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RESUMEN 
 La hemorragia digestiva alta representa la urgencia gastroenterológica más importante en nuestro 
medio.  
 Se presenta una revisión del tratamiento farmacológico. Se debe realizar una historia clínica, ex-
ploración física, estudios de laboratorio y esofagogastroduodenoscopía, tratando de establecer el 
diagnóstico, pronóstico y medidas terapéuticas. 
Palabras claves: Tratamiento- Hemorragia digestiva alta. 
 
ABSTRACT 
 The upper gastrointestinal bleeding represents the most important gastroenterological urgency in 
our environment. 
 This is a review of the pharmacological treatment. It is necessary to perform a clinical history, phy-
sical exploration, laboratory studies and esophagogastroduodenoscopy, trying to establish the dia-
gnosis, prognosis and therapeutical measures. 
Key words: Treatment- Upper gastrointestinal bleeding. 
 
INTRODUCCION 
 La hemorragia digestiva alta (HDA) es una 
de las principales causas de ingreso hospitala-
rio por enfermedades del tracto gastrointesti-
nal. En la mayoría de casos se presenta de 
forma aguda y con importantes repercusiones 
sistémicas, por lo que obliga a adoptar medi-
das urgentes para estabilizar a los pacientes y 
permitir efectuar un tratamiento específico 
adecuado. La HDA puede manifestarse de di-
ferentes maneras: hematemesis, melena, ma-
nifestaciones de hipovolemia o anemia, así 
como pérdidas ocultas, que no produce cam-
bios en el aspecto de las heces.1 

  La HDA es una emergencia médica fre-
cuente, con una incidencia anual de 50-150 
casos por 100.000 habitantes 2. A pesar de las 
mejoras conseguidas en el tratamiento médico 
de la patología péptica gastroduodenal, el nú-
mero de ingresos se ha mantenido e incluso ha 
aumentado. Ello es debido, probablemente, al 
envejecimiento de la población y a otros facto-
res como el empleo generalizado de fármacos 
antiinflamatorios no esteroides (AINES) que 
tienen una conocida capacidad ulcerogénica. 
Por otro lado, a pesar del importante avance 
que supone el desarrollo del tratamiento far-
macológico, la mortalidad asociada a la HDA 
se ha mantenido estable en los últimos años, 
con unos valores que oscilan entre el 8 y el 14 
% 2,3. 
 Los objetivos de esta revisión bibliográfica 
son: definir la hemorragia digestiva alta, eva-
luar las técnicas de manejo en esta patología y 
valorar la mejor opción en el tratamiento far-
macológico. 
 
MATERIALES Y METODOS 
 Para la realización del siguiente trabajo se 
ha utilizado diferentes fuentes de información, 

destacándose la búsqueda bibliográfica de ar-
tículos actuales en Internet a través de busca-
dores como ser Google, Medline, Biblioteca 
Cochrane y Scielo, estableciéndose como pa-
rámetro el año 2000 en adelante a excepción 
de obras anteriores a esta fecha de gran valor. 
 Las palabras claves usadas fueron: Hemo-
rragia Digestiva Alta (Upper Gastrointestinal 
Bleeding) + tratamiento (treatment). 
 
DESARROLLO 
 Se debe recoger una historia clínica deta-
llada haciendo hincapié en los antecedentes 
patológicos, la forma de presentación, y reali-
zar una exploración física general, en ocasio-
nes mientras se estabiliza al paciente, para de-
terminar la etiología, gravedad y catalogar el 
riesgo del paciente adecuadamente, ya que a 
partir de estos se obtiene una orientación dia-
gnóstica en un 40% de los casos 4. 
 Deberemos interrogar al paciente sobre as-
pectos específicos de gran interés en la hemo-
rragia digestiva, como son los hábitos tóxicos 
(alcohol), la ingesta de fármacos potencialmen-
te ulcerogénico (antiinflamatorios no esteroi-
des, ácido acetilsalicílico) 5 .  
 Se descartan otros orígenes del sangrado 
como la hemoptísis, epistaxis, gingivorragias, o 
“falsas melenas” inducidas por determinados 
alimentos o fármacos (sulfato ferroso). Es im-
portante recordar que la HDA masiva puede 
presentarse como hematoquecia, hasta en el 
12% sobre todo si el paciente se encuentra 
hemodinámicamente inestable.4 

 La hematemesis indica siempre que el san-
grado es proximal al ligamento de Treitz. La 
presencia de sangre fresca nos indica un inicio 
reciente de la HDA, mientras que los posos de 
café indican un comienzo más diferido 4. 
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 Se debe confirmar la hemorragia digestiva y 
evaluar su actividad, para lo cual puede ser de 
utilidad la realización de un tacto rectal a fin de 
detectar la presencia de sangre en las deposi-
ciones, y la colocación de una sonda nasogás-
trica, que permite confirmar la presencia de 
sangre, valorar la actividad de la hemorragia y 
evacuar el contenido gástrico para facilitar la 
endoscopía diagnóstica que proporciona datos 
pronósticos basados en signos predictivos de 
sangrado o de reciente sangrado, además nos 
permite una actuación terapéutica diversa me-
diante técnicas de termocoagulación, electro-
coagulación, fotocoagulación o inyección de 
sustancias esclerosantes o vasoconstrictoras 
capaces de cohibir la hemorragia o prevenir su 
recidiva 6. 
 Se debe valorar el estado general del pa-
ciente determinando la presión arterial y la fre-
cuencia cardiaca para estimar la pérdida de 
sangre 7. Incidiendo estos parámetros en la 
presencia de enfermedades concomitantes. 
Este punto es clave ya que la presencia de pa-
tología concomitante es un factor asociado a 
una mayor recidiva del sangrado y una mayor 
mortalidad teniendo en cuenta el Índice de 
Rockall 8 (Tabla Nº 1).  
 
Tabla Nº 1: Índice De Rockall 8 

Variable Puntuación
EDAD 
< de 60 años 0 
De 60 a 79 años 1 
> de 80 2 
ESTADO CIRCULATORIO  
Sin shock (PAS>100 FC<100) 0 
Taquicardia ( FC>100 TAS>100) 1 
Hipotensión (TAS < 100) 2 
ENFERMEDADES ASOCIADAS  
Ninguna 0 
Cardiopatía, EPOC, DBT 1 
IRC, NEO, cirrosis 2 
DIAGNOSTICO   
Mallory- Weiss, sin lesión 0 
Todos los otros diagnósticos 1 
Neoplasia 2 
SIGNO DE HEMORRAGIA RECIENTE 
Sin estigmas. Hematina 0 
Sangre fresca en estomago 2 

Riesgo bajo: 0-2 puntos 
Riesgo intermedio: 3-4 puntos 
Riesgo alto: 5-10 puntos 
 

 Como datos de laboratorio se solicitará 
biometría hemática completa que incluya 
hemograma, coagulograma, bioquímica gene-
ral y pruebas cruzadas para una futura transfu-
sión. La hemoglobina y el hematocrito orientan 
sobre la cuantía del sangrado, aunque puede 
que no reflejen la pérdida real hasta pasada 24 

a 72 horas, al ponerse en marcha los meca-
nismos de restauración. Un descenso de 
hematocrito y hemoglobina ocasiona una ane-
mia normocítica normocrómica. El volumen 
corpuscular medio será normal, y, si se en-
cuentra descendido se sospecha pérdidas cró-
nicas. La bioquímica general suele ser normal 
excepto en pacientes con shock hipovolémico 
en los que puede existir alteración de la fun-
ción renal y fallo multiorgánico. Las pruebas de 
coagulación descartan la presencia de coagu-
lopatía asociada, como la presencia de coagu-
lopatía primaria y alteraciones secundarias de 
hepatopatía crónica subyacente. Con cifras por 
debajo de 40.000 plaquetas/ml existe alto ries-
go de sangrado 9. 
 En el tratamiento farmacológico de la HDA 
por úlcera péptica o lesiones agudas de la mu-
cosa se utilizan fármacos inhibidores de la 
bomba de protones que en la actualidad se 
prefieren a los antihistamínicos H2 (ranitidina y 
similares) por su mayor efectividad. Se ha de-
mostrado su utilidad en la disminución del ries-
go de resangrado, aunque no en la disminu-
ción de la mortalidad 10,11,12. 
  Se puede utilizar omeprazol a dosis inicial 
de 80 mg (2 ampollas), diluidos en 100 ml de 
suero fisiológico y perfundidos en 20 min., se-
guido de 40 mg (1 ampolla), diluidos en 50 ml 
de suero fisiológico y prefundidos igualmente 
en 20 minutos, cada 8 horas. Una vez reinicia-
da la dieta, el omeprazol se administrará por 
vía oral a dosis de 20 mg (1 comprimido) cada 
12 horas. Otra posibilidad es el pantoprazol, 
que se ha mostrado más eficaz en la inhibición 
de la secreción ácida gástrica, y con una ma-
yor rapidez de acción que el omeprazol. Ade-
más, pantoprazol carece de las interacciones 
que el resto de los inhibidores de la bomba de 
protones tiene con carbamazepina, diazepam, 
fenitoína, teofilinas y cafeína; se utiliza por vía 
intravenosa a dosis inicial de 80 mg (2 ampo-
llas), seguido de 40 mg/12 horas. Posterior-
mente, se continuará por vía oral a similar do-
sis 13,14. 
 Se ha demostrado la eficacia de altas dosis 
de omeprazol en infusión intravenosa continua, 
como complemento al tratamiento endoscópico 
hemostático, en pacientes con úlceras con 
sangrado activo, con vaso visible o con coágu-
lo y vaso visible subyacente. Esta eficacia se 
traduce en una disminución del retratamiento 
endoscópico, de la necesidad de transfusión 
de hemoderivados, de cirugía y en una reduc-
ción de la estancia hospitalaria. Se inicia con 
un bolo intravenoso de 80 mg de omeprazol (2 
ampollas), seguida de perfusión intravenosa a 
un ritmo de 8 mg/hora durante 72 horas (192 
mg/24 horas) 15. 
 Por otra parte, el pH intragástrico óptimo 
para propiciar la cascada fisiológica de la 
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hemostasia se consigue con la perfusión intra-
venosa de altas dosis de omeprazol o de pan-
toprazol (8 mg/hora), tras un bolo inicial de 40-
80 mg, y no mediante la administración de in-
yecciones intravenosas repetidas 16. 
 La somatostatina se ha utilizado en el tra-
tamiento de la hemorragia digestiva por su ac-
ción antisecretora y vasoconstrictora de la cir-
culación esplácnica. Debido a su corta vida 
media, la somatostatina se administra en infu-
sión continua i.v. a la dosis de 250 µg/hora tras 
la administración de un bolo de 250 µg. Algu-
nos estudios han demostrado un efecto benefi-
cioso de la somatostatina, ya sea por conse-
guir el control de la hemorragia o por reducir 
las necesidades de cirugía y transfusión. No 
obstante, la mayoría de ellos se caracterizan 
por incluir un número reducido de pacientes, lo 
que dificulta la obtención de conclusiones váli-
das. Otros estudios, con un número adecuado 
de pacientes, no han demostrado diferencias 
entre la somatostatina y el placebo o los anti-
H2 17,18.  

 Por tanto, la utilidad de la somatostatina en 
el tratamiento de la HDA es muy controvertida. 
Se debería disponer de mayor evidencia para 
incluirlo dentro del tratamiento 18,19. 
 
CONCLUSIÓN 
 Es indudable el valor de la historia clínica, la 
exploración física, los estudios de laboratorio y 
esofagogastroduodenoscopía en la búsqueda 
del diagnóstico, pronóstico y orientación tera-
péutica en la HDA. 
 Se destaca la elevada efectividad de los in-
hibidores de la bomba de protones sobre las 
demás opciones farmacológicas y su valor 
agregado a la esofagogastroduodenoscopía en 
el tratamiento de esta patología, pero, a pesar 
de ello no han podido modificar el porcentaje 
de mortalidad que por el contrario, se mantiene 
estable. 
 Los anti-H2 no han demostrado beneficio 
alguno en el manejo como terapéutica.  
 La utilidad de la somatostatina es controver-
tida y se debería disponer de mayor evidencia 
para su uso. 
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