y no se acompaña de beneficio clínico para 
disminuir el sangrado posterior (64). Entre los pacientes tratados con AAS por prevención 
cardiovascular, existe unanimidad en que debe suspenderse si se trata de prevención 
primaria, mientras que el ACG también recomienda suspenderlo en prevención secundaria 
y la ESGE aboga por su mantenimiento. Si se retira el tratamiento, se recomienda reiniciarlo 
en cuanto se confirme endoscópicamente una hemostasia satisfactoria, preferiblemente 
en los primeros 3-5 días (37,63). En este sentido existe evidencia de una reducción de la 
mortalidad en pacientes con infarto de miocardio y sangrado por úlcera péptica en los que 
se mantuvo el tratamiento con AAS (65), así como un descenso de mortalidad en pacientes 
con sangrado por úlceras pépticas de alto riesgo en los que se reinició AAS inmediatamente 
tras la hemostasia endoscópica (66). Aunque no existe evidencia suficiente para realizar 
recomendaciones en pacientes tratados con inhibidores de P2Y12 de forma aislada o con 
doble antiagregación, un abordaje razonable sería adoptar una estrategia similar a los 
tratados con AAS o utilizar este como terapia puente hasta reiniciar el inhibidor de P2Y12 
5-7 días después (37,67). En casos de coronariografía y colocación de stent reciente, debe 
consultarse con Cardiología y valorar el riesgo/beneficio de mantener la doble terapia 
según el riesgo hemorrágico (37). En cuanto a la profilaxis secundaria, en pacientes con 
sangrado ulceroso previo que requieran mantener anticoagulación o antiagregación, 
se recomienda mantener el tratamiento con IBP de manera indefinida mientras precise 
continuar el tratamiento antitrombótico (35,37).



Comparación de los scores ABC y MAP(ASH)
como predictores de eventos adversos en pacientes con hemorragia digestiva alta

- 36 -

6. DIAGNÓSTICO

Como ya hemos visto previamente, los pasos iniciales a llevar a cabo para el 
diagnóstico de una hemorragia digestiva alta son la realización de una historia clínica 
meticulosa, seguida de exploración física y pruebas de laboratorio. El diagnóstico definitivo 
se establecerá posteriormente mediante una endoscopia digestiva alta (68). 

La endoscopia se considera el patrón oro para el diagnóstico y tratamiento de la 
hemorragia digestiva alta. Se recomienda su realización en las primeras 24 horas tras el 
inicio del cuadro, tras una adecuada estabilización desde el punto de vista hemodinámico 
y valoración de las comorbilidades del paciente, ya que esto se asocia con mejores 
resultados (37). La realización de la endoscopia en las primeras 24 horas ha mostrado 
una reducción en la duración de la estancia hospitalaria, del riesgo de resangrado o la 
necesidad de intervención quirúrgica posterior (69). 

De acuerdo a la guía de la ESGE, se definen los siguientes tipos de endoscopia 
digestiva alta en relación al tiempo desde que el paciente ingresa (37):

-	 Urgente: en las primeras 12 horas
-	 Precoz: primeras 24 horas
-	 Diferida: más tarde de las primeras 24 horas

La realización de endoscopia precoz se asocia a una menor mortalidad 
intrahospitalaria, menor duración del ingreso y reducción de los costes hospitalarios, 
por lo que debe ser la modalidad de elección en pacientes con hemorragia digestiva 
alta. El posible beneficio de la realización de endoscopia urgente, sin embargo, no está 
demostrado de manera clara en los trabajos publicados, con resultados contradictorios 
(37). Distintos estudios observacionales, aleatorizados y revisiones sistemáticas muestran 
que la realización de endoscopia urgente, con definiciones que varían entre los diferentes 
trabajos entre las 2 y las 12 primeras horas, en pacientes no seleccionados, no reduce las 
tasas de resangrado o mortalidad en comparación con la endoscopia precoz (70). 

En cuanto a la realización de endoscopia de forma emergente, un estudio prospectivo 
que incluyó a más de 12000 pacientes con hemorragia digestiva secundaria a úlcera 
péptica mostró que la realización del procedimiento en las primeras 6 horas se asoció 
a mayor mortalidad intrahospitalaria y en los 30 días posteriores, particularmente en 
pacientes con inestabilidad hemodinámica o con una puntuación en el score de riesgo 
anestésico ASA (American Society of Anesthesiologists) ≥3 (71). 
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El TAC se presenta, cada vez con más frecuencia, como alternativa diagnóstica a 
la endoscopia. Su uso resulta atractivo por su rapidez, amplia disponibilidad y completa 
valoración, facilitando la posterior toma de decisiones. La angiografía mediante TAC ha 
comenzado a utilizarse en muchos centros como una opción en el contexto emergente, 
para confirmar rápidamente la presencia de un sangrado activo y localizar el punto antes 
de elegir un tratamiento, especialmente tras una endoscopia digestiva alta fallida o que no 
llegue a un diagnóstico. Necesita un débito de 0,3-0,5 mL/min y detecta tanto sangrados 
arteriales como venosos (72). En un metaanálisis con 672 pacientes con hemorragia 
digestiva moderada a grave, mostró una sensibilidad del 85% y una especificidad del 92% 
para detectar el origen del sangrado (73). Las tasas de detección aumentan cuando el 
paciente presenta signos de hemorragia grave o inestabilidad hemodinámica. Esta técnica 
también presenta sus limitaciones, como el potencial retraso en iniciar las medidas 
terapéuticas o los riesgos asociados al uso de contrastes yodados (reacción alérgica o 
nefropatía) (72).  

Otras técnicas diagnósticas incluyen la gammagrafía con tecnecio 99 (Tc99) o la 
angiografía. La gammagrafía es la técnica más sensible, permitiendo detectar sangrados de 
un débito de incluso 0,1-0,5 mL/min; no obstante, está limitada por su baja disponibilidad, 
el retraso diagnóstico y la pobre localización anatómica. La angiografía ofrece el beneficio 
de, además de facilitar el diagnóstico, permitir la realización de terapéutica en el mismo 
acto. Ésta necesita un sangrado de, al menos, 0,5-1 ml/min y también presenta una 
eficacia variable, en función de la localización de la hemorragia y su débito (72). 

7. ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO

En la valoración inicial de un paciente con hemorragia digestiva alta es importante 
clasificarlo en función de su riesgo, lo que en la mayoría de ocasiones se realiza en los 
servicios de Urgencias, donde puede no haber un gastroenterólogo de presencia física ni 
un endoscopista de guardia.

Para facilitar esta labor se han desarrollado múltiples escalas, las cuales tienen 
en cuenta distintas variables del paciente como pueden ser la edad, las comorbilidades, 
la presentación clínica, las alteraciones en pruebas de laboratorio o los hallazgos 
endoscópicos. En función de las mismas se han intentado predecir distintas variables 
clínicas, como el riesgo de muerte, la necesidad de tratamiento endoscópico o la 
probabilidad de presentar un resangrado. Un adecuado uso de las mismas puede ayudar a 



Comparación de los scores ABC y MAP(ASH)
como predictores de eventos adversos en pacientes con hemorragia digestiva alta

- 38 -

priorizar la atención de los pacientes más graves, que van a necesitar ingreso o realización 
de endoscopia urgente, permitiendo diferir aquellos que van a presentar un riesgo bajo de 
complicaciones y pueden ser manejados de forma ambulatoria.

Existen, a grandes rasgos, dos tipos de scores: preendoscópicas, aquellas que sólo 
utilizan datos clínicos y bioquímicos, y postendoscópicas, que también precisan datos 
endoscópicos para su cálculo. 

a. ESCALAS PREENDOSCÓPICAS

Son aquellas que utilizan solamente variables clínicas y de laboratorio para estimar 
el riesgo del paciente. Dado que no precisan datos endoscópicos, pueden ser ampliamente 
utilizadas en cualquier medio. Buscan facilitar la toma de decisiones sobre el manejo de 
los pacientes desde la atención inicial, permitiendo diferenciar aquellos que van a precisar 
tratamiento endoscópico o ingreso de aquellos que pueden ser dados de alta y manejados 
ambulatoriamente.

Las escalas preendoscópicas clásicas incluyen el índice de Glasgow-Blatchford, el 
índice de Rockall clínico, AIMS65 y alguna menos utilizada, como el T-score. Posteriormente 
se han incorporado otras más recientes, como son ABC o MAP(ASH).

El índice de Glasgow-Blatchford (GBS) fue publicado en el año 2000 por Blatchford 
y colaboradores. Se diseñó a partir de una cohorte de 1748 pacientes, con el objetivo 
de predecir necesidad de intervención (transfusión de hemoderivados, intervención 
quirúrgica o endoscópica para controlar el sangrado). Estos fueron incluidos en una 
regresión logística, encontrándose los valores de urea, hemoglobina, tensión arterial 
sistólica, frecuencia cardiaca, presentación clínica con melena o síncope, o datos de fallo 
cardíaco o hepático como factores de riesgo. Utilizando estos parámetros, se obtuvo un 
área bajo la curva de la característica operativa del receptor (curva ROC, área bajo la curva 
ROC o AUROC) de 0,92 (IC 95% 0.88-0.95) para la necesidad de intervención (74). 
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VARIABLE

Urea plasmática 
(mg/dL)

38-46
47-57
58-146
>147

2
3
4
6

12-12,9
10-11,9
<10

1
3
6

100-109
90-99
<90

1
2
3

Frecuencia cardiaca >100 lpm
Presentación con melenas
Presentación con síncope
Hepatopatía previa
Insuficiencia cardiaca

1
1
2
2
2

10-12
<10

1
6

Hemoglobina en varones 
(g/dL)

Hemoglobina en mujeres 
(g/dL)

Tensión arterial sistólica 
(mmHg)

Otros

VALOR PUNTUACIÓN

Tabla 1. Índice de Glasgow-Blatchford

Tradicionalmente se ha considerado que una puntuación de GBS = 0 suponía que 
el paciente podía ser dado de alta con seguridad y estudiado de manera ambulatoria, sin 
embargo, estudios más recientes consideran que puntuaciones mayores (entre 1 y 3) también 
podrían relacionarse con bajo riesgo de sangrado. En el trabajo de Chatten y colaboradores, 
con 399 pacientes, ninguno con 0 o 1 puntos requirió tratamiento, con un valor predictivo 
negativo (VPN) del 100%. Dos pacientes con una puntuación de 2 requirieron tratamiento y 
ninguno con una puntuación de 3, por lo que usando este último punto de corte el VPN se 
mantenía en el 98,77%. Ningún paciente con ≤2 puntos presentó resangrado en los 30 días 
posteriores ni falleció (75).  

En el estudio de Mokhtare et al., que comparó la escala full Rockall con Glasgow-
Blatchford, full Rockall mostró una mayor área bajo la curva para predecir mortalidad 
en el primer mes, mientras que GBS obtuvo mejores resultados para predecir ingreso en 
cuidados intensivos, resangrado y necesidad de transfusión (76).

 En el trabajo de Stanley y colaboradores, GBS mostró la mayor capacidad 
discriminativa (AUROC 0.86) para predecir necesidad de intervención o mortalidad en 
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comparación con PNED, full Rockall o AIMS65. A la hora de clasificar a los pacientes como 
de bajo riesgo, que no van a precisar intervención, presentó mejores resultados que el 
resto de escalas preendoscópicas. Una puntuación de GBS ≤1 presentó una sensibilidad 
(98,6%) y valor predictivo positivo (96,6%) muy elevados, con peores resultados de 
especificidad (34,6%) y valor predictivo negativo (56%). Para estimar la necesidad de 
tratamiento endoscópico de manera aislada, GBS también demostró una mejor habilidad 
que el resto de scores, con peores resultados a la hora de estimar mortalidad, resangrado 
o duración de la estancia (77). 

El índice de Rockall clínico (CRS) se desarrolló como una alternativa al índice de 
Rockall endoscópico o full Rockall, con el objetivo de predecir mortalidad de manera más 
sencilla y sin depender de variables endoscópicas. Incluye las mismas variables que el full 
Rockall (edad, estado hemodinámico y comorbilidades), excluyendo aquellas que precisan 
datos endoscópicos. Una puntuación CRS de 0 se considera de bajo riesgo para eventos 
adversos relacionados con la hemorragia digestiva alta (resangrado y mortalidad). 
Aquellos pacientes que presentaron una puntuación entre 1 y 3 no sufrieron eventos 
adversos, pero casi un tercio de los mismos necesitó transfusión de hemoderivados. Los 
que tenían una puntuación superior sí que presentaron complicaciones en un porcentaje 
significativo (21% resangrado, 5% necesitaron cirugía y 10% fallecieron) (78). 

La escala AIMS65 se diseñó con el objetivo de crear un índice pronóstico más 
sencillo, que no requiriese datos endoscópicos para su cálculo. Los cinco datos clínicos 
y analíticos que utiliza son las cifras de albúmina en sangre, el INR, la alteración del 
estado mental, la tensión arterial sistólica y la edad. Mostró una muy buena precisión 
para predecir mortalidad, con un AUROC de 0.80 (IC 95% 0.78-0.81) en la cohorte original 
y de 0.77 (IC 95% 0.75-0.79) en la cohorte de validación. La mortalidad en pacientes con 
una puntuación de 0 fue del 0,3%, que fue aumentando progresivamente hasta un 31,8% 
en pacientes con 5 puntos en la escala. También se obtuvieron muy buenos resultados 
en cuanto a la capacidad de AIMS65 para estimar estancia hospitalaria y costes, que 
fueron progresivamente mayores a mayor puntuación. Se consideran de bajo riesgo de 
muerte aquellos pacientes con 0 o 1 puntos, mientras que aquellos con ≥2 puntos son 
catalogados como de alto riesgo. En este trabajo además la hipoalbuminemia se mostró 
como el mayor factor predictor individual de mortalidad (79).
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VARIABLES

Albúmina <3 g/dL

INR >1.5

Estado mental alterado

Tensión arterial sistólica <90 mmHg

Edad >65 años

1

1

1

1

1

PUNTUACIÓN

Tabla 2. Escala AIMS65

El índice T-score fue creado para buscar una escala simple, preendoscópica, capaz de 
predecir sangrado activo o estigmas de alto riesgo hemorrágico que indiquen la necesidad 
de endoscopia urgente. Se basa en el estado general del paciente, la frecuencia cardiaca, 
la tensión arterial sistólica y los valores de hemoglobina. En función de la puntuación 
obtenida, los pacientes fueron clasificados como T1 o de alto riesgo, T2 o de riesgo 
intermedio o T3 o de bajo riesgo. Se objetivaron estigmas de alto riesgo hemorrágico en 
un 85% de los pacientes T1 vs. un 5% y un 2% en los T2 y T3, respectivamente (p < 0,001) 
(80).

En 2020, Laursen et al. publicaron la escala de riesgo ABC, preendoscópica, que como 
principal novedad aporta una adecuada validez tanto para hemorragia digestiva alta como 
baja. Se desarrolló a partir de una cohorte de 3012 pacientes con hemorragia digestiva 
alta y posteriormente fue validada en una cohorte externa de otros 4019 pacientes. 
Incorpora la edad (age), valores analíticos (blood tests: urea, albúmina y creatinina) y las 
comorbilidades (comorbidities: alteración del estado mental, cirrosis hepática, enfermedad 
maligna diseminada y riesgo anestésico alto, con una puntuación alta en la clasificación 
ASA) del paciente para su cálculo (81).

Este score resultó mejor para predecir mortalidad a 30 días (AUROC 0.86, IC 95% 
0.76-0.82) respecto a todas las escalas comparadas, incluyendo AIMS65 y PNED, que 
parecían ser las mejores para este desenlace (77,79,81,82). Mostró una correlación muy 
clara con la mortalidad a los 30 días, siendo esta de tan solo el 0,7% en pacientes con ≤3 
puntos y del 34% en aquellos con una puntuación ≥8. Estos hallazgos fueron confirmados 
en la cohorte de validación. A la hora de clasificar pacientes como de bajo riesgo de muerte 
a 30 días, AIMS65 incluyó un porcentaje mayor en este grupo respecto a ABC (58% vs 
40%; p < 0.001), pero los considerados de bajo riesgo por AIMS65 tuvieron una mortalidad 
mayor en comparación con ABC (4,5% vs 1%; p < 0.001) (81).
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Estado mental alterado
Cirrosis hepática
Enfermedad maligna diseminada

Puntuación ASA

VARIABLES

Edad

60-74 años
>75 años

1
2

Parámetros de laboratorio

Urea >60 mg/dL
Albúmina <3 g/dL

Creatinina 1,13-1,69 mg/dL
>1,69 mg/dL

1
2

1

2

PUNTUACIÓN

Tabla 3. Escala ABC

Comorbilidades

3
>4

2
2

4
1
3

MAP(ASH) es una escala sencilla, preendoscópica, publicada en 2019 y creada a 
partir de una cohorte española de 547 pacientes, posteriormente valorada en una cohorte 
internacional de 3012 pacientes. Es un score fácil de recordar y de aplicar, consistente 
en un acrónimo de estado mental alterado, puntuación ASA, frecuencia cardiaca (pulso), 
albúmina, tensión arterial sistólica y hemoglobina. Fue diseñado como una herramienta 
sencilla y ampliamente disponible para clasificar rápidamente a los pacientes con riesgo 
de muerte aumentado.

No hubo diferencias significativas en la predicción de mortalidad entre GBS, AIMS65 
y MAP(ASH) ni en la cohorte de desarrollo ni en la de validación externa. En cuanto a la 
necesidad de intervención, MAP(ASH) (AUROC 0.835, IC 95% 0.79-0.88) y GBS (AUROC 
0.811, IC 95% 0.77-0.85) presentaron en la cohorte de desarrollo una capacidad de 
predicción superior frente a AIMS65 (AUROC 0.706, IC 95% 0.66-0.75), con diferencias 
estadísticamente significativas, similar a los resultados obtenidos en la validación externa. 
Para la necesidad de tratamiento endoscópico, ninguna escala mostró gran habilidad en 
la cohorte de desarrollo, mientras que en la de validación externa GBS (AUROC 0.75, IC 
95% 0.71-0.77) y MAP(ASH) (AUROC 0.69, IC 95% 0.66-0.71) fueron similares y mostraron 
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diferencias significativas respecto a AIMS65 (AUROC 0.62, IC 95% 0.60-0.65). Para la 
predicción de resangrado, en la cohorte de validación, MAP(ASH) (AUROC 0.73, IC 95% 
0.69-0.77) fue similar a GBS (AUROC 0.72, IC 95% 0.67-0.76) y estos significativamente 
más precisos que AIMS65 (AUROC 0.64, IC 95% 0.59-0.68); por el contrario, en la cohorte 
de validación, GBS fue estadísticamente superior a MAP(ASH) y este, a su vez, superior 
a AIMS65. Por tanto, cuando se comparó con otras escalas, mostró una gran habilidad 
para predecir necesidad de intervención y mortalidad en hemorragia digestiva alta, con la 
ventaja añadida de su sencillez a la hora de calcularla (83). 

VARIABLES

M: estado mental alterado
A: puntuación ASA >2
P: pulso (frecuencia cardiaca >100 lpm)
A: albúmina <2,5 g/dL
S: tensión arterial sistólica
H: hemoglobina <10 g/dL

1
1
1
2
2
2

PUNTUACIÓN

Tabla 4. Escala MAP(ASH)

b. ESCALAS POSTENDOSCÓPICAS

Son aquellas que, además de posibles variables clínicas o analíticas, incluyen otras 
que precisan de la realización de una endoscopia digestiva alta para su cálculo. Las más 
utilizadas son la clasificación de Forrest, el índice de Rockall endoscópico y el PNED 
(Progetto Nazionale Emorragia Digestiva). 

La clasificación de Forrest, inicialmente descrita en 1974 (84), fue desarrollada para 
estandarizar la clasificación endoscópica de las úlceras pépticas. En base a la misma, el 
sangrado ulceroso se divide en: Forrest Ia o sangrado en jet arterial, Forrest Ib o sangrado 
babeante, Forrest IIa o vaso visible sin sangrado activo, Forrest IIb o coágulo adherido, 
Forrest IIc o punteado de hematina en superficie y Forrest III o úlcera fibrinada (figura 1). 
Esta clasificación ha sido utilizada en muchos trabajos para identificar pacientes con 
riesgo de sangrado persistente, sangrado recurrente y de mortalidad (37). La presencia de 
una úlcera Forrest Ia o Ib se considera un factor de riesgo independiente para sangrado 
persistente o resangrado (85). La ESGE recomienda utilizar esta clasificación en todos 
los pacientes con una HDA secundaria a úlcera péptica para diferenciar pacientes de bajo 
riesgo de aquellos con estigmas endoscópicos de alto riesgo, con un Forrest Ia-IIb (37).
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Figura 1. Clasificación de Forrest. Tomada de: Feldman M, Friedman LS, Brandt LJ, editores. 
Sleisenger and Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Disease: pathophysiology, diagnosis, 
management. 11.a ed. Philadelphia: Elsevier; 2020 (32).

Una potencial limitación está en el reconocimiento e identificación de estigmas 
endoscópicos y la variabilidad interobservador. En el trabajo de Yen y colaboradores el 
acuerdo intraobservador para la clasificación Forrest fue alto tanto para endoscopistas 
noveles como avanzados (índice kappa 0.92-0.97). El acuerdo interobservador fue bueno 
(índice kappa 0.67-0.82), aunque superior entre tutores y endoscopistas noveles respecto 
a distintos grupos (86). 

Algunos trabajos recientes ponen en duda la clasificación Forrest Ib como de alto 
riesgo ya que, aunque evidentemente precisa de tratamiento endoscópico por tratarse de 
un sangrado activo, las tasas de resangrado son considerablemente menores respecto 
al Forrest Ia, IIa o IIb. Es por ello que se ha llegado a proponer una nueva versión de la 
clasificación, que considere de alto riesgo al Forrest Ia, IIa y IIb; de riesgo intermedio, 
Forrest Ib y IIc; y, de bajo riesgo, Forrest III (87).

Además de la clasificación de Forrest, hay otras características endoscópicas de 
alto riesgo en las úlceras pépticas que permiten predecir eventos adversos o fallo al 
tratamiento endoscópico. Estas incluyen el tamaño de la úlcera (superior a 2 cm), un vaso 
visible sin sangrado activo de gran tamaño y la localización de la lesión en pared posterior 
duodenal o en curvatura menor gástrica (88,89).  
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El índice de Rockall endoscópico o full Rockall fue publicado en 1996 y se diseñó 
con el objetivo de identificar pacientes de bajo riesgo, que podrían ser dados de alta 
precozmente o incluso manejados de manera ambulatoria. Para su cálculo utiliza la edad, 
el estado hemodinámico, las comorbilidades del paciente, el diagnóstico endoscópico y 
la presencia de estigmas de sangrado (90,91). Se obtuvo que aquellos pacientes con una 
puntuación ≤2 presentaban una tasa de resangrado del 4,3% y una mortalidad del 0,1%, 
lo que permitiría el manejo ambulatorio (91). Un trabajo posterior, con 247 pacientes con 
sangrado ulceroso, analizó la capacidad de predecir sangrado recurrente y mortalidad. 
Para el primer objetivo el AUROC fue baja (0.64), mientras que para predecir mortalidad sí 
que mostró buenos resultados (AUROC 0.84) (92). En comparación con otros scores, full 
Rockall no mostró una buena capacidad de predicción para ningún resultado de interés, 
con un AUROC de 0.69 (IC 95% 0.67-0.71) para predecir necesidad de intervención o 
mortalidad (77).  

0 puntos 1 puntos 2 puntos 3 puntos

Edad

Estado hemodinámico

Comorbilidades

Diagnóstico

Estigmas de sangrado 
reciente

<60 años

Sin shock:
TAS >100 mmHg, 
FC <100 lpm

Sin comorbilidades 
importantes

Desgarro de 
Mallory-Weiss, sin 
lesión identificada, 
sin estigmas de 
sangrado reciente

Ninguno/mancha 
de hematina

Sangre en tracto 
digestivo superior, 
coágulo adherido, 
vaso visible o 
sangrado activo

Enfermedad 
maligna 
diseminada en el 
tracto digestivo 
superior

Otros diagnósticos

Insuficiencia 
cardiaca, 
cardiopatía 
isquémica, otras 
comorbilidades 
importantes

Insuficiencia renal, 
insuficiencia 
hepática, 
enfermedad 
maligna 
diseminada

Taquicardia:
TAS >100 mmHg, 
FC >100 lpm

Hipotensión: 
TAS <100 mmHg

60-80 años >80 años

Tabla 5. Índice de Rockall endoscópico
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La escala PNED, publicada en 2010 por Marmo et al., busca clasificar a los pacientes 
en función del riesgo de mortalidad a 30 días. Incluye parámetros clínicos, analíticos y, 
como novedad, considera el fracaso de la terapéutica endoscópica como la variable con 
un mayor peso en su cálculo. Divide a los pacientes en bajo (0-4 puntos), medio (5-8 
puntos) y alto riesgo (>8 puntos). En la cohorte de validación, todos los pacientes con <2 
puntos sobrevivieron, la mortalidad fue de un 10% en aquellos con puntuaciones entre 5 
y 8 y para los que obtuvieron ≥9 puntos la mortalidad fue de un 32%. El AUROC para la 
predicción de mortalidad fue de 0.81 (IC 95% 0.72-0.90) (82).  

Por último, mencionar otras dos escalas que incluyen variables endoscópicas, 
pero su uso está bastante menos extendido. Una de ellas es el índice Baylor Bleeding, 
diseñado para predecir riesgo de resangrado en hemorragia no varicosa, que incluye 
variables clínicas y endoscópicas. Una puntuación ≤5 en el apartado preendoscópico y 
≤10 en el postendoscópico sirven para clasificar a los pacientes como de bajo riesgo, 
con una tasa de resangrado del 0%, frente al 31% en aquellos considerados de alto riesgo 
(93). El Cedars-Sinai Medical Centre Predictive Index (CSMCPI) se creó con el objetivo de 
predecir la estancia hospitalaria en pacientes con hemorragia digestiva alta. De nuevo 
incluye variables clínicas y endoscópicas, ninguna analítica, y clasifica a los pacientes en 
bajo (0-2 puntos), intermedio (3-4 puntos) o alto riesgo (≥5 puntos). Resulta útil de cara a 
dar el alta de la urgencia de forma precoz a pacientes de bajo riesgo, no encontrándose en 
este grupo eventos adversos potencialmente amenazantes para la vida (94).

c. USO DE ESCALAS EN HEMORRAGIA DE ORIGEN VARICOSO

Hasta el momento, ningún score se ha diseñado específicamente con el objetivo 
de predecir desenlaces de interés en pacientes con hemorragia digestiva alta de origen 
varicoso. Los índices Child-Pugh y MELD (Model for End-Stage Liver Disease) se utilizan 
para valorar la gravedad de una hepatopatía y, aunque pueden resultar de utilidad en 
pacientes con sangrado varicoso, presentan limitaciones (subjetividad a la hora de 
medir variables clínicas, INR marcador poco fiable como indicador de coagulopatía en el 
paciente cirrótico…). La aplicabilidad de las escalas anteriormente descritas en pacientes 
con hemorragia secundaria a hipertensión portal también es dudosa, con resultados 
contradictorios (95). 

Un trabajo de 2019, que incluyó 141 pacientes con hemorragia varicosa, comparó 
los distintos scores de riesgo a la hora de predecir desenlaces de interés en pacientes con 
hemorragia digestiva varicosa. En cuanto a la predicción de mortalidad, full Rockall y AIMS65 
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fueron los que mejores resultados mostraron (AUROCs de 0.691 y 0.674, respectivamente). 
Para el resangrado, solamente Rockall y PNED mostraron una capacidad moderada, con 
AUROCs de 0.662 y 0.652. Para la necesidad de transfusión y de tratamiento quirúrgico o 
radiológico, los resultados fueron más pobres (96). 

Robertson y colaboradores buscaron validar AIMS65 como predictor de mortalidad 
en pacientes con hemorragia digestiva alta secundaria a varices esofágicas y lo 
compararon con Rockall clínico, full Rockall, Child-Pugh, MELD y United Kingdom MELD 
(UKELD). Para predecir mortalidad intrahospitalaria, AIMS65 obtuvo un AUROC de 0.84, 
algo superior pero sin diferencias significativas; para mortalidad a 6 semanas, AIMS65 y 
MELD mostraron la mejor habilidad (AUROC 0.80), también sin diferencias con el resto. 
En cuanto al resangrado, Rockall clínico, Rockall endoscópico y AIMS65 mostraron 
diferencias significativas, pero una capacidad de predicción pobre (AUROCs entre 0.63 y 
0.69); los índices de función hepática ni tan siquiera obtuvieron significación estadística 
para este objetivo (97). 

Otro estudio más reciente, con 222 pacientes con sangrado agudo varicoso, 
evaluó la capacidad de algunos de estos índices para predecir resangrado y mortalidad. 
Para el resangrado, no hubo diferencias entre la puntuación MELD, GBS y Rockall entre 
pacientes que resangraron y los que no; AIMS65 y Child-Pugh sí presentaron diferencias 
entre ambos grupos, pero siguieron sin mostrar una adecuada capacidad para identificar 
a los pacientes con riesgo de resangrado (AUROC de 0.61 y 0.63, respectivamente). En 
cuanto a la mortalidad, GBS, Rockall y AIMS65 fueron significativamente superiores en 
los pacientes fallecidos, pero no demostraron buenos rendimientos (AUROCs menores 
de 0.7); Child-Pugh y MELD también presentaron puntuaciones mayores en aquellos que 
murieron, con aceptable capacidad de predicción en este caso (AUROCs de 0.72 y 0.74, 
respectivamente) (95).

De acuerdo a Baveno VII, un Child-Pugh C, la puntuación en la escala MELD y el 
fallo a la hemostasia primaria son las variables que con mayor consistencia predicen 
mortalidad a 6 semanas (39). 
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8. TRATAMIENTO

De forma general, a todo paciente que acude con hemorragia digestiva alta se le 
deben aplicar las medidas iniciales anteriormente comentadas. Tras las mismas, es preciso 
valorar si requiere o no realización de endoscopia digestiva y eventual tratamiento, que 
variará según el origen del sangrado. Es igualmente importante considerar qué medidas 
habrá que seguir después de este tratamiento, así como cuáles se pueden llevar a cabo 
para intentar prevenir nuevos episodios. 

a. HDA NO ASOCIADA A HIPERTENSIÓN PORTAL

a.1. Opciones terapéuticas

Para el tratamiento endoscópico de la hemorragia digestiva alta existen distintos tipos de 
técnicas:

Hemostasia por inyección: pueden utilizarse diferentes sustancias, como la adrenalina 
diluida, esclerosantes (como la etanolamina) o adhesivos tisulares (como el cianoacrilato). 
La adrenalina diluida (habitualmente 1:10000 o 1:20000) es el tratamiento inyectable más 
utilizado, que actúa mediante edema tisular y, en parte, por vasoconstricción. Se inyecta 
en alícuotas de 0,5-2 mL alrededor de la lesión. Sus principales ventajas son la facilidad 
de administración y su utilidad en sangrados activos, ya que disminuye el débito del 
mismo y permite aclarar el campo para poder aplicar otro tratamiento más definitivo (62). 
La adrenalina en monoterapia ha demostrado menos efectividad que otras terapéuticas 
endoscópicas (como los clips hemostáticos) y su combinación con otro tratamiento 
endoscópico ha demostrado ser superior a su uso aislado para prevenir el resangrado (RR 
0.34, IC 95% 0.23-0.5) (98,99). El otro grupo de sustancias que se han estudiado dentro de la 
hemostasia por inyección son los agentes esclerosantes, entre los que destacan el etanol 
absoluto y el polidocanol. El polidocanol se ha estudiado normalmente en combinación 
con adrenalina, demostrándose en distintos estudios la reducción del sangrado con esta 
terapéutica en comparación con pacientes que no recibieron tratamiento, sin demostrarse 
efecto sobre la mortalidad (99). Estos agentes esclerosantes actúan por irritación tisular, 
causando endofibrosis y obliteración vascular mediante trombosis y daño epitelial cuando 
se inyectan directamente o alrededor de los vasos sanguíneos, pero deben utilizarse con 
cautela y en pequeñas cantidades por riesgo de necrosis tisular (100).
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Hemostasia mecánica: dentro de este grupo destacan los clips hemostáticos, que 
se subdividen en clips through-the-scope (TTS) o “a través del endoscopio” y los clips 
over-the-scope (OTS) o “sobre el endoscopio”. Los clips TTS se colocan sobre el lugar de 
la hemorragia, produciendo compresión mecánica y facilitando la hemostasia. Se utilizan 
para múltiples lesiones, como las úlceras pépticas o lesiones vasculares, y en algunas 
localizaciones su colocación puede ser muy dificultosa (curvatura menor gástrica, pared 
posterior duodenal), así como en úlceras con gran componente fibrótico (62). Los clips 
OTS han demostrado ser eficaces como tratamiento de rescate en pacientes con HDA 
no varicosa, recomendándose por el momento su uso en aquellos casos con sangrado 
persistente o recurrente tras otros tratamientos. No obstante, un metaanálisis reciente 
que incluyó estudios observacionales y ensayos clínicos también parece demostrar su 
eficacia como tratamiento primario de cara a la reducción del resangrado (62,99,101). 

Tratamientos térmicos: los tratamientos térmicos consiguen hemostasia a través 
de la generación de calor, que produce coagulación del tejido y contracción de los vasos 
sanguíneos. Dentro de estos vamos a diferenciar dos grandes grupos: por contacto o sin 
contacto (62). 

-	 Terapias térmicas de contacto: dentro de este grupo encontramos distintos 
dispositivos, como las sondas de electrocoagulación bipolar, sondas de calor o 
pinzas de electrocoagulación monopolar suave. Las pinzas de electrocoagulación 
monopolar suave fueron desarrolladas originalmente para tratar el sangrado durante 
la resección endoscópica, pero también han demostrado utilidad para el tratamiento 
de la hemorragia digestiva alta no varicosa (62), incluso con superioridad respecto 
a los clips TTS en tasa de hemostasia exitosa (98,2% vs. 80,4%, p = 0.004) y menor 
tasa de sangrado recurrente (3,6% vs 17,7%, p = 0.04) (102). 

-	 Terapias térmicas sin contacto: dentro de estas destaca el uso de la 
coagulación con argón plasma (APC). Produce una coagulación superficial del tejido 
(aproximadamente 1-2 mm) y suele utilizarse en lesiones vasculares superficiales, 
como angiodisplasias y GAVE (62). Su uso para tratar sangrados ulcerosos está 
menos extendido, aunque en algunos trabajos se muestra tan efectiva como las 
sondas de calor o los clips TTS (103,104). El tratamiento con láser Nd-YAG es 
otra modalidad de tratamiento térmico sin contacto que, aunque ha mostrado 
efectividad, no se utiliza de manera habitual por las limitaciones técnicas y pobre 
balance coste-beneficio en comparación con otros tratamientos (105).  
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Tratamientos de rescate: 

- Los agentes hemostáticos tópicos constituyen uno de los avances más recientes 
en el tratamiento de la hemorragia digestiva alta. Son sustancias con propiedades 
hemostáticas que se aplican localmente en el lugar del sangrado, de manera sencilla. 
Pueden utilizarse ampliamente sobre un área de hemorragia, lo que resulta especialmente 
beneficioso en casos de sangrado difuso, como en las neoplasias. El más estudiado es el TC-
325 (Hemospray®), un polvo inerte a base de sílice que crea una barrera mecánica sobre el 
lugar del sangrado cuando entra en contacto con la humedad en el tracto gastrointestinal. 
La duración de su efecto oscila entre 12 y 24 horas. Ha demostrado una tasa de hemostasia 
satisfactoria mayor del 90% cuando se utiliza tanto como tratamiento primario como 
terapia de rescate (106).  También se ha comprobado, de manera específica, su eficacia 
en el tratamiento de lesiones hemorrágicas malignas del tracto digestivo superior (107). 
En un trabajo reciente, con 224 pacientes con HDA no varicosa, TC-325 se ha mostrado 
no inferior a la terapia convencional en cuanto a control del sangrado, resangrado a los 
30 días y mortalidad a los 30 días (108). Otro tratamiento tópico es PuraStatTM, un agente 
peptídico que forma una barrera de hidrogel para lograr la hemostasia, diseñado para 
prevenir el sangrado diferido de escaras tras resección mucosa o disección submucosa 
endoscópica. Entre sus ventajas se encuentra el que es transparente y no dificulta la visión, 
permitiendo varias modalidades de terapéutica endoscópica en un acto único. Además, en 
algunos trabajos mencionan su capacidad regeneradora de tejidos, que podría facilitar la 
curación de las lesiones ulcerosas (62,109). La guía de la ESGE recomienda usar estos 
tratamientos en sangrados persistentes, refractarios a las terapias estándar, y el ACG da 
una recomendación condicional sobre el uso del TC-325 en pacientes con sangrado activo 
ulceroso (37,99). 

- Los dispositivos de sutura endoscópica, de utilidad ya conocida para indicaciones 
como el cierre de fístulas gastrointestinales o perforaciones, también se muestran como 
una alternativa prometedora para el tratamiento de la hemorragia digestiva alta. Se han 
publicado casos clínicos y series de casos en los que ha mostrado gran habilidad para 
el cierre de grandes defectos mucosos tras fallo de los métodos convencionales para 
conseguir la hemostasia. Tiene algunas ventajas sobre el hemospray y los clips OTS, ya 
que es más factible y eficaz para úlceras más grandes, profundas y fibrinadas. Entre sus 
limitaciones destaca la necesidad de un endoscopio de doble canal, el entrenamiento 
específico para su uso y que se debe evitar en las lesiones con sospecha de malignidad 
(105). 
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- El tratamiento angiográfico con monitorización doppler guiado por ecoendoscopia 
es una modalidad prometedora para el tratamiento de lesiones inaccesibles o refractarias 
al tratamiento endoscópico estándar y a las técnicas de radiología intervencionista. La 
ecoendoscopia puede detectar lesiones que no son visibles a simple vista en endoscopia 
y guiar la inyección con aguja fina de sustancias terapéuticas. Aunque se ha descrito 
fundamentalmente para el manejo de varices, también se ha utilizado con éxito para 
tratar sangrados de origen no varicoso. Como principal inconveniente para su utilización 
destaca la falta de formación específica en esta técnica y su limitada disponibilidad en 
muchos centros, especialmente en un contexto urgente (105). 

Otros tratamientos:

- La ligadura endoscópica con bandas, inicialmente diseñada para las varices 
esofágicas y la ligadura de hemorroides, también puede utilizarse para otras lesiones 
vasculares en el tracto digestivo superior, como las GAVE o la lesión de Dieulafoy. En 
algunos estudios, muestran superioridad respecto a la coagulación con APC y otras 
medidas térmicas a la hora de reducir el número de sesiones de tratamiento necesarias, 
controlar el sangrado y disminuir las necesidades transfusionales (105).  

- La ablación por radiofrecuencia, creada originalmente para tratar el esófago de 
Barrett, se utiliza cada vez con más frecuencia en el tratamiento de las GAVE. Distintos 
trabajos presentan una tasa de éxito técnico y clínico muy elevadas, con mejoría en los 
niveles de hemoglobina y sin eventos adversos destacables (105). 

- La crioterapia también se ha propuesto como tratamiento hemostático para las 
GAVE, con un único estudio con bajo tamaño muestral que objetivó una reducción de las 
necesidades transfusionales y una elevación de las cifras de hemoglobina. Hacen falta 
más estudios para determinar el número de sesiones necesarias y el tipo de criógeno 
necesario (105). 

a.2. Hemorragia digestiva alta secundaria a úlcera péptica

Como ya se mencionó previamente al hablar de la clasificación de Forrest, las 
úlceras Forrest Ia, Ib, IIa y IIb son las que precisan tratamiento endoscópico. Para las 
Ia y Ib, la ESGE recomienda tratamiento con adrenalina junto a una segunda modalidad 
de hemostasia (térmica o mecánica). Sugiere también que en casos seleccionados de 
úlceras con sangrado activo, específicamente aquellas de >2 cm, con un vaso visible >2 
mm, localizadas en un área de alto riesgo vascular (p.e. cerca de la arteria gastroduodenal) 
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o en aquellas úlceras excavadas o con gran componente fibrótico, se consideren los clips 
OTS como tratamiento de primera línea (37).

Para las úlceras Forrest IIa, recomienda tratamiento térmico de contacto o de no 
contacto, mecánico o inyección de un esclerosante en monoterapia o en combinación 
con adrenalina. Como ya se ha mencionado anteriormente, la adrenalina no debe usarse 
en monoterapia, siempre debe combinarse con una segunda modalidad de tratamiento 
endoscópico (37). 

Para los casos de úlceras con un coágulo adherido (Forrest IIb), hay que considerar 
retirar el coágulo y posteriormente realizar hemostasia endoscópica de los estigmas 
de alto riesgo subyacentes vs. tratamiento médico con IBP a altas dosis. Para quitar el 
coágulo se recomienda inyectar primero adrenalina diluida de manera circunferencial 
en la base de la úlcera y posteriormente retirarlo con un asa fría de polipectomía. Si al 
retirarlo se identifican estigmas de alto riesgo hemorrágico (Forrest Ia, Ib o IIa), deben 
tratarse igual que si estos se hubieran evidenciado inicialmente (37). 

En lesiones de bajo riesgo (hematina en superficie o Forrest IIc, úlcera completamente 
fibrinada o Forrest III) no es necesaria la terapéutica endoscópica. Se recomienda iniciar 
tratamiento con IBP por vía oral, iniciar dieta de manera normal y estudiar la posible 
infección por H. pylori (37). 

a.3. Hemorragia digestiva alta no ulcerosa ni asociada a hipertensión portal

Los desgarros de Mallory-Weiss se producen por sangrado de arterias submucosas 
y suelen autolimitarse, pero en los casos de hemorragia grave o que no cesa será necesario 
el tratamiento endoscópico mediante inyección de adrenalina, tratamiento térmico, 
colocación de clips o ligadura con banda. En casos refractarios, puede ser necesaria la 
embolización mediante angiografía (100). 

El sangrado procedente de angiodisplasias o malformaciones arteriovenosas suele 
manifestarse como una pérdida crónica de sangre, pero puede presentarse como un 
sangrado franco. Terapias efectivas en estos casos son la coagulación con argón plasma, 
la sonda bipolar o de calor, la ligadura con bandas y la esclerosis química (100). 

Para tratar la lesión de Dieulafoy las bandas elásticas, los clips, las pinzas de 
electrocoagulación, el tratamiento con láser o la sonda de calor, así como la inyección de 
adrenalina y otras sustancias esclerosantes han demostrado efectividad, no obstante el uso 
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de adrenalina de forma aislada se asocia a un elevado riesgo de resangrado y la ligadura con 
bandas a un elevado riesgo de perforación si se usa en intestino delgado (100).

Las GAVE se tratan comúnmente mediante coagulación con APC, pero recientemente 
se han incorporado otras alternativas como la ablación mediante radiofrecuencia, ligadura 
con bandas elásticas, sonda de calor, sonda bipolar o tratamiento con láser (100). 

Las neoplasias gastrointestinales se pueden manejar con tratamientos endoscópicos 
convencionales, como la esclerosis química, las sondas térmicas de contacto o APC. Los 
polvos hemostáticos han demostrado efectividad en controlar el sangrado activo, pero el 
resangrado en las lesiones malignas es muy frecuente (100).

Otras causas menos frecuentes de hemorragia digestiva alta, como la fístula 
aortoentérica, la hemobilia o el hemosuccus pancreaticus, requieren medios no 
endoscópicos (radiológicos y quirúrgicos, fundamentalmente) tanto para su diagnóstico 
como para su tratamiento (100). 

a.4. Medidas postendoscópicas

Ingreso hospitalario y dieta:

Se recomienda que los pacientes que han recibido tratamiento hemostático para 
una lesión con estigmas de alto riesgo permanezcan hospitalizados, al menos, 72 horas. 
En distintos trabajos se ha comprobado que este es el intervalo temporal que las úlceras 
precisan para pasar de lesiones de alto riesgo a bajo riesgo. Además, se ha observado 
que entre un 60 y un 76% de las lesiones que resangran tras tratamiento endoscópico e 
IBP a altas dosis lo hacen en las primeras 72 horas (110). En estos casos se considera 
prudente mantener la dieta líquida hasta pasadas 24 horas después del tratamiento, por si 
fuera necesaria una nueva intervención (111). Los pacientes considerados de bajo riesgo 
de resangrado tras la endoscopia (Forrest IIc y III) pueden iniciar la dieta oral de forma 
inmediata y ser dados de alta en las primeras 24 horas (112).  

IBP:

El uso de IBP tras una terapéutica endoscópica exitosa ha demostrado reducir 
mortalidad (OR 0.56, IC 95% 0.34-0.94) y riesgo de resangrado (OR 0.43, IC 95% 0.29-
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0.63) en comparación con aquellos pacientes que no recibieron tratamiento o fueron 
tratados con antagonistas del receptor H2 de histamina (35). Como ya se ha mencionado 
anteriormente, la pauta con IBP intermitente es no inferior al tratamiento en perfusión 
(44). Tanto la guía europea como la americana recomiendan tratamiento con IBP a altas 
dosis en pacientes con hemorragia digestiva alta secundaria a patología ulcerosa tras 
hemostasia endoscópica exitosa (37,99). En cuanto al tratamiento con IBP al alta, el ACG 
da la recomendación condicional de continuar durante 11 días más tratamiento con IBP 
por vía oral cada 12 horas, ya que en un ensayo clínico aleatorizado se demostró que redujo 
más el riesgo de resangrado a 28 días (10,8%) respecto a IBP cada 24 horas (28,7%). No 
hay evidencia sólida sobre el beneficio de mantener tratamiento con IBP más allá de los 
14 días en estos pacientes (99,113). 

Infección por Helicobacter pylori:

Helicobacter pylori es uno de los principales agentes etiológicos en las úlceras 
pépticas y su erradicación ha demostrado mejorar significativamente las tasas de curación 
y recurrencia de estas lesiones (114,115). En un metaanálisis se encontró una reducción del 
riesgo de resangrado en pacientes con H. pylori erradicado, tanto si mantenían tratamiento 
antisecretor como si no (116). Sobre el momento de realizar la detección de esta infección, 
las pruebas presentan una menor sensibilidad en el contexto agudo del sangrado. Por 
otro lado, el retraso en la erradicación puede aumentar el riesgo de reingreso por clínica 
secundaria a una úlcera complicada. Por este motivo se recomienda estudiar la infección 
por H. pylori durante el ingreso y, si resulta negativa, repetir las pruebas posteriormente 
(en un plazo de unas 4 semanas) (37,62). 

Tratamientos antiagregantes o anticoagulantes:

En pacientes que han presentado una hemorragia digestiva alta no varicosa y deben 
mantener doble tratamiento antiagregante, la guía europea recomienda administrar IBP 
como cotratamiento, ya que estos han demostrado reducir exponencialmente el riesgo de 
sangrado digestivo (37). En estudios previos parecía demostrarse que la coadministración 
de IBP y clopidogrel podría reducir la inhibición de la agregación plaquetaria, aunque sin 
evidencia de alto nivel. Un metaanálisis posterior muestra que no existen diferencias 
significativas entre clopidogrel y clopidogrel + IBP en cuanto a mortalidad por todas las 
causas, síndrome coronario agudo, infarto de miocardio o accidente cerebrovascular; sí 
que se demostró una reducción significativa en la incidencia de HDA (OR 0.24, IC 95% 
0.09-0.62; p = 0.003) (117).
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En cuanto a los tratamientos anticoagulantes, la ESGE recomienda reiniciarlos tan 
pronto como se haya controlado el sangrado si el paciente precisa continuar el tratamiento, 
preferiblemente en los primeros 7 días tras la hemorragia. En este contexto se debe 
considerar el rápido inicio de acción de los anticoagulantes de acción directa frente a los 
antagonistas de la vitamina K. También se recomienda la profilaxis con IBP en pacientes 
con antecedente de hemorragia digestiva alta y que precisen mantener la anticoagulación 
(37).

AINEs:

La combinación de inhibidores selectivos de la COX-2 e IBPs confiere el mayor nivel 
de protección gastrointestinal, seguido de los iCOX2 de manera aislada y de los AINEs 
no selectivos junto a IBP (2). En pacientes con sangrado ulceroso previo que requieran 
consumo de AINEs, el uso de AINEs tradicionales junto a IBP o inhibidores de la COX-2 de 
forma aislada se sigue asociando a un riesgo clínicamente significativo de recurrencia de 
la hemorragia. En estos casos se recomienda la combinación de un IBP y un inhibidor de 
la COX-2 para reducir el riesgo de resangrado (110). 

Algunos ensayos aleatorizados han demostrado que, en pacientes que precisan 
continuar tratamiento con AINEs tras un sangrado ulceroso, el tratamiento de 
mantenimiento con IBP reduce significativamente el riesgo de recidiva del sangrado 
ulceroso a los 6 meses respecto a la erradicación de H. pylori de manera aislada (4,4% vs. 
18,8%; p = 0.005) (2).

Sangrado recurrente:

Se define como una reaparición de la hemorragia después de una hemostasia 
exitosa. Habitualmente se presenta como hematemesis que continúa, melenas 
recurrentes, inestabilidad hemodinámica o caída >2 g/dL de hemoglobina. Se estima que 
ocurre en menos de un 25% de los casos en los que el tratamiento endoscópico inicial 
fue efectivo (62). Como marcadores predictivos de resangrado se han identificado la 
inestabilidad hemodinámica inicial, la presentación con cifras bajas de hemoglobina y 
altas necesidades transfusionales, sangrado activo en la endoscopia, lesión ulcerosa de 
gran tamaño y localización de la úlcera en curvatura mayor gástrica o pared posterior 
duodenal (118).
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Al comparar el tratamiento quirúrgico de rescate con un nuevo intento de terapéutica 
endoscópica, la endoscopia fue efectiva en el 73% de los casos, con un riesgo de 
complicaciones y un coste significativamente menores, y sin aumento de la mortalidad 
(119). A pesar de la tasa de éxito de la endoscopia controlando la mayoría de hemorragias 
recurrentes, en algunas ocasiones fracasará y será necesario recurrir a terapias no 
endoscópicas, fundamentalmente cirugía o embolización arterial (62). Aunque la 
embolización presenta peores resultados en cuanto al resangrado respecto al tratamiento 
quirúrgico (OR 2.44, IC 95% 1.77-3.36), se asocia a menor tasa de complicaciones (OR 
0.45, IC 95% 0.30-0.47) y con una mortalidad comparable, por lo que se prefiere como 
tratamiento de rescate tras fallo del tratamiento endoscópico (120,121). En esta misma 
línea el ACG recomienda repetir la endoscopia con terapéutica en los pacientes con 
sangrado recurrente y, en caso de que este segundo tratamiento endoscópico fracase, 
elegir la embolización como tratamiento de segunda línea (99).

No se recomienda la revisión (second-look) endoscópica de manera sistemática, ya 
que este no ha demostrado ningún beneficio económico o clínico; este debe reservarse 
para pacientes seleccionados, considerados de alto riesgo para presentar un resangrado 
(37).

 

b. HDA ASOCIADA A HIPERTENSIÓN PORTAL

b.1. Tratamiento endoscópico

En aquellos pacientes en los que se sospeche una hemorragia varicosa, se debe 
realizar una endoscopia en las primeras 12 horas desde el ingreso, siempre que se 
haya conseguido la estabilización a nivel hemodinámico. El tiempo hasta la realización 
del procedimiento no debe verse influido por los niveles de INR, ya que las pruebas de 
coagulación convencionales no reflejan la verdadera capacidad hemostática de los 
pacientes hepatópatas (38,39).

En cuanto a las opciones terapéuticas para las varices esofágicas, se recomienda la 
ligadura con bandas elásticas como tratamiento de primera opción en el sangrado agudo 
varicoso. Los polvos hemostáticos no se recomiendan como tratamiento de primera 
línea, deben utilizarse únicamente como terapia puente a una opción definitiva cuando el 
tratamiento endoscópico estándar no haya sido efectivo o no esté disponible. La guía de 
la ESGE y Baveno VII también recomiendan que, en pacientes con alto riesgo de sangrado 
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recurrente por varices esofágicas, se considere la realización en las primeras 72 horas 
de un TIPS con stent recubierto de politetrafluoroetileno tras hemostasia endoscópica 
exitosa (Child-Pugh C ≤ 13 o Child-Pugh B > 7 y sangrado activo durante la endoscopia a 
pesar de fármacos vasoactivos o gradiente de presión venosa hepática >20 mmHg) (38,39) 
La realización de un TIPS puede ser fútil en pacientes con un Child-Pugh ≥ 14, un MELD 
>30 y un lactato >12 mmol/L, salvo que se contemple la opción de un trasplante hepático 
a corto plazo. El planteamiento de un TIPS en estos casos debe individualizarse (39).

Para las varices gástricas, se recomienda tratamiento mediante inyección de 
cianoacrilato para la hemorragia por varices del cardias o fúndicas (tipos GOV2 e IGV1 
de la clasificación de Sarin, figura 2). No hay suficiente evidencia para el uso de otras 
sustancias, como la trombina. En las varices GOV1 se recomiendan tanto ligadura con 
bandas elásticas como inyección de cianoacrilato. En centros familiarizados con esta 
técnica, el tratamiento guiado por ecoendoscopia combinando inyección de cianoacrilato 
y coils es una opción eficaz (38,39).

En los casos de sangrado por gastropatía de la hipertensión portal, el tratamiento 
endoscópico mediante coagulación con argón plasma, la ablación por radiofrecuencia y la 
ligadura con bandas son opciones válidas (39). 

Figura 2. Clasificación de Sarin. Tomada de Luo X, Hernández‐Gea V. Update on the 
management of gastric varices. Liver Int. junio de 2022;42(6):1250-8 (122)
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b.2. Opciones terapéuticas alternativas o de rescate

En los casos de sangrado persistente por varices esofágicas a pesar de tratamiento 
farmacológico y endoscópico, debe considerarse un TIPS urgente de rescate. Como 
tratamiento puente hasta una opción definitiva, los stents metálicos autoexpandibles se 
prefieren (cuando exista disponibilidad) sobre el taponamiento con balón (38,39). Los 
pacientes con sangrados recurrentes dentro de los primeros 5 días tras una hemostasia 
endoscópica inicial satisfactoria deben someterse a un segundo intento de terapia 
endoscópica o a un TIPS de rescate (38). 

Cuando el tratamiento endoscópico falla o aparece una recurrencia temprana del 
sangrado por varices gástricas, la ESGE recomienda realización de TIPS urgente o una 
obliteración con balón retrógrada endovenosa (BRTO) (38).

  

b.3. Manejo postendoscópico

En cuanto a la profilaxis secundaria para evitar nuevos episodios de sangrado, la ESGE 
recomienda que los pacientes que han sido sometidos a ligadura con bandas elásticas 
por una hemorragia varicosa deben continuar con sucesivas sesiones de ligadura con 
bandas cada 1-4 semanas hasta erradicar las varices. En pacientes con sangrado agudo 
varicoso y hepatopatía crónica avanzada, se recomienda tratamiento con betabloqueantes 
no selectivos (propranolol o carvedilol) en combinación con la terapéutica endoscópica. En 
cuanto al manejo de las varices cardiales o fúndicas, este debe individualizarse según las 
características del paciente y la experiencia del centro, ya que no existen datos consistentes 
sobre los distintos tratamientos para su erradicación y los intervalos para su uso (38,39).

El TIPS es el tratamiento de elección en los casos de resangrado a pesar de 
betabloqueantes y ligadura con bandas. En pacientes que no toleran o presentan alguna 
contraindicación al uso de betabloqueantes o ligadura con bandas, la otra alternativa se 
puede utilizar de manera aislada; considerando el TIPS en pacientes con ascitis recurrente 
(39). 

Para prevenir la recurrencia del sangrado por gastropatía de la hipertensión portal, los 
betabloqueantes son la primera línea de tratamiento. El tratamiento endoscópico también 
puede usarse en estos casos. El TIPS debe reservarse para casos de gastropatía hipertensiva 
dependientes de transfusiones de hemoderivados a pesar de betabloqueantes y tratamiento 
endoscópico (39). 
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No se recomienda de manera rutinaria el uso de IBP tras un episodio de hemorragia 
digestiva varicosa y, si se iniciaron antes de la endoscopia, deben suspenderse (38,39).

Sobre la prevención y el tratamiento de la encefalopatía hepática, se recomienda 
la rápida eliminación del contenido hemático del tracto digestivo, preferiblemente con 
lactulosa (38). 

9. PRONÓSTICO

La mortalidad global por esta causa ha mostrado un descenso en el tiempo, aunque 
con datos muy variables entre las distintas series (2). En algunos trabajos supone entre 
un 10% y un 13% de los casos, aproximadamente un 7% para nuevos ingresos y un 26% 
en pacientes ya ingresados por otro motivo (4,123); en otros estudios presenta cifras 
menores, oscilando entre un 1,1% en Japón y un 11% en Dinamarca, probablemente por 
diferencias en la metodología y las poblaciones de estudio (124).

Aunque el tratamiento erradicador de Helicobacter pylori y las estrategias preventivas 
en pacientes consumidores de AINEs y AAS han tenido un impacto significativo, esta 
mejoría pronóstica es mayoritariamente debida a avances en el tratamiento médico y 
endoscópico, así como avances en cuidados críticos y geriatría, ya que se estima que más 
de un 60% de los pacientes son mayores de 60 años y alrededor de un 20% son mayores de 
80 años (2,6,8). Aunque los datos globales de mortalidad hayan mejorado, la mayor parte 
de las muertes ocurren en pacientes ancianos con comorbilidades graves (125). 

Entre los factores de riesgo para mortalidad se incluyen la edad, las comorbilidades 
(p.e. insuficiencia cardiaca o respiratoria, fracaso renal o sepsis), la situación de 
inestabilidad hemodinámica o el desarrollo de más cuadros de hemorragia (126). 
Sin embargo, la mayoría de muertes asociadas a la HDA no varicosa no se deben a un 
sangrado no controlado, sino que son consecuencia de complicaciones inducidas por el 
sangrado, comorbilidades o edad avanzada (8). En un metaanálisis que incluyó 16 estudios 
se encontró que el riesgo de muerte entre pacientes con hemorragia digestiva alta no 
varicosa fue significativamente superior en pacientes con comorbilidades respecto a los 
que no las tenían (RR 4.4, IC 95% 2.45-8.04) (127). En otro trabajo, la cirrosis hepática y 
las neoplasias fueron las únicas comorbilidades que mostraron una mayor mortalidad 
intrahospitalaria entre pacientes con sangrado no varicoso. En relación a la mortalidad a 
los 6 meses, se encontraron diferencias significativas para la enfermedad renal crónica 
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(29.4% vs. 13.3%; p = 0.044), enfermedad coronaria (29.4% vs. 13%; p = 0.036), derrame 
pleural (7.32% vs. 1.32%; p = 0.015), neoplasias (34% vs. 10.1%; p < 0.0001) y varices 
esofágicas (34% vs. 20%; p = 0.033) (128).

En cuanto a la mortalidad en pacientes con hemorragia digestiva varicosa, esta ha 
disminuido de manera importante en los últimos años, rondando actualmente el 15-20%, 
probablemente por la implementación de tratamientos más efectivos a nivel endoscópico, 
farmacológico y otros como el TIPS (11,12). Se estima que sólo el 40% de muertes se 
relacionan con una hemorragia exanguinante, la mayoría están causadas por fallo hepático, 
infecciones y síndrome hepatorrenal. Los indicadores más directamente relacionados con 
riesgo de muerte son la puntuación en la clasificación de Child-Pugh, los valores de urea 
y creatinina, el sangrado activo en la endoscopia, el shock hipovolémico y la presencia de 
carcinoma hepatocelular (12).
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HIPÓTESIS Y JUSTIFICACIÓN

La incidencia de hemorragia digestiva alta (HDA) ha disminuido en los últimos años 
(de 60.7 casos por 100000 habitantes en 1993-1994 a 47.7 por 100000 habitantes en 
el año 2000) (2–5) gracias a avances en su tratamiento, entre los que se incluye el uso 
de inhibidores de la bomba de protones (IBP). A pesar de esta mejoría, sigue siendo una 
causa importante de ingreso hospitalario, con una morbilidad y mortalidad considerables 
(6,7)

Múltiples escalas como AIMS65, Rockall o Glasgow-Blatchford se han propuesto 
para intentar predecir algunos resultados en estos pacientes, así como estratificarlos 
de acuerdo a su riesgo. Sin embargo, estas presentan falta de capacidad discriminativa 
para predecir mortalidad en pacientes con HDA y algunas, como Rockall, requieren de 
variables endoscópicas para su cálculo, lo que dificulta su uso en práctica clínica diaria 
(74,77,79,90,91).

En 2020 se publicó la escala ABC, un score de riesgo que incluye variables clínicas 
y analíticas y parece predecir mortalidad mejor que los publicados previamente (81). 
MAP(ASH) es otra escala preendoscópica, publicada en 2019 a partir de un registro de 
hemorragia digestiva alta de nuestro centro con 547 pacientes y posteriormente validada 
en una cohorte internacional de 3012 pacientes. Cuando se comparó con otras escalas, 
mostró gran capacidad de predecir necesidad de intervención y mortalidad (83), con la 
ventaja añadida de la facilidad de cálculo, pudiendo postularse como una herramienta 
de uso cotidiano entre gastroenterólogos y urgenciólogos que tratan diariamente a estos 
enfermos. 

La justificación de esta tesis es intentar aclarar cuál de estos dos últimos scores 
es mejor para predecir eventos adversos en pacientes con hemorragia digestiva alta, que 
reúna las características de facilidad para su cálculo y precisión tanto para la estimación 
de la mortalidad como otros ítems (p.e. necesidad de tratamiento endoscópico). También, 
definir el punto de corte óptimo para los scores que clasifique a los pacientes de acuerdo a 
su riesgo de sufrir eventos adversos, optimizando su uso al permitir que se eviten ingresos 
a aquellos de bajo riesgo y se prioricen las intervenciones en aquellos de mayor riesgo.
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OBJETIVOS

El objetivo general  de nuestro estudio fue comparar la capacidad discriminativa 
de las escalas ABC y MAP(ASH) para predecir mortalidad, necesidad de intervención, 
resangrado o requerimiento de terapéutica endoscópica en pacientes ingresados en 
nuestro centro con una hemorragia digestiva alta. 

Objetivos específicos:
-	 Hasta el momento, ningún score se ha diseñado específicamente con el 

objetivo de predecir desenlaces de interés en pacientes con hemorragia 
digestiva alta de origen varicoso

-	 Comparar ABC y MAP(ASH) con otras escalas publicadas anteriormente.
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Diseño y ámbito del estudio

Hemos realizado un análisis retrospectivo de un registro prospectivo de pacientes 
consecutivos y no seleccionados, ingresados en el servicio de Urgencias del Hospital 
Universitario Virgen de las Nieves entre enero de 2017 y diciembre de 2020 con un 
cuadro de hemorragia digestiva alta, así como pacientes ingresados por otro motivo que 
presentaron este cuadro. 

Se incluyeron tanto pacientes con hemorragia de origen varicoso como no varicoso. 
El seguimiento se realizó durante el ingreso hospitalario y seis meses tras el alta.

Población

Criterios de inclusión:
-	Edad mayor de 18 años.
-	Firma del consentimiento informado.
-	Hemorragia digestiva alta de cualquier origen (sangrado varicoso o no varicoso).

Criterios de exclusión:
-	Rechazo o contraindicación para la realización de endoscopia digestiva alta.
-	Falta de datos analíticos que permitan calcular las escalas.

Definiciones

La hemorragia digestiva alta se definió como un aquella procedente del tracto 
digestivo superior, que se manifiesta en forma de melenas y/o hematemesis (incluyendo 
los vómitos en posos de café).

Se consideró como resangrado cuando el paciente presentó un nuevo episodio de 
hemorragia del mismo origen tras una hemostasia satisfactoria desde el punto de vista 
clínico y endoscópico, que se evidenció como una hematemesis fresca y/o melenas junto a 
la aparición de shock (frecuencia cardiaca >100 latidos/minuto o tensión arterial sistólica 
<100 mmHg) o un descenso en los niveles de hemoglobina ≥ 2 g/dL en 24 horas. También 
se incluyeron aquellos casos que necesitaron una segunda endoscopia con terapéutica o 
tratamiento mediante radiología intervencionista o cirugía. 
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La necesidad de intervención fue definida como un desenlace compuesto que 
incluyó necesidad de transfusión de concentrados de hematíes, tratamiento endoscópico, 
radiología intervencionista o cirugía. Junto a la mortalidad, este objetivo se consideró 
fundamental, ya que permite la selección de pacientes que pueden ser dados de alta con 
seguridad desde el servicio de Urgencias.

 

Tratamiento

A la mayoría de los pacientes se les realizó una endoscopia digestiva alta en el 
momento inicial, tan solo se desestimó en aquellos pacientes con patologías médicas o 
quirúrgicas en situación de inestabilidad que lo impedían.

El tiempo hasta la realización del procedimiento, los métodos hemostáticos y la 
necesidad de tratamiento endoscópico fueron determinados por el gastroenterólogo 
de guardia, de acuerdo con las guías de práctica clínica actuales. En todos los casos el 
procedimiento se llevó a cabo en las primeras 24 horas tras el ingreso o tras el cuadro de 
sangrado en pacientes ya ingresados por otras patologías.  

La transfusión de concentrados de hematíes se llevó a cabo a criterio del médico 
responsable del paciente, habitualmente en el área de Urgencias, siguiendo los criterios 
anteriormente comentados (punto de corte de 7 g/dL en la mayoría de pacientes y 8 g/dL 
en aquellos con cardiopatía) (37,42,129,130). 

El tratamiento de los pacientes se realizó en base a las recomendaciones de las guías 
de práctica clínica: todos recibieron IBP a dosis altas y, si se sospechaba un sangrado 
varicoso, se prescribió también tratamiento con somatostatina y ceftriaxona. Se aplicó 
tratamiento endoscópico en los casos en que se objetivaron estigmas de alto riesgo de 
sangrado; este consistió en hemostasia por inyección, tratamiento térmico, mecánico 
(habitualmente con clips hemostáticos) o dos de estos métodos combinados, pero nunca 
adrenalina de forma aislada. Ocasionalmente se utilizaron polvos hemostáticos como 
medida de rescate o en sangrados difusos, por ejemplo, en neoplasias. Si la hemorragia 
persistía a pesar del tratamiento endoscópico o el paciente presentó un resangrado 
tras dos intentos de hemostasia endoscópica, se planteó manejo quirúrgico o mediante 
radiología intervencionista. En el sangrado agudo varicoso se emplearon la ligadura con 
bandas elásticas, la esclerosis química, la inyección de adhesivo tisular o la realización de 
un TIPS (34,35,37,131,132).
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Variables del estudio

-	 Identificativas: número de referencia del paciente.

-	 Demográficas y características basales: edad, sexo, hemorragia digestiva previa, 
patologías previas (respiratorias, cardiológicas, renales, neurológicas, tumorales, 
factores de riesgo cardiovascular, inmunosupresión, trasplante de órgano sólido, 
clasificación ASA), hábitos tóxicos, consumo de antiinflamatorios no esteroideos 
(AINEs), tratamiento antiagregante o anticoagulante.

-	 Clínicas: presentación clínica (hematemesis, melenas o rectorragia), síncope, 
tensión arterial, frecuencia cardiaca, alteración del estado mental, necesidad de 
ingreso hospitalario, días de hospitalización, paciente ingresado por otra patología.

-	 Escalas pronósticas: score AIMS65, score Glasgow-Blatchford, score Rockall, 
score MAP(ASH), score ABC. 

-	 Analíticas: función renal (urea, creatinina), perfil nutricional (proteínas totales, 
albúmina), electrolitos (sodio, potasio y calcio), hemograma (hemoglobina y 
plaquetas), coagulación (INR, tiempo de protrombina, actividad de protrombina).

-	 Endoscópicas: úlcera duodenal, úlcera gástrica, úlceras de Cameron, úlceras de 
plastia, sangrado postesfinterotomía, lesiones agudas de la mucosa gástrica, 
esofagitis, úlcera esofágica, lesiones vasculares, neoplasia esofagogástrica, 
varices esofágicas, varices gástricas, úlcera esofágica tras ligadura con bandas, 
otros, origen desconocido, clasificación de Forrest, sangrado activo, restos 
hemáticos en tracto digestivo superior, infección por H. pylori.

-	 Terapéuticas: tratamiento endoscópico (primera línea, segunda línea, tercera línea 
o sucesivos), cirugía, radiología intervencionista, otros tratamientos, transfusión 
de hemoderivados.

-	 De evolución intrahospitalaria: persistencia del sangrado, resangrado, descom-
pensación de patología crónica, complicaciones, mortalidad aguda, causa de la 
muerte.

-	 De evolución diferida: eventos cardiovasculares, hemorrágicos y mortalidad en los 
seis meses posteriores.
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Recogida de datos

Las variables de interés fueron recogidas de forma directa mientras el paciente 
estuvo ingresado y mediante llamadas de teléfono o correo electrónico cuando fue dado de 
alta. El equipo investigador tuvo acceso a la historia clínica unificada regional, que incluye 
tanto información sobre atención primaria como atención hospitalaria, y se utilizó para 
el seguimiento. Cuando existieron dudas sobre estos datos, se contactó telefónicamente 
con los pacientes o sus familiares para intentar obtener información. 

Análisis de datos

Los datos recogidos de pacientes que ya habían sido incluidos en la validación de 
MAP(ASH) y ABC fueron excluidos del análisis. 

El análisis de datos se llevó a cabo utilizando IBM SPSS Statistics 21.0. y MedCalc. 
Todos los tests se realizaron a dos colas y se consideró significativo un valor de p < 0.05.

La capacidad de predecir mortalidad, resangrado, necesidad de tratamiento 
endoscópico y el desenlace compuesto de necesidad de intervención entre las distintas 
escalas fue evaluado mediante áreas bajo la curva COR (AUROCs). Las comparaciones 
entre las AUROCs de los distintos tests se llevaron a cabo mediante el test de deLong. 

Las comparaciones entre los distintos grupos (pacientes de bajo riesgo según la 
escala ABC vs. pacientes de bajo riesgo con puntuación MAP(ASH) ≤1 vs. pacientes de 
bajo riesgo con puntuación MAP(ASH) ≤2) se realizaron mediante el test chi-cuadrado. 
También se calcularon sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor 
predictivo negativo para MAP(ASH) y ABC en pacientes de bajo riesgo.

Aspectos éticos

Se trata de un estudio observacional, sin intervención ni aleatorización, en el que los 
procedimientos que se llevan a cabo son los habituales en el contexto clínico del paciente. 
El protocolo de estudio fue aprobado por el Comité Ético del Hospital Virgen de las Nieves. 
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Se obtuvo el consentimiento informado de cada paciente incluido en el estudio. 
El tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de carácter personal de todos 
las pacientes participantes se ajusta a lo dispuesto en la Ley Orgánica 3/2018, de 3 de 
diciembre, de Protección de Datos Personales y garantía de derechos digitales. El protocolo 
del estudio se adecúa a las guías éticas de la Declaración de Helsinki de 1975.
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Características de los pacientes

Se incluyeron 795 pacientes con hemorragia digestiva alta. La mediana de edad 
fue de 64.18 años y un 33,2% fueron mujeres. Un sangrado varicoso fue la causa de la 
hemorragia digestiva alta en el 13,5% de los casos (78), mientras que las principales causas 
de hemorragia no varicosa fueron las úlceras duodenales (27%), úlceras gástricas (21%), 
esofagitis (9,4%) y neoplasias del tracto digestivo superior (9%). Los pacientes ya ingresados 
por otro motivo que presentaron una hemorragia digestiva alta supusieron el 16,6% de 
nuestra cohorte. Durante el ingreso, 79 pacientes fallecieron (9,9%), el 75,3% necesitaron 
algún tipo de intervención (terapéutica endoscópica, radiología intervencionista, cirugía 
o transfusión de hemoderivados). La mayoría de pacientes presentaban comorbilidades 
(79,3%), siendo las principales la hipertensión arterial (49,2%), diabetes (27,8%), cirrosis 
hepática (20,3%) y fibrilación auricular (18,7%) (Tabla 6).
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Varones
Historia clínica
Cirrosis hepática
Patología crónica respiratoria
Enfermedad renal crónica
Insuficiencia cardiaca
Infarto de miocardio
Fibrilación auricular
Ictus previo
Sangrados gastrointestinales previos
Hipertensión arterial
Diabetes
Vasculopatía periférica
Neoplasias
Fumador
Consumo de alcohol
Tratamientos farmacológicos
AINEs
AAS
Clopidogrel
Anticoagulantes orales
Corticoides
Inmunosupresores
Variables relevantes y componentes de las escalas
Edad (años)
Albúmina (g/dL)
INR
Tensión arterial sistólica
Frecuencia cardiaca
Hemoglobina
Urea
Estado mental alterado
Hallazgos endoscópicos
Úlcera duodenal/gástrica
Erosiones
Esofagitis
Neoplasias
Varices esofágicas
Sangrado activo
Terapéutica endoscópica
Desenlaces
Mortalidad intrahospitalaria
Resangrado
Radiología intervencionista
Transfusión
Duración del ingreso
Eventos cardiovasculares diferidos
Eventos hemorrágicos diferidos
Fallecimientos diferidos
Escalas (media + desviación típica)
AIMS65
Glasgow-Blatchford
ABC
MAP(ASH)
ASA

534

161
89

124
81
94

149
61

191
391
221

33
111
168
154

159
169

27
176

20
15

64.18
3.2

1.52
112

89.5
9.5

84.1
63

368
74
78
50
99

212
371

79
91
14

320
9 + 14.59 días

46
101

44

1.28 + 1.31
11.29 + 4.44

4.5 + 2.83
3.27 + 2.09
2.63 + 0.77

67,2

20,3
11,2
15,6
10,2
11,8
18,7

7,7
24,1
49,2
27,8

4,2
14

22,6
21,2

20,4
21,3

3,4
22,1

2,5
2

Rango: 14-94
1.1-5.3
0.9-10

55-195
37-144

3.2-18.1
9-135

8%

46,4
9,3
9,8
6,3

12,5
26,7
46,8

9,9
11,5

1,8
55,4

9 + 14.59 días
6,1

13,1
5,9

n %

Tabla 6. Características basales de los pacientes, tratamientos farmacológicos y desenlaces
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   Capacidad predictiva de las escalas de riesgo preendoscópicas

Intervención: las áreas bajo la curva COR de los scores para este desenlace fueron 
las siguientes:

-	GBS 0.76 (95% CI 0.70–0.81; p < 0.001)
-	MAP(ASH) 0.75 (95% CI 0.69–0.81; p < 0.001)
-	ABC 0.72 (95% CI 0.66–0.78; p < 0.001)
-	AIMS65 0.69 (95% CI 0.63–0.75; p < 0.001)

El AUROC de Glasgow-Blatchford fue significativamente superior a la de AIMS65 (p = 
0.017). No hubo diferencias significativas entre las otras escalas. En la figura 3 se muestra 
la representación gráfica de las áreas bajo la curva.

Figura 3. AUROCs de las escalas de riesgo preendoscópicas para predecir intervención
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Intervención endoscópica: la capacidad de predicción de las escalas fue pobre, con 
AUROCs:

-	MAP(ASH) 0.57 (95% CI 0.53–0.61)
-	ABC 0.57 (95% CI 0.53–0.61)
-	GBS 0.59 (95% CI 0.55–0.63)
-	AIMS65 0.56 (95% CI 0.52–0.60)

No hubo diferencias significativas entre los scores. A continuación, en la figura 4, se 
muestran gráficamente las áreas bajo la curva para este objetivo.

Figura 4. AUROCs de las escalas de riesgo preendoscópicas para predecir intervención endoscópica
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Resangrado: las áreas bajo la curva COR para este desenlace fueron las siguientes:

-	MAP(ASH) 0.67 (95% CI 0.60–0.74; p < 0.001)
-	AIMS65 0.63 (95% CI 0.56–0.70; p = 0.001)
-	ABC 0.61 (95% CI 0.54–0.69; p = 0.005)
-	GBS 0.60 (95% CI 0.53–0.66; p = 0.017)

El AUROC para MAP(ASH) fue significativamente superior al de Glasgow-Blatchford 
(p = 0.026). No hubo diferencias significativas entre el resto. Se representan gráficamente 
las áreas bajo la curva en la figura 5. 

Figura 5. AUROCs de las escalas de riesgo preendoscópicas para predecir resangrado
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Mortalidad intrahospitalaria: las escalas presentaron las siguientes AUROCs en este 
caso:

-	ABC 0.80 (95% CI 0.74–0.86; p < 0.001)
-	MAP(ASH) 0.79 (95% CI 0.73–0.86; p < 0.001)
-	AIMS65 0.75 (95% CI 0.67–0.82; p < 0.001)
-	GBS 0.69 (95% CI 0.62–0.77; p < 0.001)

Las áreas bajo la curva de MAP(ASH) y ABC fueron significativamente superiores 
a Glasgow-Blatchford (p = 0.005 y p = 0.014, respectivamente). No hubo diferencias 
signficativas entre las demás. En la figura 6 se muestran gráficamente estas áreas bajo 
la curva.

Figura 6. AUROCs de las escalas de riesgo preendoscópicas para predecir mortalidad
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Pacientes de bajo riesgo

Considerando el punto de corte previamente descrito para considerar a los pacientes 
de bajo riesgo según la escala MAP(ASH) (≤1 punto), ABC catalogó a una mayor proporción 
de pacientes dentro de este grupo en comparación con MAP(ASH) (42% vs. 28,3%), con 
una tasa de mortalidad similar (0,5% vs 0,9%).

Por esta razón, evaluamos aumentar el punto de corte de MAP(ASH) ≤2 para definir 
al grupo de bajo riesgo de muerte. Con este umbral, ABC y MAP(ASH) clasificaron una 
proporción casi idéntica de pacientes como de bajo riesgo (42% vs. 45,2%), con una tasa 
de mortalidad similar (0,5% vs. 0,9%; p = 0.09). Sólo dos pacientes del grupo de bajo 
riesgo según MAP(ASH) fallecieron, en ambos casos por motivos no relacionados con la 
hemorragia digestiva, que habían sido la razón principal del ingreso hospitalario. Uno de 
estos pacientes también fue considerado de bajo riesgo según ABC. Para los pacientes 
dados de alta, la mortalidad fue de cero.

En nuestra cohorte, los puntos de corte para considerar a los pacientes de bajo 
riesgo de otros scores seleccionaron una proporción muy diferente de pacientes: GBS ≤1 
(3,4%) y AIMS65 ≤1 (60%), también con datos de mortalidad en estos grupos muy dispares 
del 0,1% y 3,4%, respectivamente. 
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La tabla 7 muestra los valores de sensibilidad, especificidad, valor predictivo 
positivo y valor predictivo negativo para MAP(ASH), ABC, Glasgow-Blatchford y AIMS65 
en pacientes de bajo riesgo para mortalidad y necesidad de intervención.

Mortalidad
intra-
hospitalaria

48,1%
(IC 95% 43,4-52,7%)

93,8%
(IC 95% 79,9-98,3%)

99,1%
(IC 95% 96,7-99,7%)

11,6%
(IC 95% 8,1-16,1%)

74,6%
(IC 95% 67-81%)

69,5%
(IC 95% 65,2-73,5%)

42,4%
(IC 95% 36,4-48,6%)

90,1%
(IC 95% 86,6-92,8%)

44,8%
(IC 95% 40-49,5%)

96,8%
(IC 95% 83,8-99,4%)

99,5%
(IC 95% 97,2-99,9%)

10,9%
(IC 95% 7,8-15%)

62,2%
(IC 95% 54-70%)

67,7%
(IC 95% 63,4-72%)

36,8%
(IC 95% 31-43%)

85,6%
(IC 95% 82-99%)

3,7%
(IC 95% 2,5-5,4%)

98,7%
(IC 95% 93,1-99,8%)

96%
(IC 95% 80,5-99,3%)

11%
(IC 95% 8,9-13,5%)

6,5%
(IC 95% 3,7-10,9%)

97,8%
(IC 95% 96,3-98,7%)

48%
(IC 95% 30-66,5%)

77%
(IC 95% 74-80%)

63,9%
(IC 95% 59-67%)

68,2%
(IC 95% 56-78%)

94,3%
(IC 95% 91,5-96,2%)

18,6%
(IC 95% 14,2-24%)

81%
(IC 95% 74-86%)

45,5%
(IC 95% 41-50%)

31%
(IC 95% 26,4-35,4%)

88,8%
(IC 95% 84-92%)

S

E

VPP

VPN

S

E

VPP

VPN

Intervención

MAP(ASH) ABC GBS AIMS65

S, sensibilidad; E, especificidad; VPP, valor predictivo positivo; VPN, valor predictivo negativo

Tabla 7. Capacidades discriminativas para mortalidad intrahospitalaria e intervención en pacientes 
de bajo riesgo
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Nuestros resultados muestran que MAP(ASH), un score de riesgo que puede ser 
calculado de manera sencilla antes de la realización de una endoscopia, en el servicio 
de Urgencias, presenta buenos resultados a la hora de predecir desenlaces relevantes 
en hemorragia digestiva alta: intervención, resangrado y mortalidad intrahospitalaria. Es 
comparable a ABC prediciendo mortalidad y a Glasgow-Blatchford para la intervención, 
ambas escalas previamente identificadas como las mejores para estos resultados (81). 
MAP(ASH) también fue superior a los scores preendoscópicos existentes para la predicción 
de resangrado. Nuestros resultados sugieren que MAP(ASH) es una herramienta única 
para valorar el riesgo de pacientes con hemorragia digestiva alta capaz de predecir todos 
los resultados de interés, en contraste con Laursen y colaboradores que recomiendan 
calcular dos escalas para cada paciente de cara a predecir todos los posibles resultados 
relevantes (81). Otros autores (133) han recomendado recientemente el uso de hasta tres 
scores para valorar el riesgo del paciente, dependiendo de la situación y, aunque en cierto 
modo redundante, del propio riesgo. Proponer el uso de varias escalas parece bastante 
irreal, dado que la aplicación de solo una de ellas ya es bastante infrecuente en la práctica 
diaria. Resulta interesante que en este trabajo incluyen GBS y ABC en sus comparaciones, 
pero no MAP(ASH). En este sentido, hemos observado que tanto MAP(ASH) como ABC 
pueden utilizarse como herramientas únicas, lo que resulta más realista y más conveniente 
para favorecer un uso generalizado de las escalas. Otro trabajo que incluyó MAP(ASH) en el 
análisis encontró resultados similares a ABC, aunque ofrece dudas sobre su metodología, 
ya que no deja claro qué ítems han tenido en cuenta a la hora de calcular MAP(ASH) (134). 

También encontramos que el punto de corte originalmente marcado para identificar 
pacientes de bajo riesgo según MAP(ASH) (≤1 punto) seleccionaba pocos casos dentro de 
esta categoría, la mitad que ABC, aunque la mortalidad en este grupo fue baja. Modificarlo 
a uno mayor (≤2) aumenta la proporción de pacientes de bajo riesgo, comparable a ABC, 
manteniendo una tasa de mortalidad similar en este grupo. Estos resultados sugieren 
que cambiar el punto de corte para considerar bajo riesgo a MAP(ASH) ≤2 mejoraría 
su relevancia clínica. Ya se ha planteado previamente cambiar estos umbrales para 
los diferentes desenlaces de interés (135), pero se necesitaría más investigación para 
establecer el mejor punto de corte para cada uno de ellos. En este sentido, nuestros datos 
muestran que los límites inferiores calculados para GBS y AIMS65 resultan poco aplicables 
en la práctica clínica real, siendo GBS altamente preciso para excluir mortalidad pero 
seleccionando una proporción muy pequeña de pacientes, por lo que ofrece una escasa 
ventaja para evitar ingresos por ser excesivamente restrictiva. Por el contrario, AIMS65 
seleccionó hasta un 60% de casos como de bajo riesgo, pero en este grupo la proporción 
de fallecimientos fue bastante superior. Por lo tanto, ambos parecen poco adecuados 
para el objetivo de seleccionar aquellos pacientes que podrían ser dados de alta desde el 
servicio de Urgencias.
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Nuestros hallazgos coinciden con los de Li y colaboradores, que mostraron 
que la mayor área bajo la curva para predecir mortalidad a 30 días en pacientes con 
hemorragia digestiva alta fue la de ABC (0.833), siendo MAP(ASH) similar (0.781), sin 
diferencias estadísticamente significativas entre ambas escalas (136). Además, Laursen 
et al. encontraron que ABC se relacionaba estrechamente con la mortalidad a 30 días en 
hemorragia digestiva alta, con mejor desempeño que AIMS65 (0.81 vs. 0.65; p < 0.001) en 
la cohorte de validación y mejor que todas las escalas incluidas en la cohorte de desarrollo 
(81). Estos resultados han sido confirmados por trabajos posteriores realizados por el 
mismo grupo (135), sin embargo, estos no incluían MAP(ASH).

Sobre la intervención, Li y colaboradores encontraron que MAP(ASH) fue el score 
con la mejor área bajo la curva para este evento en hemorragia digestiva alta (0.783), sin 
diferencias estadísticamente significativas con GBS, ABC y AIMS65 (136). En el artículo 
del grupo de Saffouri (135), GBS fue el mejor predictor de intervención (considerada como 
gran necesidad transfusional y tratamiento endoscópico), consistente con nuestros 
hallazgos. En nuestro análisis, Glasgow-Blatchford mostró la mejor AUROC para este 
desenlace, siendo MAP(ASH) similar y sin diferencias estadísticamente significativas. Las 
diferencias con el trabajo de Li (136) pueden explicarse por el hecho de que en la cohorte 
que utilizaron se incluyeron solamente pacientes mayores de 65 años. Considerando la 
selección de pacientes de bajo riesgo, MAP(ASH) fue la mejor herramienta para descartar 
necesidad de intervención, siendo la única con un valor predictivo negativo por encima del 
90% (tabla 7). En el particular, pero esencial caso de la intervención endoscópica, ninguna 
de las escalas ha mostrado ser realmente precisa, en consonancia con la evidencia previa 
(81,135). En este apartado las escalas deberían ser útiles para identificar pacientes de 
alto riesgo, que necesiten un paso temprano a niveles superiores de cuidados, incluyendo 
unidades de cuidados intensivos. La demora en esta escalada a otros niveles de atención 
se ha relacionado con un aumento de mortalidad (137). 

En otro objetivo fundamental, como es el resangrado, nuestros resultados son 
comparables a los de Li y colaboradores (136). En ambos estudios MAP(ASH) mostró 
la mejor área bajo la curva para su predicción, sin diferencias con AIMS65, ABC y GBS 
en el estudio chino. Por el contrario, en nuestro trabajo MAP(ASH) fue estadísticamente 
superior a GBS. Como ya se mencionó para la necesidad de intervención, la diferencia 
podría justificarse por la exclusión en el artículo de Li de todos los pacientes menores 
de 65 años. En este caso consideramos decepcionante la capacidad de los scores, con 
AUROCs por debajo de 0.7 en los diferentes trabajos publicados (81,83,138), lo que por 
otro lado parece razonable ya que no fueron diseñadas para ello. Presentar un sangrado 
recurrente es un fuerte factor predictor de mortalidad (139,140), por lo que las escalas 
deberían adaptarse para una mejor habilidad predictiva de este resultado. 
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En cuanto a la consideración a los pacientes como de bajo riesgo, aumentar el 
punto de corte de MAP(ASH) a ≤2 ayuda a identificar pacientes con HDA con muy bajo 
riesgo de muerte, y en el trabajo de Li encontramos los mismos resultados para pacientes 
ancianos, en los que el mejor punto de corte para predecir mortalidad fue MAP(ASH) ≥3 
(136). Previamente, GBS se consideraba una herramienta adecuada para catalogar a los 
individuos de bajo riesgo (34,74,77,141), pero AIMS65 no fue diseñada para la detección 
de estos casos y esto no se trató en el estudio original (79). Sin embargo, en sucesivos 
trabajos ha demostrado cierta habilidad para este propósito (142). En nuestra serie, 
MAP(ASH) ≤2 habría seleccionado una mayor proporción de pacientes para ser dados de 
alta con seguridad, sin muertes en este grupo, lo que hace la escala muy apropiada para 
este objetivo, de manera similar a ABC, pero con ventajas sobre el resto de escalas.

La principal limitación de nuestro estudio fue la inclusión de pacientes de un único 
centro, que también es hospital de referencia, lo que podría reducir la aplicabilidad de los 
resultados. Sin embargo, esta limitación podría atenuarse por el hecho de que, para otras 
áreas, nuestro centro es su primer punto de urgencias de referencia, por lo que se han 
incluido pacientes de distinta complejidad. Además, nuestro hospital tiene disponibilidad 
de endoscopia presencial las 24 horas del día, los 365 días del año, lo que podría derivar 
en una realización precoz de la endoscopia y una mayor tasa de terapéutica endoscópica. 
Sin embargo, la decisión sobre el tiempo hasta la realización del procedimiento se toma en 
base a las guías de práctica clínica actuales. Por último, la experiencia de los endoscopistas 
podría sesgar los resultados, pero no todos los gastroenterólogos que llevaron a cabo 
estos procedimientos urgentes tienen dedicación exclusiva a la endoscopia digestiva, por 
lo que nuestra experiencia es extensible a la de otros centros. Un importante punto a 
favor es que la recogida de los datos se realizó se manera prospectiva y sistemática por 
el equipo investigador. 

Se incluyeron sangrados varicosos y no varicosos en el estudio, ya que normalmente 
los pacientes que acuden a Urgencias por una hemorragia digestiva alta no se han 
realizado previamente ninguna endoscopia y no tenemos información que nos sugiera 
un origen determinado. Creemos que los scores deberían diseñarse para el síndrome en 
el contexto clínico, y no para una etiología concreta, muchas veces desconocida. Esta 
misma idea ha guiado a otros grupos a la hora de intentar diseñar la mejor escala para 
cada tipo de sangrado gastrointestinal, como en el caso de ABC (81). Por el mismo 
motivo se incluyeron pacientes que desarrollaron la hemorragia digestiva alta mientras se 
encontraban ingresados por otra causa. 
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Laursen et al. concluyeron en su estudio que se necesitan dos escalas de riesgo 
para predecir los dos objetivos más importantes en hemorragia digestiva alta: ABC 
para la mortalidad y GBS para la necesidad de intervención (81). Sin embargo, ellos no 
incluyeron MAP(ASH) en su comparación. GBS y MAP(ASH) fueron similares prediciendo 
intervención, y nuestro score fue idéntico a ABC para predecir mortalidad. Considerando 
estos resultados, MAP(ASH) podría considerarse una escala preendoscópica, única, fácil 
de calcular y capaz de predecir adecuadamente ambos desenlaces, simplificando la 
evaluación inicial de los pacientes en el área de Urgencias.



VII.
CONCLUSIONES





CONCLUSIONES

- 91 -

1.	 MAP(ASH) es una escala sencilla, preendoscópica, que puede utilizarse de forma 
temprana en hemorragia digestiva alta tras el ingreso para estimar todos los 
desenlaces de interés: necesidad de intervención, resangrado y mortalidad.

2.	 La facilidad de cálculo de MAP(ASH), basada en la posibilidad de recordar sus 
componentes de manera sencilla en cualquier ámbito clínico, sin necesidad de utilizar 
ninguna aplicación o software y antes de la realización de la endoscopia, hacen de 
ella una herramienta excelente para su uso de forma extendida en los servicios de 
Urgencias.

3.	 ABC también es un score con muy buen desempeño, aunque MAP(ASH) muestra 
algunas ventajas sutiles, como un mejor rendimiento para descartar intervención 
en pacientes de bajo riesgo. Mover el punto de corte para identificar pacientes de 
bajo riesgo a ≤2 mejoraría su utilidad clínica, aumentando la proporción de pacientes 
considerados de bajo riesgo que podrían ser dados de alta desde el servicio de 
Urgencias, evitando ingresos.
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