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DIAGNOSTICO ETIOLOGICO DE LA HEMORRAGIA 
DEL TUBO DIGESTIVO ALTO Y ASPECTOS 

EPIDEMIOLOGICOS 

INTRODUCCION. 

La hemorragia del tubo digestivo alto (lITDA) es la emergencia más frecuente en la 

práctica de la Gastroenterologia, por lo que de la identificación temprana de la causa, asi como 

del conocimiento de los factores pronósticos se podrán establecer un diagnóstico oportuno y 

un tratamiento más espedfico,disminuyendo la morbimortalidad de esta entidad. 

La lfl'DA tiene una incidencia en los paises occidentales de 50 a 150 episodios por 100,000 

habitantes/ ai'lo (1,2,3,4,5) y una mortalidad global que oscila entre el 8 y el 12 % 

(6,7,8,9, 10, l l, 12, 13, 14, 15,). 

Swain (65) en una publicación sobre el tema cita las palabras de Hipocrátes "La hemorragia 

que viene de una úlcera es una mala noticia" sin embargo, actualmente el pronóstico de los 

pacientes con esta patología ha mejorado gracias a los recursos diagnósticos y terapéuticos con 

que se cuenta. 

En los últimos años han habido algunos cambios importantes en el conocimiento y manejo 

de la lITDA. especulándose sobre el impacto de los mismos sobre la~ ta~as de mortalidad. 

Entre ellos hay que destacar el incremento de la edad de los enfermos sangrantes (4,7,16,18), 

las posibles modificaciones en la frecuencia y la distribución etiológica de las hemorragias 

debido al mayor consumo de antinflamatorios no esteroideos ( 19,21), la identificación de 



criterios pronósticos, clínicos y endoscópicos capaces de predecir con bastante exactitud la 

evolución y mortalidad de la hemorragia (7,12,14,22,) el desarrollo de la endoscopia 

terapéutica (23,26), los avances experimentados en el tratamiento de las hemorragias por 

hipertensión portal (27,29),y la atención de estos pacientes en unidades especiales defendida 

por algunos grupos (30,31). 

El objetivo de este trabajo es conocer la etiología, identificar algunos aspectos 

epidemiológicos y determinar los datos clínicos, hemodinámicos yendoscópicos asociados con 

la HIDA, siguiendo un protocolo de investigación previamente definido en el cual se 

incluyeron 16 variables. 

MATERIAL Y METODOS 

Se incluyeron en el presente estudio, pacientes con el diagnóstico de lffDA que in· 

gresaron al servicio de Gastroenterologfa del Hospital de Especialidades del Centro Médico 

Nacional, en el período comprendido entre el 1 de agosto de 1933 al 31 de julio de 1994, estos 

pacientes son enviados de los hospitales generales de zona, otros acuden espontáneamente al 

servicio de Admisión Continua del propio hospital. 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

Sólo se aceptó el diagnóstico de HIDA cuando la hemat~mesis o la melena se objetivaron 

directamente por el pe>rsonal médico, fueron comprobadas por medio de> aspiración gástrica 

o lacto rectal. Se induyeron en el estudio solamente pacientes que se encontraran concientes, 

cooperadores y estables hemodinámicarnente. 
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CRITERIOS DE EXCLUSION: 

1) pacientes en los que después del estudio pertinente, se demostró que el origen del 

sangrado estaba situado por abajo del ángulo de Treitz, a pesar de cumplir con los criterios de 

inclusión. 2) Pacientes pertenecientes a otros servicios, diagnosticados en el servicio Y que 

fueron remitidos a su hospital correspondiente para continuar con su manejo. 3) Casos que se 

presentaron y estuvieran en estado de coma. 4) Los que no cooperaron a su estudio. 5) 

Inestables hemodinámicamente. 

CRITERIOS DE ELIMINACION: 

Pacientes a los cuales no se pudo realizar estudio endoscópico en las primeras 12 hrs. de 

su ingreso. 

DIAGNOSTICO: 

El procedimiento diagnóstico seguido en la investigación de la etiología se hizo mediante la 

Panendoscopia, realizada dentro de las primeras 12 horas siguientes al ingreso, o de la 

manifestación de la hemorragia en el caso de enfermos previamente hospitalizados. 

CONTROLES EVOLUTIVOS: 

Se vigiló la presión arterial, pulso y diuresis, en periodos fijos de tiempo,cuyo intervalo estuvo 

definido por la situación hemodinámica inicial. La presión venosa central se monitorizó en los 

pacientes hemodinámicamente inestables. Los valores de hemoglobina y hematocrito se 

determinaron al ingreso, 12 horas después y cada 24 horas. Se anotaron las características y 
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cuantificación de los vómitos, aspirado gástrico y evacuaciones, con determinación 

extemporúeadel hematocrito yde in hemoglobina cada vez que se produjo un nuevo episodio 

de bemorraglL 

RECOPILACION DE LA INFORMACION: 

De cada paciente se llenó una cédula de captación (se anexa formato), que recogía en forma 

retrospectiva 16 datos, que incluían edad, sexo, nilmero de la hemorragia, antecedentes, 

manüestación de la hemorragia, situación hemodinárnica, diagnóstico endoscópico, 

persistencia del sangrado, tratamiento quirurgico y patologías asociadas. 

DEFINICIONES: 

Ingesta de antinflamatorios no esteroidcos (AINES): antecedente de estar tomando 

éstos,por lo menos 24 hrs. antes del cuadro de HTDA. 

lngesta de alcohol: antecedente de consumo crónico de alcohol, mas de 80 gr.al dia. 

Hematemesis: vómito de contenido hemático, observado por el médico o el familiar del 

paciente. 

Melena: evacuaciones de color negro, ulquitranadas, referida~ por el paciente o el familiar 

y corroboradas con tacto rectal por el médico. 

Compromiso hemodinárnico: manifestado por pulso filiforme mayor de 100 por minuto, 

presión arterial sistólica igual o menor de 80 mm de Hg., piel frfa, húmeda y oliguria. 

Hemorragi~ flctiva: observación por medio de la endóScopia la salida de sangre por alguna 

lesión. 

Vaso visible: observación por medio de la endoscopia de vaso sanguíneo en una lesión 

ulcerosa, no sangrante en el momento de la endoscopia. 



Persistencia del Sangrado: presencia de hematemesis, melena, hematoquezia o datos de 

descompensación hemodinánúca a pesar del tratanúento. 

Cirugía: casos que requirieron intervención quirúrgica, para tratar la causa de la hemorragia. 

RESULTADOS: 

Del 1 de agosto de 1993 al 31 de julio de 1994, se hospitalizaron 128 pacientes con cuadro 

de HTDA. en la tabla 1 se recogen las características generales de la serie y los antecedentes 

más significativos, y en la tabla 11 la forma clínica de manifestación inicial de la hemorragia, 

hematemesis y melena. 

TABLA! 

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 

ANTECEDENTES MAS SIGNIFICATIVOS 

ANTECEDENTES CASOS ·;:%~· ... .. . . . .... 

MAYORES DE 65 Afias 48 37.5 

SEXO MASCULINO 65 50.7 

SEXO FEMENINO 63 49.3 

INGES170N DEAINES 21 16.4 

ALCOHOLISMO CRONICO 43 33.5 

HEMORRAGIA PREVIA 64 50.0 

TOTAL DE CASOS: 128 
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HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 
EDADES 

PORCENTAJE 

50 

40 

301: 

20'" 

31-45 años 46-60 años 61-75 años 76 y más años 

TOTAL. DE CASOS: 128 



TABLA 11 

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 

MANIFESTACION DE LA HEMORRAGIA Y COMPROMISO HEMODINAMICO AL 
INGRESO 

MANIFESTACION CASOS % 

HEMATEMESIS 89 47.8 

MELENA 97 S2.2 

COMPROMISO HEMODINAMICO PREVIO 63 49.2 

TOTAL DE CASOS: 128 
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HEM;OR'RAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 
MANIFESTACIONES DE LA HEMORRAGIA 

Y COMPROMISO HEMODINAMICO 

PORCENTAJE 

o~~~~~~~~-~~~~~~~~~~~~~~~--'-~ 

HEMATEMESIS MELENA COMPR. HEMODINAMICO 

GRAFICA 11 FALLA DE ORIGEN 
TOTAL DE CASOS: 128 



La edad media fue de 58.9 años con un rango entre 18 y 84 años, el 37.5 % de los pacientes 

eran mayores de 65 allos. Fueron masculinos ·65 (50.7%) y femeninos 63 (49.3% ). Tenían 

antecedentes de hemorragia previa en 50%. Antecedentes de ingestión de AINES, 21 

pacientes (16.4%). Antecedentes de alcoholismo crónico 43 (33.5 %) 

La distribución por grupos etáreos mostró que el mayor número de casos se encontraron 

dentro del grupo de 61 a 75 afies ( 44.5% ), y el grupo con menornúmero de casos fué el de 15 

a30 años con (3.9%) 4, 18, 19, tabla y gráfica m. 

TABLA 111 

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 

DISTRIBUCION POR GRUPOS ETAREOS 

~os CASOS % 
.· 

15-30 5 J.9 

31-45 19 14.9 

46·60 31 24.2 

61·75 57 44.5 

76 ó m4.r 16 12.5 

TOTAL DE CASOS: 121 
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HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 
D1/STRIBUCION POR GRUPOS ETAREOS 

GRAFICA 111 

46-60 años 
24.2% 

/ 

64-75 años 
44.53 

lu¿-(¡:_~L/1 Uc. 
U!\ i·.: t: t.; 

31-45 años 
14.9% 

15-30 años 
3.93 

76 ó más años 
12.5% 

TOTAL DE CASOS: 128 



Con respecto a las causas principales de la hemorragia 52 casos ( 40.6 %) correspondieron 

a várices esofágicas seguido por la úlcera duodenal con 22 casos (17.1%), El pólipo gástrico y 

la angiodisplasia se presentaron sólo en el 0.8 % cada uno, tabla y gráfica IV. 

TABLA IV 

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 

ETIOLOGIA 

DIAGNOSTICO ENDOSCOPICO CASOS . .,. 
.· 

VARICES ESOFAGICAS S2 40.6 

ULCERA DUODENAL 22 17.1 

GASTRITIS HEMORRAGICA 18 . 14.0 . . . 

ULCERA GASTRICA 
: 

10.8. 14 

GASTR(JPATIA CONGESTWA 7 5.4 

ULCERA POST-ESCLEROTERAPIA 4 3.1 

ULCERA DE BOCA ANASTOMOTICA 4 3.1 

S/NDROME DE MALLORY-WEISS 3 2.3 

CANCER GASTRICO 2 1.6 

POLIPO GASTRICO 1 0.8 

ANGIODISPLASIA 1 0.8 

TOTAL DE CASOS: 128 
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HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 
ETIOLOGIA 

ETIOLOGIA 

VARICES ESOFAGICAS! 4C 1 

ULCERA DUODENAL-l~••lill• 
GASTRITIS HEMORRAGIA·-·· 

ULCERA GASTRICA-11•• 

1.6 
17.1 

14 
10.8 

G1~STROPATIA CONGEST. 
ULCERA POST-ESCLEROT 

ULCERA BOCA ANAST. 

GRAFICA mv 

SO. MALLORY-YIEISS 

CA. GASTRICO 
POUPO GASTRICO 

ANGIODISPLASIA 

o 10 20 30 40 50 

PORCENTAJE 

TOTAL DE CASOS: 128 



Se asociaron una o más enfermedades en 89 pacientes de los cuales las mas frecuentes 

fueron diabetes mellitus en 20 casos (15.6%), e hipertensión arterial 16 ca~os(12.5%},la 

entidad nosológica que menos casos tuvo fué la cardiopátia isquémica 4 casos (3.2% }, y en 39 

casos no hubo ninguna enfermedad asociada, 

tabla y gráfica V. 

TABLA V 

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 

ENFERMEDADES ASOCIADAS 

ENFERMEDAD CASOS % 
" 

DIABETES MELLITUS 20 15.6 

HIPERTENSION ARTERIAL 16 12.S 

INSUFICIENCIA RENAL 6 4.7 

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 6 4.7 

ENF. PULMONAR OBSTRUCTWA CRONICA 4 3.2 

CARDIOPATIA ISQUEMICA 4 3.2 

VARIAS 33 26.1 

SIN PATOLOGIAASOCIADA 39 30.0 

TOTAL DE CASOS: 128 
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HEMORIRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 
ENFERMEDADES ASOCIADAS 

ENFERMEDADES 

DIABETES MELLITUS~~~ _(~~·r %) 
HIPERTENSION ARTER. 

INSUF. fiiENAL~ o l"t. f 7o} · • 

ENF. VASC. CEREBRAL .. 6 (4.7 %) 

E.P.O.C.~4 (3.2 %) 

CARDIOPATI~¡ ISQUEM 

VARIAS 

SIN PATOLOG. ASOCC. ?9 (30 ~) 

o 10 20 30 40 50 

GRAFICAV FALL~ 0 !_ J ¡ \ !\.Ü::.!~ 
TOTAL DE CASOS: 128 



En relación con el diagnóstico cllnico de los pacientes con HIDA, se puede apreciar que 

la enfermedad acidopéptica, es la entidad cllnica más frecuente, presentándose en 48 pacientes 

( 42 % ), le sigue en orden de frecuencia la cirrosis hepática por alcohol en 28 pacientes (20.9%) 

y las causas menos frecuentes fueron, trombosis de la porta, 3 casos (2.4%) y el slndrome de 

Mallory-Weiss (2.4%), tabla y grafica VI. 

TABLA VI 

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 

DIAGNOSTICO CLINICO 

ENFERMEDAD CASOS % 

ENFERMEDADACIDO PEPTICA 48 42.0 

CIRROSIS HEPATICA POR ALCOHOL 28 20.9 

CIRROSIS HEPATICA POR VIRUS 26 19.J 

CIRROSIS CRIPTOGENETICA 7 S.4 

TROMBOSIS DE LA PORTA 3 2.4 

SINDROME DE MALLORY • WE/SS 3 2.4· 

VARIOS JO 7.8 

TOTAL DE CASOS: 128 
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HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 
DIAGNOSTICO CLINICO 

DfAGNOSTICO CLINICO 

ENF. ACIDOPEPTICA 

CIRROSIS POR ALCOHOL 

CIRROSIS POR VIRUS 

CIRROSIS CRIPTOGENET 

TROMBOSIS PORTAL 

SINO. MALLORY-WEISS 

VARIOS 

40.2 

~¡ji i 1 

o 1 o 20 30 40 50 

PORCENTAJE 

GRAFICAVI 
TOTAL DE CASOS: 128 



Al ingresar a el servicio los pacientes, se les realizó determinación de las cifras de 

hemoglobina encontrándose que entre 4.9 y 7.6 g/dl. estaba el mayor número de casos 56 

(43.8 %), y solamente 3 casos (2.3%) estaban entre 14.2 y 17.6 g/dl. tabla y gráfica VII 

TABLA VII 

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 

DETERMINACION DE HEMOGLOBINA AL INGRESO 

DETERMINACION DE HEMOGLOBINA (g/dl) CASOS 'Yo 

DE J.8 A 4.8 9 7.0 

DE 4.9 A 7.9 S6 43.8 

DE 8.0 A JJ.O 46 JS.9 

DE JJ.I A U.J 14 10.9 

DE 14.2 A 17.6 3 2.4 

TOTAL DE CASOS: 128 
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HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 
DETERMINACION DE HEMOGLOBINAS AL INGRESO 

DE 1.8 A 4.8 g/ dl 
7.0% 

DE 4.9 A 7.9 g/dl 
43.83 

DE 14.2 A 17.6 g/.J.{UUWUIU~ 
2.4% 

GRAFICA VII 

DE 8.0 A 11.0 g/dl 
35.9% 

TOTAL DE CASOS: 128 



Los estigmas endoscópicos de hemorragia se observaron con vaso visible en IS pacientes 

(11.7%) y la hemorragia activa en 46 (35.9%) tabla y gráfica VIII. 

TABLA VIII 

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 

ESTIGMAS DE SANGRADO EN GENERAL DE LA HTDA 

ESTIGMAS CASOS % 

VASO VISIBLE 15 11.7 

HEMORRAGIAACTWA 46 35.9 

SIN SIGNOS 67 52.3 

TOTAL DE CASOS: 128 
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HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 
SIGNOS ENDOSCOPICOS 

HEMORRAGIA ACTIVA 46 
35.9% 

GRAFICA VUI 

SIN SIGNOS 67 
52.3% 

VASO VISIBLE 15 
11.7% 

TOTAL. DE CASOS: 128 



Hubo persistencia de la hemorragia en 33 pacientes 25.7 %, ameritando cirugía 18 pacientes 

(13.9%) se intervenieron de urgencia 1 t pacientes y en forma electiva 7, tabla y gráfica IX. 

TABLA IX 

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO AL TO 

PACIENTES CON HTDA QUE REQUIEREN INTERVENCION QUIRURGICA 

TRATAMIENTO CASOS % 

CIRUGIA ELECTIVA 7 5.4 

CIRUGIA DE URGENCIA 11 8.5 

TOTAL 18 JJ.9 

TOTAL DE CASOS: 128 
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HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 
TRATAMIENTO QUIRURGICO 

TRATAMIENTO MEDICO 
85.9% 

- . ;,.·:_ ... · 

FALLA DE ORIGEN 
GRAFICA IX 

CIRUGIA 18 
14.1% 

TOTAL DE CASOS: 128 



La mortalidad fué de 21 casos ( 16.4%) siendo la causa principal las várices esofágicas con 

12 casos (57 %), y la causa con más baja mortalidad fue la úlcera gástrica con 1 caso (4.7%), 

tabla y gráfica X. 

TABLA X 

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 

CAUSAS DE MORTALIDAD EN PACIENTES CON HTDA 

CAUSAS CASOS 'l'ó 

VARICES GASTRICAS 12 57.0 

ULCERA DUODENAL 3 14.4 

'' " 

GASTRITIS HEMORRAGICA 3 14.4 
,. 

GASTROPATIA CONGESTIVA 2 9.5 
' 

ULCERA GASTRICA 1 4.7 

21 DEFUNCIONES 
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HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 
MORTALIDAD EN GENERAL 

VARICES ESOFAGICAS 12 
57.1% 

ULCERA DUODENAL 3 
14.3% 

ULCERA GASTRICA 1 
4.8% 

GASTROPATIA CONGEST. 2 
9.5% 

GASTRITIS HEMORRAGIA 3 
14.3% 

GRAFICA X FAtLA Dt ORIGEN 
21 DEFUNCIONES 



El índice de mortalidad por causa de la HTDA fué en primer lugar la ga~tropatfa congestiva 

en 2 casos (28%) del total de 7 casos con esta patología, y con menor índice la (llcera gástrica 

1 caso (7.1 %) de un total de 14 casos, ta~la y gráfica XI. 

TABLA XI 

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 

PORCENTAJE DE MORTALIDAD POR CAUSA DE LA HTDA 

CAUSAS CASOS % 

VARICES ESOFAGTCAS !2 23.1 

ULCERA DUODENAL 3 13.6 

GASTRITIS HEMORRAGTCA 3 16.6 

ULCERA GASTRJCA 1 7.1 

GASTROPATIA CONGESTWA 2 28.S 

21 DEFUNCIONES 
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HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 
MORTALIDAD POR CAUSA 

CAUSA 

VARICES ESOFAGICAS 

ULCERA DUODENAL 

GASTRITIS HEMORRAGIA 

ULCERA GASTRICA 

f:',tfÍ.f. GASTROPATIA CONGEST.. 2~.5 

4 D t o 5 1 o 15 20 25 ao 
01t1er~ NUMERO DE DEFUNCIONS • PO~CENTAJE 

GRAFICAXI 
21 DEFUNCIONES 



Distribución de la mortalidad por grupos etáreos: el mayor número fue en pacientes de 

más de 60 años (52.4%) en contraste con sólo el ( 9.5 % ) de pacientes con edades entre 18 u 

39 años, tabla y grafica XII. 

TABLA XII 

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 

MORTALIDAD POR GRUPOS DE EDAD EN PACIENTES CON HTDA 

GRUPO DE EDAD CASOS % 

DE 18 A 39 AflOS 2 9.S 

DE 40 A 49 AflOS 3 14.3 

DE 50 A 59 AflOS 5 23.8 

DE MAS DE 60 AflOS 11 52.4 

21 DEFUNCIONES 
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DISCUSION 

La demanda asistencial por IITDA en el servicio fué de 28 % del total de ingresos, lo cual 

muestra que es la más frecuente de las emergencias en la práctica de la Gastroenterología. 

En esta serie se aprecia que más de un tercio de los pacientes (37.5 %) tenían más de 65 

años de edad, lo cuál es acorde con lo referido en la literatura respecto a la elevada proporción 

de HTDA en pacientes ancianos y a su incremento en los últimos años, la edad es considerada 

en todas las series como un factor de riesgo (6, 7, 9, 12, 13, 14, 18, 21, 34). 

En la distribución por sexos se puede apreciar que no hubo un predominio en alguno de 

ellos, siendo prácticamente la mitad ma~culinos (50.7 %) yla mitad femeninos( 49.3 %) 4,5,19. 

El antecedente de hemorragia previa se encuentra en 64 pacientes (50%) lo cual muestra 

el nito porcentaje de episodios de HTDA en este tipo de pacientes y lo cual se correlaciona 

con el pronóstico desfavorable conforme aumenta el número de eventos (2, 4, 5, 7, 8, 12, 13, 

15, 18,) hubo antecedente de ingesta reciente de AINES en un porcentaje de (16.4%) esto es 

un factor de riesgo para la HTDA según lo referido por varios autores (19,20.21). 

La ingesta crónica de alcohol se presentó en 43 pacientes (33.5%) siendo un porcentaje alto 

y que se correlaciona con la alta incidencia de pacientes con váriccs esofágicas, secundarias a 

la hi¡>ertcnsión portal por cirrosis hepática de etiologfa alcohólica 1, 2, 3, 4. 

La mortalidad en los enfermos menores de 60 años fué de 7 % frente a 8.5 % en los mayores 

de 60 allos. La edad es considerada en todas las series como un factor de riesgo (1, 6, 7, 9, 12, 
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13, 14, 18, 21,34,) y está incluida en la mayoría de los sistemas de valoración pronóstica ( 12, 

24,35,). 

Aunque laHIDA puede tener muchas causas, la gran mayoría de los episodios de sangrado, 

se deben a un reducido número de lesiones, las várices esofagogástricas, la úlcera péptica,las 

gastritis, la gastropatla congestiva y el síndrome de Mallory-Weiss son el origen del 80 al 90 

% de las hemorragias (6, 9, 12, 13, 14, 15, 42, 45, 46, 47, 48, 65). En nuestra serie las várices 

esofágicas fueron la causas principal de HIDA, representando el 40.6% de los casos, esto esta 

en relación con el alto número de pacientes con hipertensión portal secundaria a cirrosis 

hepática que son atendidos en el servicio, por lo que difiere de otras series (26, 41, 65, 67, 68, 

69, 70, 71, 72, 73,) y coincide con otros trabajos publicados (66). Por orden de frecuencia 

siguieron las hemorragias debido a úlcera duodenal, gastritis hemorrágica úlcera gástrica y 

gastropatla congestiva. 

En otras series se reporta una mayor frecuencia de la úlcera gástrica, sobre la úlcera 

duodenal,sin embargo, en nuestro medio la úlcera más frecuente es la duodenal, lo que 

también se observa es que la proporción entre úlcera gástrica y duodenal ha aumentado a 

expensas de la primera, la hemorragia es la principal y más frecuente complicación de la úlcera 

péptica y primordialmente de la gástrica, esto ha sido explicado por influencia de factores 

dietéticos, mayor consumo de AlNES, (advenimiento de los bloqueadores H2) y la utilización 

más frecuente de la endoscopia en relación con la radiología en los últimos años (73, 74). Lo 

que asegura un diagnóstico más preciso. 

La otra causa de lfl"DA frecuente es la gastritis hemorrágica, la cual en esta serie se 

encontró en tercer lugar como causa de sangrado, en otras series revisadas ocupa el primer 

lugar esta entidad,(75, 76,). Estando relacionado con la ingesta de AINES y el consumo de 

bebidas alcohólicas, es muy frecuente que estos pacientes reciban los AINES como tratamien­

to para otros padecimientos con los que cursan (21, 52). El cuarto lugar lo ocupó en algunas 
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series (19,74) la úlcera gástrica, la cual ha aumentado su frecuencia en forma significativa, con 

respecto a Ja duodenal. Aunque en nuestros casos no fue asl en conjunto las cuatro causas 

anteriores son responsables de la mayoría de los casos de HTDA, el resto está causado por 

otras entidades poco frecuentes, sin embargo es muy importante identificar la causa ya que de 

ésto dependerá una terapéutica oportuna y adecuada, reduciendo las cifras de mortalidad, 

generadas por este padecimiento. 

La endoscopia precoz fué el procedimiento diagnóstico de elección, tiene además, la ventaja 

adicional de aportar información pronóstica y la posibilidad de poder actuar terapéuticamente 

para cohibir la hemorragia o prevenir su recidiva. 

Un antecedente de valor pronóstico es la presencia de enfermedades graves asociadas,en 

un alto porcentaje de nuestros pacientes tenfan una o más patologla~ asociadas. En general 

son las enfermedades crónicas y descompensadas y entre ellas las cardíacas, respiratorias y 

hepáticas, las qur. condicionan una mayor mortalidad (13, 14,22). 

Los diagnósticos clínicos en esta serie fueron en primer lugar la cirrosis hepática, como 

causa de hipertensión portal y várices esofágicas, el segundo lugar fué por enfermedad 

acido-péptica que abarca la úlcera duodenal, úlcera gástrica, gastritis y esofagitis, en tercer 

lugar la trombosis de la porta con desarrollo secundario de várices esofágicas, junto con ésta 

se encuentra el slndrome de Mallory-Weiss como una complicación del vómito persistente 

(36,37 ). 

Otro antecedente que tiene un valor pronóstico importante es la cifra de hemoglobina, la 

cual permite evaluar la importancia de la hemorragia, asociándose las cifras bajas a ines­

tabilidad hemodinámica que ocasiona aumento de la mortalidad, en esta serie alrededor del 

50% de los pacientes, presentaron cifras menores de 8 g/dl.(38, 39). 
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Durante la endoscopia se observó vaso visible en 11.7 % de las hemorragias debidas a 

6lcera pq>tica y hemorragia activa en el 35.9 % del total de pacientes, lo aial muestra una alta 

frecuencia, lo aial Influye en el pronóstico y la mortalidad (26, 41, 56, 58, 61) y el riesgo de 

recidiva oscila entre un 30 y 60 % (26, 27, 61, ). 

Los pacientes que requirieron tratamiento quinlrgico por persistencia de la hemorragia 

fueron 21 casos (13.9%) lo cual está acorde con respecto a lo encontrado en otras series (26, 

68) correspondiendo a cirugía de urgencia el mayor número casos 11, contra 7 de la cirugía 

electiva. 

La mortalidad fué de 16.4 % asociandose con la etiología y se pueden diferenciar tres grupos 

con valor pronóstico distinto. 

Un primer grupo constituido por HfDA de bajo riesgo debidas al síndrome de Mallory-Weiss 

y la esofagitis, un segundo ernpo dr. hemorragias de riesgo medio que está formado por 

aquellas causadas por la (llcera péptica y la gastritis, las cuales a pesar de la elevada proporción 

de hemorragia persistente, tienen una mortalidad relativamente baja, debido a que sobre ellas 

se puede actuar eficazmente mediante endoscopia o cirugía. Finalmente, un tercer grupo de 

sangrantes de alto riesgo constituido por las hemorragias debidas a várkes esofágicas y a 

gastropnt!a congestiva (1, 13, 53 ). 

En la distribución de la mortalidad por grupos etáreos, se aprecia que conforme aumenta 

la edad, aumenta la mortalidad, lo cual está considerada en todas las series como un factor de 

riesgo (1, 6, 7, 9, 12, 13, 14, 18, 21, 34,) y está inclufdaen la mayoría de los si temas de valoración 

pronóstic:i ( 12, 24, 35). 

Se puede concluir lo siguiente: 1) la HIDA es una entidad frecuente en la práctica de Ja 

mcdlcina, con una alta prevalencia en edades avanzadas de la vida. 2) La endoscopia precoz 

permite cstllbleccr el diagnóstico etiológico en un alto porcentaje de los enfermos y propor-
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ciona información pronóstica de gran valor. 3) Las causas principales de HTDA fueron las 

várices esofágicas, Ja úlcera pépticay las lesiones agudas de Ja mucosa gástrica y 4) la evolución 

de la hemorragia y su mortalidad se asocian con una serie de datos cl!nicos, hemodinámicos y 

endoscópicos que permiten seleccionar a los pacientes de mayor riesgo y as! tener una 

vigilancia más estrecha con actuación terapéutica más especifica. 
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CEDULA DE CAPTACION DE INFORMACION 

PROTOCOLO DE INVESTIGACION 

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO 

NOMBRE _____________ No. AFILIACION __ _ 

EDAD( }años 

HEMORRAGIA PRIMERA VEZ 

HEMORRAGIA SUBSECUENTE No. ( 

INGESTA DE AINES 

HEMATEMESIS 

AMBAS 

COMPROMISO HEMODINAMICO 

SEXO ( ) 
mase. fem. 

INGESTA DE ALCOHOL ( 

MELENA 

HEMATOQIEZIA 

HEMORRAGIA AL MOMENTO DE lA ENDOSCOPIA: ACilVA( 

VASO VISIBLE SI ( 

PERSISTENCIA DEL SANGRADO SI ( 

CIRUGIA SI ( 

ELECTIVA 

NOACilVA ( ) 

NO ( ) 

NO ( 

NO ( 

URGENCIA ( 

DIAGNOSTICOENDOSCOPICO. _______________ _ 

DIAGNOSTICOCLINICO _________________ _ 

OTRAS ENFERMEDADES. _______ -'--------'---
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