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ResumenResumenResumenResumenResumen

La hemorragia de tubo digestivo alto HTDA es un padecimiento
frecuente que determina morbilidad y mortalidad. El objetivo de de
este estudio es analizar las principales variables clínicas que obser-
vamos en pacientes que acudieron al servicio de urgencias de este
hospital en un periodo de 12 meses. Material y métodos:Material y métodos:Material y métodos:Material y métodos:Material y métodos: Es un
estudio retrospectivo observacional. Se revisaron expedientes clíni-
cos, se obtuvieron datos demográficos, el diagnóstico clínico, endos-
cópico, la evolución y los datos de hospitalización. Se excluyeron los
pacientes con hemorragia variceal. Resultados:Resultados:Resultados:Resultados:Resultados: 102 pacientes, con
edades entre 15 y 94 años, en promedio 51.6. Recibieron tratamien-
to médico con las medidas habituales de sostén y estabilización. Se
practicó endoscopia inmediata o urgente. Las causas de HTDA fue-
ron: enfermedad acidopéptica incluyendo erosiones y úlceras de los
tres segmentos 90%, Mallory Weiss 5.8%; otras causas 3.9%. Se hos-
pitalizaron 80 pacientes (78.4%) y de éstos el 10% de los pacientes
ingresaron en estado de shock. Los días de hospitalización en pro-
medio fueron de 4.3 días, el 43.45% requirió transfusión sanguínea
y fue necesario cirugía en el 1.9%. La mortalidad global fue del
3.9%. Conclusiones:Conclusiones:Conclusiones:Conclusiones:Conclusiones: 1. La enfermedad acidopéptica es la causa
más frecuente del HTDA, considerando erosiones y úlceras de los
tres segmentos. Seguido de Mallory Weiss y otras, 2. La mortalidad
es baja comparada con la reportada en la literatura revisada, 3. La
endoscopia practicada en forma urgente puede evitar hospitaliza-
ción innecesaria en pacientes de bajo riesgo, probablemente acorta
el periodo de hospitalización y reduce la morbi-mortalidad.

PPPPPalabras clave:alabras clave:alabras clave:alabras clave:alabras clave: HTDA, hemorragia de tubo digestivo alto.

AbstractAbstractAbstractAbstractAbstract

The upper gastrointestinal bleeding (UGB) is a frequent disease that
determines morbidity and mortality. The aim of this study is to ana-
lyze the main clinical variables in patients who attended to the emer-
gency service in this hospital, during a 12 month period. MaterialMaterialMaterialMaterialMaterial
and methods:and methods:and methods:and methods:and methods: Is a retrospective observational study. Clinical files
were evaluated; we gathered demographic data, clinical endoscop-
ic diagnosis, evolution, and hospitalization data. Patients with va-
riceal bleeding were excluded. Results:Results:Results:Results:Results: 102 patients in ages be-
tween 15 and 94, with an average of 51.6 years old. They received
medical treatment with the usual measures of support and stabiliza-
tion. And have urgent or immediate endoscopy. The causes of UGB
were: acid peptic disease including erosion and ulcers of the three
segments 90%, Mallory Weiss 5.8%, other causes 3.9%. Eighty pa-
tients (78.4%) were hospitalized, of these 10% entered in shock
state. The hospitalized days in average were of 4.3 days, the 43.45%
required blood transfusion and were necessary surgery in the 1.9%.
Global mortality was in the 3.9%. Conclusions:Conclusions:Conclusions:Conclusions:Conclusions: 1. The acid peptic
disease is the most frequent cause of UGB, including erosions and
ulcers of three segments. Followed by Mallory Weiss and others; 2.-
The mortality is low when compared with the reported in the re-
viewed literature. 3.- The urgency endoscopy may avoid unneces-
sary hospitalization in low risk patients, it probably shortens the hos-
pitalization period and reduce morbid-mortality.

Key words:Key words:Key words:Key words:Key words: UGB, upper gastrointestinal bleeding.

Introducción

Por décadas y centurias la hemorragia de tubo digestivo
(HTDA) es un cuadro clínico que demanda una atención
médica urgente, es además una situación muy frecuente
que significa un paradigma y que involucra un tratamien-
to multidisciplinario. La incidencia varía en forma regio-
nal, por ejemplo en EUA es de 50 a 150 por cien mil habi-
tantes, en Holanda es de 47, en el Reino Unido es de 103
a 107.1,2 No tenemos este registro en nuestro país.

Se calcula que anualmente se internan de 300 mil a
350 mil pacientes en EUA.3

Su importancia es mayor por la morbi-mortalidad. La
mortalidad que reporta la literatura revisada es de 7 a
10%, aunque a fines del siglo XX era de 12%.4 Un cálculo
de costo por la atención médica de cada caso fue de 3,180
dólares a 8,500 dólares, por episodio de HTDA.5

La endoscopia representa la piedra angular en el diag-
nóstico desde 1960. Hacia los años 80s las publicaciones
mencionaban un porcentaje de efectividad cercana al

Artemisamedigraphic en línea

http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa


Hemorragia de tubo digestivo alto

Revista de Investigación Médica Sur, México 177

wwwwwwwwwwwwwww.medigraphic.com.medigraphic.com.medigraphic.com.medigraphic.com.medigraphic.com

100%, sin embargo esta cifra no impactaba en la supervi-
vencia del paciente. En las siguientes décadas el avance
tecnológico y el ingenio humano hizo posible que se fue-
ran desarrollando procedimientos terapéuticos endoscópi-
cos, enfocados a parar el sangrado y prevenir la recaída;
simultáneamente se enfatizó un tratamiento médico ur-
gente, vigoroso y multidisciplinario. Técnicas como láser,
inyección de sustancias, electrocoagulación y sonda ca-
liente comenzaron a utilizarse a partir de 1985 y para 1994
ya se habían superado las curvas de aprendizaje. Los sig-
nos endoscópicos que aportaban valores pronósticos se
fueron reconociendo.6

En la actualidad la endoscopia es el procedimiento para
el diagnóstico y el tratamiento inmediato del sangrado,
también para prevenir el re-sangrado, todo ello en con-
junción con tratamiento médico intensivo.3,6

Dado que la causa principal es la enfermedad acido-
péptica se esperaría que tanto la incidencia como la mor-
talidad vayan mejorando. El empleo de los bloqueadores
de la bomba de protones, el redescubrimiento del Helico-
bacter pylori, la experiencia mundial en relación con los
anti-inflamatorios no esteroideos y aspirina, el conocimiento
de los factores de riesgo y la mejoría en la atención médi-
ca del paciente, deberían confirmar que efectivamente
hay un futuro promisorio en el pronóstico y en la preven-
ción del problema, sin embargo la literatura hasta el año
2000 no había referido tales avances, incluso se dijo que
la incidencia de la úlcera había disminuido pero su morta-
lidad no.2,3,5-7

El enfoque de este estudio está dirigido para analizar
principalmente la mortalidad y las variables clínicas de
mayor connotación, según ocurre en un hospital general
no gubernamental.

Actualmente en la literatura se establece una separa-
ción de la hemorragia de tubo digestivo alto, en sangrado
variceal asociado a hipertensión portal y enfermedad he-
pática crónica y sangrado por otras causas llamado no
variceal.1-3

En este estudio solamente se incluyen casos por hemo-
rragia no-variceal.

Pacientes y métodos

Estudio retrospectivo, observacional, que abarcó un perio-
do de 12 meses consecutivos, de marzo 2003 a febrero de
2004.

Se revisó el libro de ingresos del servicio de urgencias,
los expedientes clínicos, el diagnóstico clínico y el informe
de endoscopia, de todos los pacientes que asistieron a
consulta de urgencia por presentar hematemesis, mele-

na, y/o hematoquezia. Se consideró la evolución clínica
intrahospitalaria, se dio seguimiento a los pacientes que
no se internaron. Finalmente, se contabilizó el número total
de ingresos al hospital en el periodo de estudio, para cal-
cular la frecuencia del HTDA. Se revisó la literatura dispo-
nible al respecto y se hizo una comparación.

Criterios de inclusión

Se incluyeron todos los pacientes que acudieron de urgen-
cia al hospital y que presentaron datos clínicos de HTDA,
a los cuales se les realizó un estudio endoscópico que ex-
plicara el origen del sangrado

Criterios de exclusión

Se excluyeron los pacientes que no tuvieron estudio en-
doscópico.

Los pacientes que no tuvieron sangrado de tubo diges-
tivo alto.

Pacientes con hemorragia por várices esofágicas o gás-
tricas.

Pacientes que ingresaron al hospital por otro motivo y
que en el hospital desarrollaron HTDA.

Resultados

Fueron un total de 102 pacientes de los cuales, 52 hom-
bres y 50 mujeres, cuyas edades oscilaban entre 16 y 94
años, con un promedio de edad de 51.6.

La frecuencia de HTDA fue de 7.0% en relación con la
totalidad de pacientes que se hospitalizaron durante el
periodo de estudio que fue de 1,454.

Todos recibieron atención médica primeramente en el
servicio de urgencias que consistió en las medidas habi-
tuales tales como: verificación de la permeabilidad de las
vías aéreas, cateterización venosa para administrar líqui-
dos, sangre y sus derivados, monitorización de signos vita-
les, medición de presión venosa central en casos selecti-
vos, oxigenoterapia, realización de exámenes de
laboratorio, y administración de bloqueadores de la bom-
ba de protones.

Veintidós pacientes (21.5%) no requirieron internación,
se internaron 80 pacientes (78.5%). De este total, 4 pa-
cientes que representan el 5%, fueron enviados a terapia
intensiva en donde se les manejó y se les practicó el estu-
dio endoscópico. Un paciente pasó directamente a la sala
de operaciones. Todos los demás pacientes 97 (95%) si-
guieron el algoritmo como se muestra en la figura 1, que
es el esquema de flujo de los pacientes.
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Considerando el universo de los hospitalizados, ocho
pacientes (10%) ingresaron en franco estado de choque,
veinte pacientes (25%) presentaban inestabilidad hemodi-
námica, caracterizada por taquicardia de 100 o más por
minuto, hipotensión ortostática y presión sistólica menor
de 100, doce pacientes (15%) sólo presentaban taquicar-
dia, cuarenta pacientes no presentaban ningún dato de
alarma.

Los signos del sangrado se registraron como sigue:

• Melena 42 (41.3%)
• Hematemesis 18 (17.6%)
• Melena y hematemesis 30 (29.4%)
• Hematemesis y hematoquezia 12 (11.7%)

Veintidós pacientes (21.5%) aportaron el antecedente
de ingestión reciente de anti-inflamatorios no esteroideos,
10 (9.8%) refirieron un sangrado previo.

Presentaron a su ingreso datos de enfermedades co-
existentes como sigue:

• Cardiopatía 22 (21.5%)
• Hipertensión arterial 13 (12.7%)
• Hepatopatía 6 (5.8%)
• Neuropatía 3 (2.9%)
• Neumopatía 3 (2.9%)
• Otras patologías menores 4 (3.9%)
• Sin enfermedad coexistente 51 (50%)

Los exámenes de laboratorio al ingreso mostraron he-
moglobina por debajo de 10 gramos dL, en 15 pacientes
(14.7%), entre 10 y 12 en 26 pacientes (25.4%); nitróge-
no ureico entre 24-28 mg en 10 pacientes (9.8%); prue-
bas de función hepática alterada en 4 pacientes (3.9%).

Los pacientes que tenían evidencia de sangrado activo y
datos clínicos de inestabilidad hemodinámica fueron
manejados con soluciones coloides inicialmente. Si pre-
sentaban shock se calculaba que habían perdido de 20-
25% de su volumen circulante. Con hipotensión postural
o presión sistólica menor de 100 mm/Hg; se calculó una
pérdida de 10-20%. Después de ello si la hemoglobina
era menor de 10 gr. comenzaba la transfusión de paque-
tes globulares. Tal fue el caso de 35 pacientes (43.75%)
que se hospitalizaron, el resto de los pacientes sólo se
mantenían en observación con cateterización venosa y
solución salina. La presión venosa central fue útil para el
manejo de líquidos en pacientes con cardiopatía. Sola-
mente a 12 pacientes se les colocó sonda naso-gástrica
(11.7%). En cuanto las condiciones hemodinámicas me-
joraban, la endoscopia se hizo inmediatamente con ex-
cepción de dos pacientes que presentaron sangrado to-
rrencial persistente que no pudieron ser estabilizados,
practicándoseles el estudio en terapia intensiva o en la
sala de operaciones.

Aspectos endoscópicos

La revisión del informe endoscópico demostró que los estu-
dios y procedimientos fueron realizados por nueve médicos
experimentados con más de cinco años de práctica en en-
doscopia diagnóstica y terapéutica, siete de ellos gastroen-
terólogos clínicos y dos de ellos gastroenterólogos ciruja-
nos. En el 85% de los casos el médico que realizó el estudio
endoscópico, fue el médico responsable del manejo del
paciente, en el resto 15% los pacientes fueron manejados
por médicos gastroenterólogos no endoscopistas.

Se utilizó el equipo de video endoscopia Olympus Exe-
ra 130 y 160, con aparatos de visión frontal Gif-130, Gif-V
y Gif-it 140. Anestesia general endovenosa superficial con
propofol, fue la técnica preferida y más utilizada. Cuatro
pacientes requirieron anestesia general por intubación oro-
traqueal.

Oportunidad para la realización del estudio

La endoscopia se realizó en forma urgente, con la siguien-
te distribución horaria:

• entre 1 y 4 horas después del ingreso: 50 pacientes
(49.0%)

• entre 4 y 8 horas después del ingreso: 40 pacientes
(39.2%)

• entre 8 y 12 horas después: 10 pacientes (9.8%)
• después de 12 horas 2 pacientes (1.9%).

Figura 1.Figura 1.Figura 1.Figura 1.Figura 1. Diagrama de flujo de pacientes.

Urgencias

Endoscopia

Alta Hospitalización Terapia Intensiva
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De los pacientes hospitalizados se obtuvieron los siguien-
tes datos:

La endoscopia demostró sangrado activo en 28 pacien-
tes (35%), en 8 pacientes (10%) había úlcera péptica con
vaso visible no sangrante y 8 pacientes (10%) tenían coá-
gulo adherido a la úlcera, 5 pacientes (6,25%) con úlcera
y mancha pigmentada plana, 3 pacientes (3.7%) tenían
sangrado por escurrimiento de lesión esofágica tipo Ma-
llory Weiss, 3 pacientes (3.7%) con erosiones duodenales
y 1 paciente (1.2%) con sangrado post-esfinterotomía. Es-
tas lesiones fueron tratadas con infiltración de adrenalina
diluida 1 mg en 10 mL de agua bidestilada, aplicada en
los cuatro cuadrantes periféricos de la lesión.

Los diagnósticos de la causa del sangrado se agrupan
en la tabla I. En la figura 2, se presentan fotografías de los
casos de nuestro estudio. En el renglón de otras causas

Figura 2.Figura 2.Figura 2.Figura 2.Figura 2. Presentamos fo-
tografías que ejemplifican
algunos de nuestros casos.

Esofagitis erosiva Mallory Weiss Gastritis hemorrágica,
después de lavado gástrico

Sangrado gástrico activo, Dieulafoy Úlcera gástrica sangrado
por rezumamiento

Úlcera duodenal, vaso visible

Sangrado arterial, úlcera gástrica Úlceras duodenales superficiales Sangrado  venoso, úlcera gástrica

TTTTTabla I.abla I.abla I.abla I.abla I. Causas de HTDA.

Número
Diagnóstico de casos

N = 102 %

Erosiones de la mucosa
Gastritis 35 34.3
Duodenitis  7  6.8
Esofagitis  7  6.8

Úlceras pépticas
Duodenal 20 19.6
Gástrica 19 18.6
Esofágica  3  2.9

Mallory Weiss  6  5.8
Otras causas  3  2.9
No determinada*  2  1.9

*Sólo se determinó el órgano sangrante
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están incluidos 3 pacientes: uno con lesión de Dieulafoy,
uno con angiodisplasia gástrica y otro más, con sangrado
post esfinterotomía del Oddi.

En total el estudio endoscópico demostró efectividad
para el diagnóstico en 100 pacientes (98%). En dos casos
1.9% la endoscopia falló para explicar la causa del san-
grado aunque se identificó el órgano de origen; en uno de
ellos la intervención quirúrgica demostró la presencia de
úlceras gástricas superficiales múltiples y en el segundo
caso no se estableció el diagnóstico de la causa porque el
paciente falleció en el servicio de urgencias y no se auto-
rizó el estudio post mortem. En 10 pacientes 9.8%, que
presentaron sangrado activo, se encontraron abundantes
coágulos en la cavidad gástrica, que dificultaron un estu-
dio rápido, sin embargo, esta situación se resolvió con la-
vados gástricos exhaustivos y con la administración intra-
venosa metoclopramida o eritromicina. Las causas como
se observan en la tabla I, fueron en base a lo que el en-
doscopista diagnosticó como lesión principal, aunque en
25 pacientes (24.5%) se vieron 2 o más lesiones. En 3
pacientes se repitió el estudio endoscópico, en 2 por re-
sangrado, otro más para verificar evolución de lesión de
Mallory Weiss.

Investigación de Helicobacter pylori

En 40 pacientes (39.2%) se tomaron biopsias gástricas del
antro para investigar Helicobacter pylori, siendo positivos
en 36 pacientes, lo cual corresponde a un 90%. En otros
40 pacientes se realizaron pruebas serológicas después de
su periodo crítico de sangrado, resultando positivos 20
pacientes (50%). No se encontró diferencia en la evolu-
ción o en la magnitud del sangrado entre los pacientes
positivos y negativos para H. pylori.

Los pacientes con antecedentes de haber ingerido re-
cientemente anti-inflamatorios no esteroideos y que coin-
cidieron con H. pylori positivo, tampoco fueron un grupo
en donde se observara mayor agresividad del sangrado.

Desde el ingreso de los pacientes, las decisiones tora-
les en el manejo quedaron a cargo de médicos especialis-
tas experimentados: urgenciólogos, endoscopistas, gas-
troenterólogos, terapistas y cirujanos.

Evolución clínica

En 22 pacientes (21.56%) con edades menores a 50 años,
que no tenían alteración hemodinámica, cuyos exámenes
de laboratorio eran totalmente normales y que en la en-
doscopia no tenían sangrado activo ni lesión que pronosti-
cara re-sangrado, fueron dados de alta y controlados por

los médicos tratantes en la consulta externa, ninguno de
ellos tuvo sangrado después de dos semanas de vigilancia
con tratamiento.

Se hospitalizaron 80 pacientes (78.5%) con promedio
de estancia hospitalaria 4.3 días.

• 42 pacientes (52.5%) requirieron terapia endoscópica a
su ingreso. Dos pacientes (2.5%) presentaron re-san-
grado y se les practicó nuevo estudio y nuevo trata-
miento con buenos resultados.

• Necesitaron transfusión sanguínea 35 pacientes (43.7%), el
promedio de paquetes globulares fue de 3.9 por paciente.

• Requirieron tratamiento quirúrgico 2 pacientes (2.5%).
Una paciente que presentó sangrado por lesión de
Dieulafoy. Ella tenía antecedentes de sangrado previo
y resección gástrica parcial por la misma lesión, sin em-
bargo presentó nuevamente sangrado arterial activo y
shock por lo que se realizó gastrectomía subtotal. Esta
paciente falleció por infarto del miocardio. El estudio
histológico de la pieza mostró una arteria submucosa
dilatada y tortuosa. Un paciente con úlceras gástricas
superficiales múltiples, al que se le realizó hemostasia
y vagotomía selectiva.

La mortalidad fue del 3.9% (4/120 pacientes). Las cau-
sas de muerte fueron: infarto del miocardio 2, choque hi-
povolémico irreversible 1, alteraciones del ritmo cardiaco
1. Todos los pacientes fallecidos presentaban edad mayor
de 70 años, ingresaron en shock, y tenían enfermedades
coexistentes como diabetes mellitus de larga evolución,
hepatitis alcohólica, cardiopatía y neumopatía.

• Un paciente de 78 años de edad, hombre, ingresó con
shock hipovolémico profundo, persistió con sangrado con-
tinuo, el estudio endoscópico demostró sangrado gástrico
masivo y coágulos múltiples, no se identifico el tipo de
lesión. El paciente falleció en el servicio de urgencias.

• Un paciente de 75 años que requirió 8 transfusiones
sanguíneas que obligaron a cirugía, donde se encontró
úlceras gástricas superficiales múltiples, murió en el post
operatorio por trastornos en el ritmo cardiaco.

• Una paciente de 73 años, mencionada previamente,
tenía cardiopatía isquémica y diabetes mellitus tipo 2,
de larga evolución, desarrolló complicaciones post-trans-
fusión: insuficiencia renal, neumonía y sepsis, con diag-
nóstico de lesión de Dieulafoy. Finalmente falleció por
infarto al miocardio.

• Paciente de 80 años con úlcera duodenal sangrante,
tratado endoscópicamente que falleció súbitamente en
su cuarto, por infarto cardíaco masivo.
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A todos los pacientes se les administró inhibidor de la
bomba de protones, oral a los pacientes externos e intra-
venosa a los pacientes hospitalizados, indistintamente de
acuerdo a la preferencia del médico tratante: omeprazol,
pantoprazol y esomeprazol, en dosis de 40 a 160 miligra-
mos diarios, además del manejo de sostén con líquidos
dieta, procinéticos, etc.

Discusión

En nuestro estudio encontramos que la causa que ocupa
el primer lugar son las erosiones de los tres segmentos
de tubo digestivo alto y en segundo lugar, las úlceras en
dichos sitios. Si agrupamos bajo un rubro de enfermedad
acidopéptica las lesiones mencionadas, encontraremos
que representan el 89.2% de la totalidad, lo cual es abru-
mador y justifica la administración de inhibidores de la
bomba de protones desde el ingreso del paciente. Apa-
rentemente hay discordancia con lo publicado porque en
los estudios revisados se menciona que la úlcera péptica
ocupa el primer lugar y no las erosiones pépticas.1-3,8-10

A este respecto vale la pena enfatizar que las úlceras y
las erosiones tienen una diferencia en el grado de pro-
fundidad de la lesión: en la úlcera la lesión destructiva
abarca la sub-mucosa o capas más profundas, mientras
que la erosión no lesiona más allá de la muscularis mu-
cosae.11,12 Esta distinción no siempre es exacta en el
examen endoscópico. A mayor profundidad de la lesión
es mayor la probabilidad de que una arteria de calibre
importante de 1 mm a 1.8 mm, pueda ser erosionada y
sangrar en forma considerable, aunque en muy pocos
casos las úlceras son múltiples. Por otra parte las erosio-
nes tienen menos probabilidad de lesionar vasos de cali-
bre importante; son los capilares de poco calibre los que
sangran, generalmente son múltiples. En estudio publi-
cado por Chung concluyó que de acuerdo a pacientes
operados con úlceras gástricas, la arteria erosionada se
encontró en el 96% de los especímenes, con un diámetro
externo de 0.11 a 1.8 milímetros y había trombos y reca-
nalización en algunos casos. También hubo correlación
entre el diámetro de la arteria lesionada y el tamaño de
la úlcera.13. Desde hace varias décadas se conoce que
las úlceras de la cara posterior del bulbo duodenal son a
menudo una causa de sangrado donde el tratamiento
endoscópico puede fallar y debe considerarse la inter-
vención quirúrgica sin mayor tardanza.13,14 La razón es
que en este territorio (arteria gastroduodenal) hay una
mayor irrigación.14,15. Una lesión distinta y especial, de
tipo vascular, no péptica, es la descrita por Dieulafoy la
cual representa un alto riesgo de sangrado y shock y por

tanto de morbi-mortalidad. En este estudio una paciente
falleció por dicha lesión, aunque no por el sangrado di-
rectamente.16,17.

El término endoscopia urgenteendoscopia urgenteendoscopia urgenteendoscopia urgenteendoscopia urgente se toma con una
amplitud de 24 horas y atenido a este tiempo puede ha-
ber un retraso en su realización, lo que podría impactar en
la morbi-mortalidad, estancia hospitalaria y costos, como
lo han demostrado Bjorkman y Lee.5,18-20

Nosotros tenemos la facilidad de realizar la endoscopia
urgente como reportamos, ya que siempre hay uno o dos
endoscopistas de guardia y en cuanto el paciente se en-
cuentra estable, se realiza inmediatamente. En algunos
casos la persistencia de sangrado a pesar de los esfuerzos
médicos, la endoscopia podría realizarse en forma en ex-
tremo urgente y no seguir esperando la estabilización del
paciente, en la sala de operaciones o en la sala de terapia
intensiva. Pensamos que lo ideal es que el paciente tenga
su estudio endoscópico antes de que se interne al hospital
o a terapia intensiva; también es necesario reportar que
en nuestro estudio, un endoscopista resultó ser el médico
tratante en el 85.2% de los casos y que las decisiones
cruciales en el manejo las tomamos en conjunto con otros
especialistas. En nuestro hospital no se delega la respon-
sabilidad en los médicos que se encuentran en etapa de
entrenamiento. Nuestro esquema difiere con otros, por-
que la atención del paciente se agiliza, dada la circuns-
tancia de que la institución no es gubernamental, el pa-
ciente es particular y paga su atención y al mismo tiempo
exige oportunidad en el tratamiento, lo cual tiene un im-
pacto doble desde el punto de vista médico y desde el
punto de vista de costos.18,19

La endoscopia demostró una alta efectividad para diag-
nosticar el sitio y la causa del sangrado y nuestro prome-
dio de fallas para este último aspecto fue solamente de
1.8%, más bajo que lo reportado en la literatura, confir-
mando así que este procedimiento desplazó a la cirugía
en el manejo y tratamiento de HTDA.20 No obstante que
cada vez es menor la necesidad de cirugía como recurso
terapéutico, no se puede afirmar que resulte obsoleta,
como se demostró en dos pacientes de este estudio. En
nuestro estudio no se requirió de diagnóstico angiográfi-
co, pero estamos conscientes de que este método puede
ser de rescate para la endoscopia.21

El tratamiento endoscópico de las lesiones merecen
comentario amplio, ya que ciertamente existen diversas
modalidades: métodos de contacto como la termo-coagu-
lación, sonda caliente y crioterapia, técnicas de no con-
tacto como láser de argón plasma, las mecánicas como
Endoclips, bandas y suturas, y sobre todo las de inyección
de sustancias.14,20-24
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Inicialmente la técnica más utilizada fue la inyección
de adrenalina diluida, con muy buenos resultados y des-
pués vinieron las otras técnicas mencionadas. Existen va-
rios factores esenciales para decidir cuál es la mejor. No-
sotros consideramos primeramente la disponibilidad, en
segundo lugar la que más se domina, en tercer lugar cos-
to y efectividad y en cuarto término tenemos la que dé
menos efectos adversos. En nuestra serie solamente utili-
zamos la inyección de adrenalina, misma que cumple las
circunstancias favorables y los resultados son buenos, como
lo han reportado otros autores.25-29 No obstante lo ante-
rior, ahora que tenemos otros equipos y técnicas podría-
mos ir aplicando el tratamiento de forma personalizada y
según la lesión y la preferencia del endoscopista.

Por lo que se refiere a la clasificación de los pacientes
según el riesgo, estamos de acuerdo en que una combina-
ción de datos clínicos, endoscópicos y estadísticos es lo
más acertado,7,30-38 nosotros consideramos de mayor peso
los aspectos clínicos en los cuales la edad, la forma de
presentación del sangrado y la coexistencia de enferme-
dades importantes como cardiopatía, neumopatía, hepato-
patía deben estar estrechamente ligadas al diagnóstico y
tratamiento endoscópico, no necesariamente usamos la
suma de los puntos de cada factor de riesgo.36,37

La importancia de H. pylori como causa de la enferme-
dad acidopéptica es indudable, pero en los pacientes con
sangrado no es prioridad de diagnóstico ni de tratamiento
inmediato. Es controversial el hecho de que si el paciente
es positivo para H. pylori tenga más riesgo de re-sangrado
inmediato, pero por otra parte los pacientes que son posi-
tivos y consumen anti-inflamatorios, pueden tener mayor
severidad de sangrado. En diversos artículos, como espe-
cialmente en el artículo de Ramsoekh, se reporta una alta
mortalidad si los pacientes, además, tienen más de 65
años.15,31,39-44

Los esquemas de Rockall, Baylor y otros no fueron apli-
cados estrictamente en esta revisión, aunque podrían ser
tomados en cuenta en forma prospectiva.1,3,6,7,34-38 Chur-
ch y cols;37 concluyeron que los esquemas son útiles y en
particular el score de Rockall, para identificar a los pacien-
tes con alto riesgo de muerte pero falla para predecir el
sangrado recurrente.37,38

Los criterios que sirvieron de guía para tratamiento trans-
endoscópico inmediato del sangrado, fueron lesiones en
las que hay consenso universal, como sangrado activo ar-
terial, vaso visible no sangrante, coágulo adherente y san-
grado por escurrimiento. Estas lesiones, presentes en la
enfermedad ácido-péptica fueron inicialmente aceptadas
para tratamiento, pero hay que considerar que existen otras
lesiones no pépticas, tales como Mallory- Weiss, Dieulafoy

y angiodisplasia que también deben ser objeto de trata-
miento endoscópico.2,16,17,20,25,45,46

Los pacientes de bajo riesgo comenzando por su edad,
la ausencia de enfermedades concomitantes, con signos
vitales normales y estables y con exámenes de laboratorio
normales, sin sangrado activo en endoscopia, ni otros da-
tos predictores de re-sangrado, en nuestra revisión resul-
taron ser un porcentaje relevante, que corresponde al 21.5%
y que fueron dados de alta después de que se practicó la
endoscopia, en donde se ahorraron costos, y no hubo com-
plicaciones, confirmando los resultados de Bjorkman y
Lee.18,19

Las medidas de tratamiento que empleamos, son: las
conocidas universalmente, comenzando por el manejo de
sostén, administración líquidos, transfusiones sanguíneas,
e indicación de cirugía.3,20,25,47 El tratamiento con inhibi-
dores de la bomba de protones en bolo o por infusión
continua se efectuó en los casos de hospitalización. Con-
viene comentar que el omeprazol aparte de que inhibe la
secreción de ácido pareciera tener un efecto que facilita
la coagulación, disminuye la fibrinólisis y favorece la agre-
gación plaquetaria, según lo reportan estudios in vitro, que
demuestran tales efectos cuando el ph está en 6 ó es neu-
tro.1,5,48,49 No empleamos somatostatina en ningún caso
aunque Adler y Saruc recomiendan su uso, este medica-
mento tiene verdadera utilidad en el sangrado variceal.30,50

En el manejo de líquidos nosotros estamos convencidos
de que los pacientes con inestabilidad hemodinámica de-
ben ser monitorizados también con un catéter central que
nos informe la presión venosa, que a su vez nos indique
los volúmenes de líquidos que se puedan transfundir.51,52

La sonda naso-gástrica fue usada en pocas ocasiones,
considerándose que si el paciente estaba próximo a la
endoscopia no era necesaria, aunque estamos de acuerdo
en que cuando es colocada y hay evidencia de sangrado
rojo y rutilante predice per-se, lesiones de alto riesgo.53

La inyección de adrenalina diluida fue el método pre-
ferido por el grupo de endoscopistas para realizar hemos-
tasia y prevenir re-sangrado. Se trata de un método senci-
llo, eficiente y barato, y por otra parte en el periodo del
estudio no teníamos otro equipo disponible.26-29 Ahora con-
tamos con argón plasma, hemoclips y sonda caliente que
son métodos reportados como útiles.22 Se ha reportado
que argón plasma es de elección de angiodisplasia de tubo
digestivo.54

La transfusión de sangre y derivados, la decidimos bajo
el criterio clínico de evidencia de sangrado activo y hemo-
globina (en estudio control) de menos de 10 gr, otros in-
vestigadores sugieren que cifras por debajo de 9 exponen
a deficiente oxigenación tisular, infarto del miocardio y
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otras complicaciones. Es interesante considerar que en los
pacientes con HTDA y anemia de 8 gramos de hemoglo-
bina o menos, aumentan las troponinas y éstas son pre-
dictoras de infarto del miocardio, como ocurrió en dos de
nuestros pacientes.55

En esta serie se intervinieron quirúrgicamente 2 pacien-
tes, lo que representa un muy bajo porcentaje pero de-
muestra que el cirujano debe formar parte del equipo que
atiende al paciente con HTDA, es conveniente que en los
casos de sangrado activo demostrado el cirujano esté pen-
diente del caso y formule su opinión.13,15,56

La edad de los pacientes, el bajo porcentaje de enfer-
medades concomitantes y la circunstancia de que no se
incluyeron pacientes que se internaron por otra causa y
que sangraron en su hospitalización, probablemente ex-
plican una mortalidad significativamente baja, pero indu-
dablemente un factor que directamente influyó es la opor-
tunidad en el diagnóstico y tratamiento. Por otra parte
todos los pacientes fallecidos tenían factores adversos de
mal pronóstico, reportados ampliamente en la literatu-
ra.3,7,30,31,38

Nosotros no incluimos pacientes los cuales ingresaron
al hospital por otro motivo independiente al sangrado,
como enfermos de manejo quirúrgico, quemados, politrau-
matizados, sépticos, etc. En este grupo, si bien el sangra-
do puede contribuir a la mortalidad, la enfermedad de
base es la que desencadenó la hemorragia y estrictamen-

te esta enfermedad es la causa de la muerte y no el san-
grado. Lo que resulta discutible para fines estadísticos.
Los pacientes en estado critico por una enfermedad dis-
tinta, deben ser protegidos de manera profiláctica con la
administración de omeprazol con lo cual la posibilidad de
sangrado del tracto digestivo superior disminuye ostensi-
blemente, según lo hemos venido observando.

Conclusiones

1. La endoscopia corroboró una alta efectividad para el
diagnóstico del sitio y de la causa del sangrado, tam-
bién para el tratamiento inmediato de las lesiones san-
grantes y la prevención del re-sangrado.

2. La endoscopia urgente e inmediata permite identificar
pacientes sin sangrado activo y de bajo riesgo, que com-
plementándose con datos clínicos y de laboratorio, per-
miten que dichos pacientes sean dados de alta, lo cual
incide en ahorro de costos.

3. En este estudio la mortalidad es más baja que la repor-
tada en la literatura, lo cual se explica probablemente
por lo oportuno del diagnóstico y tratamiento endoscó-
pico, además de otras variables clínicas y el promedio
de la edad de nuestros pacientes.

Finalmente, se esperaría que en el futuro el pronóstico
de los pacientes con HTDA vaya mejorando.
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