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Recomendaciones de consenso internacionales sobre el manejo de la hemorragia
digestiva alta no varicosa

En la revista Annals of Internal Medicine se han incluido las recomendaciones de consenso
internacional sobre el manejo de los pacientes hemorragia digestiva alta no varicosa. Las
siguientes declaraciones se han hecho con respecto al tratamiento farmacologico:

* Los antagonistas de los receptores H2 no se recomiendan para pacientes con hemorragia por
ulcera aguda.

« La somatostatina y octre6tido no se recomiendan de rutina en pacientes con hemorragia por
ulcera aguda.

 Se debe utilizar un bolo intravenoso seguido de infusion continda de un inhibidor de la
bomba de infusién de protones (IBP) para disminuir el resangrado y la mortalidad en pacientes
con signos de alto riesgo que han sido sometidos con éxito a la terapia endoscopica.

* Los pacientes deben ser dados de alta con una prescripcidén de una sola dosis oral diaria de
IBP con una duracion determinada por la etiologia subyacente.

Las siguientes declaraciones se han hecho con respecto a la prescripcion de la aspirina o los
AINE tras el alta:

* En los pacientes con hemorragia por uUlcera previa que requieren de un AINE, se debe
reconocer que el tratamiento con un AINE tradicional, mas IBP o un inhibidor COX-2 solo se
mantiene asociada con un riesgo clinico importante para la hemorragia por uUlcera recurrente.

* En los pacientes con hemorragia por ulcera previa que requieren de un AINE, la
combinacién de un IBP y un inhibidor COX-2 se recomienda para reducir el riesgo de
hemorragias recurrentes por la de los inhibidores de la COX-2 solo.

* En los pacientes que reciben aspirina en dosis bajas y desarrollan hemorragia por ulcera
aguda, la terapia con aspirina se debe volver a iniciar tan pronto como el riesgo de
complicaciones cardiovasculares supere el riesgo de sangrado.

» En pacientes con hemorragia por ulcera previa que requieren profilaxis cardiovascular, hay
que reconocer que el clopidogrel sélo tiene un mayor riesgo de resangrado que la aspirina en
combinacién con un IBP.
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Toxicidad hepatica inducida por los nuevos farmacos
inmunosupresores

Los farmacos inmunosupresores se encuentran entre los agentes farmacol6gicos con mayor
potencial tedrico de causar reacciones adversas, aunque la induccién de toxicidad hepatica es
una paradoja desde el punto de vista patogénico, toda vez que la respuesta del sistema
inmunitario innato y adquirido se considera un episodio clave en la secuencia de
acontecimientos que dan como resultado una lesion hepatica de naturaleza quimica. La
toxicidad hepatica de los farmacos inmunosupresores es dificil de evaluar, ya que a veces se
usan para tratar enfermedades hepaticas o junto con otros medicamentos que también pueden
producir toxicidad hepatica o se emplean en el contexto del trasplante hepatico, en el que el
rechazo o las complicaciones biliares pueden actuar como factores de confusién. Por otra
parte, el tratamiento inmunosupresor puede favorecer la aparicion de infecciones, que por si
mismas pueden causar dafo hepatico, o bien reactivar una hepatitis crénica viral latente. Los
corticoides y los agentes inhibidores de la calcineurina excepcionalmente causan toxicidad
hepatica. El metotrexato a dosis elevadas y en pacientes con factores de riesgo puede inducir
fibrosis avanzada y cirrosis. Los agentes tiopurinicos pueden ocasionar un espectro de lesiones
hepaticas, incluyendo lesién hepatocelular o colestasica y alteraciones vasculares hepaticas.
La leflunomida exhibe un elevado potencial hepatotéxico, especialmente si se combina con
metotrexato. Los agentes antifactor de necrosis tumoral alfa se han asociado a toxicidad
hepatica en raras ocasiones, a menudo con autoanticuerpos detectables, y la mayoria de las
reacciones, algunas de ellas graves, se han vinculado con infliximab, especialmente cuando se
usa en pacientes con enfermedades reumatologicas (Resumen tomado directamente de los
autores).

Gastroenterol Hepatol 2010;33(1):54—-65
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