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DIAGNOSTICO ETIOLOGICO DE LA HEMORRAGIA
DEL TUBO DIGESTIVO ALTO Y ASPECTOS
EPIDEMIOLOGICOS

INTRODUCCION.

La hemorragia del tubo digestivo alto (HTDA) es la emergencia més frecuente en la
préctica de 1a Gastroenterologia, por lo que de laidentificaciéntemprana de la causa, asi como
del conocimiento de los factores prondsticos se podrén establecer un diagn6stico oportunoy

un tratamiento més especifico,disminuyendo la morbimortalidad de esta entidad.

La HTDA tiene una incidencia en los paises occidentales de 50 a 150 episodios por 100,000
habitantes/ ano (1,2,3,4,5) y una mortalidad global que oscila entrc el 8 y el 12 %
(6,7,8,9,10,11,12,13,14,15,).

Swain (65) enuna publicaci6n sobre el tema citalas palabras de Hipocrdtes "La hemorragia
que viene de una Glcera es una mala noticia” sin embargo, actualmente el prondstico de las
pacientes con esta patologfa ha mejorado gracias a los recursos diagndsticos y terapéuticos con
que se cuenta,

En los ltimos afios han habido algunos cambios importantes en el conocimiento y manejo
de la HTDA, especuléndose sobre el impacto de los mismos sobre las tasas 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 distribucién etiol6gica de las hemorragias

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



criterios pron6sticos, clfnicos y endosc6picos capaces de predecir con bastante exactitud la
evolucién 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
hipertensi6n portal (27,29),y la atenci6n de estos pacientes en unidades especiales defendida
por algunos grupos (30,31).

El objetivo de este trabajo es conocer la etiologia, identificar algunos aspectos
epidemiolégicos y determinar los datos clinicos, hemodindmicos yendosc6picos asociados con
la HTDA, siguiendo un protocolo de investigaci6n previamente definido en el cual se

incluyeron 16 variables.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en el presente estudio, pacientes con el diagnéstico de HTDA que in-
gresaron al servicio de Gastroenterologfa del Hospital de Especialidades del Centro Médico
Nacional, en el perfodo 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 espontdneamente al

servicio de Admisi6n Continua del propio hospital.

CRITERIOS DE INCLUSION:

S6lo se aceptd el diagnéstico de HTDA cuando la hematamesis o la melena se objetivaron
directamente por el personal médico, fueron comprobadas por medio de aspiracién géstrica
o tacto rectal. Se incluyeron en el estudio solamente pacientes que se encontraran concientes,
cooperadores y estables hemodindmicamente. .



CRITERIOS DE EXCLUSION:

1) pacientes en los que después del estudio pertinente, se demostré que el origen del
sangrado estaba situado por abajo del ingulo de Treitz, a pesar de cumplir con los criterios de
inclusién. 2) Pacientes pertenccientes 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 hemodindmicamente.

CRITERIOS DE ELIMINACION:

Pacientes a los cuales no se pudo realizar estudio endoscépico en las primeras 12 brs, de

su ingreso.

DIAGNOSTICO:

El procedimiento diagnéstico seguido en la investigacién de la etiologfa se hizo mediante la
Panendoscopia, realizada dentro de las primeras 12 horas siguientes al ingreso, o de la

manifestaci6n de la hemorragia en el caso de enfermos previamente hospitalizados.

CONTROLES EVOLUTIVOS:

Se vigil6 )a presin arterial, pulso y diuresis, en perfodos fijos de tiempo,cuyo intervalo estuvo
definido por lasituaci6n hemodindmica inicial. La presién venosa central se monitorizé en los
pacientes hemodindmicamente inestables. Los valores de hemoglobina y hematocrito se

determinaron al ingreso, 12 horas después y cada 24 horas, Se anotaron las caracteristicas y



cuantificacién de los vOmitos, aspirado géstrico y evacuaciones, con determinacién
extemporénea del hematocrito y de In hemoglobina cada vez que se produjo un nuevo episodio

de hemorragia.

RECOPILACION DE LA INFORMACION:

De cada paciente sellend una cédula de captaci6n (se anexa formato), que recogfa en forma
retrospectiva 16 datos, que inclufan edad, sexo, nimero de la hemorragia, antecedentes,
manifestacién de la hemorragia, situacién hemodindmica, diagnéstico endoscépico,

persistencia de! sangrado, tratamiento quirdrgico y patologfas asociadas.

DEFINICIONES:

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

éstos,por lo menos 24 hrs. antes del cuadro de HTDA.
Ingesta de alcohol: antecedente de consumo crénico de alcohol, mas de 80 gr.al dia.

Hematemesis: vémito de contenido hemético, observado por el médico o el familiar del
paciente.
Melena: evacuaciones de color negro, alquitranadas, referidas por el paciente o el familiar
y corroboradas con tacto rectal por el médico.
Compromiso hemodindmico: manifestado por pulso filiforme mayor de 100 por minuto,
presién arterial sistélica igual o menor de 80 mm de Hg,, piel frfa, himeda y oliguria.
Hemorragia activa; observacién por medio de la éndoscopia Ja salida de sangre por alguna
lesi6n.
Vaso visible: observacién por medio de 1a endoscopia de vaso sangufneo en una lesién
ulcerosa, no sangrante en ¢l momento de la endoscopia.



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

descompensacién hemodindmica a pesar del tratamiento.

Cirugfa: casos que requirieron intervencién quirirgica, para tratar la causade 1a 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 I se recogen las caracteristicas generales de la serie y los antecedentes

mds significativos, y en la tabla 11 la forma clinica de manifestacién inicial de la hemorragia,

hematemesis y melena.

TABLAI
HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO
ANTECEDENTES MAS SIGNIFICATIVOS
ANTECEDENTES CASOS
MAYORES DE 65 ANOS 48 375
SEXO MASCULINO 65 507
SEXO FEMENINO 6 493
INGESTION DE AINES 2 164
ALCOHOLISMO CRONICO 4 335
HEMORRAGIA PREVIA 64 500

TOTAL DE CASOS: 128
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TABLA I

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO

MANIFESTACION DE LA HEMORRAGIA Y COMPROMISO HEMODINAMICO AL

INGRESO
MANIFESTACION CASOS %
HEMATEMESIS 89 478
MELENA 97 522
COMPROMISO HEMODINAMICO PREVIO 63 492

TOTAL DE CASOS: 128
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La edad media fue de 58.9 afos con un rango enire 18 y 84 afios, el 37.5 % de los pacientes
eran mayores de 65 afios. Fueron masculinos 65 (50.7%) y femeninos 63 (49.3%). Tenfan
antecedentes de hemorragia previa en 50%. Antecedentes de ingestion de AINES, 21

pacientes (16.49%). Antecedentes de alcoholismo crénico 43 (33.5 %)

La distribuci6n por grupos etdreos mostro que el mayor niimero de casos se encontraron

dentro del grupo de 61 a 75 aftos (44.59%), y el grupo con menor nimero de casos fué el de 15

a 30 aiios con (3.9%) 4, 18, 19, tablay grafica IlL.

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO

DISTRIBUCION POR GRUPOS ETAREOS

~ANOS CASOS %
15-30 5 3.9
31-45 19 14.9
4660 31 24.2
61-75 57 4.5
76 5 més 16 125

TOTAL DE CASOS: 128
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Con respecto a las causas principales de la hemorragia 52 casos (40.6 %) correspondieron

avdrices esof4gicas seguido por la ilcera duodenal con 22 casos (17.1%), El pélipo gastricoy

Ia angiodisplasia se presentaron sélo en el 0.8 % cada uno, tablay gréficaIV.

TABLA IV

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO

ETIOLOGIA
DIAGNOSTICO ENDOSCOPICO CASOS o )
VARICES ESOFAGICAS 52 406
ULCERA DUODENAL 2 :
GASTRITIS HEMORRAGICA 18
ULCERA GASTRICA 14 10.
GASTROPATIA CONGESTIVA 7 54
ULCERA POST-ESCLEROTERAPIA ¢ Coar
ULCERA DE BOCA ANASTOMOTICA 4 Y,
SINDROME DE MALLORY-WEISS 3 23
CANCER GASTRICO 2 1.6
POLIPO GASTRICO C1i 0.8
ANGIODISPLASIA e 08

11

TOTAL DE CASOS: 128



HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO
ETIOLOGIA

ETIOLOGIA
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ULCERA DUODENAL
GASTRITIS HEMORRAGIA
ULCERA GASTRICA
GASTROPATIA CONGEST.
ULCERA POST-ESCLEROT
ULCERA BOCA ANAST.
SD. MALLORY-WEISS

CA. GASTRICO

POLIPO GASTRICO
ANGIODISPLASIA
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GRAFICA IV
TOTAL DE CASOS: 128



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

fueron diabetes mellitus en 20 casos (15.6%), e hipertensién arterial 16 casos(12.5%),la

entidad nosolégica que menos casos tuvo fué 1a cardiopatia isquémica 4 casos (3.2%),y en 39

casos no hubo ninguna enfermedad asociada,

tablay gréfica V.,
TABLA V
HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO
ENFERMEDADES ASOCIADAS
ENFERMEDAD CASOS e
DIABETES MELLITUS 20 15.6
HIPERTENSION ARTERIAL 16 12.5
INSUFICIENCIA RENAL 6 4.7
ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 6 4.7
ENF. PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA 4 3.2
CARDIOFPATIA ISQUEMICA 4 3.2
VARIAS 33 26.1
SIN PATOLOGIA ASOCIADA 39 300

13

TOTAL DE CASOS: 128



HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO
ENFERMEDADES ASOCIADAS

ENFERMEDADES

DIABETES MELLITUS 20 (15.6 %)
HIPERTENSION ARTER. 16: (12.5%)
wsur. sena 6 (4.7 %) :
ENF. VASC. CEREBRAL 6 k4.7 %)§

E.ro.c.JJ§ 4 (3.2 %)

carpioraTiA isQuEM i 4 (3:2 %) :
VARIAS 33 (26.1 %)
89 (30 %)
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En relacién con el diagnéstico clfnico de los pacientes con HTDA, se puede apreciar que

laenfermedad acidopéptica, esla entidad clfnica m4s frecuente, presentdndose en 48 pacientes

(42 %), le sigue en orden de frecuenciala cirrosis hepética por alcohol en 28 pacientes (20.9%)

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

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

TABLA VI

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO

DIAGNOSTICO CLINICO

ENFERMEDAD CASOS %
ENFERMEDAD ACIDO PEPTICA 48 42.0
CIRROSIS HEPATICA POR ALCOHOL 28 20.9
CIRROSIS HEPATICA POR VIRUS 26 9.1
CIRROSIS CRIPTOGENETICA 7 5.4
TROMBOSIS DE LA PORTA 3 2.4
SINDROME DE MALLORY - WEISS 3 24
VARIOS 10 7.8

15

TOTAL DE CASOS: 128



HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO
DIAGNOSTICO CLINICO

DIAGNOSTICO CLINICO
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CIRROSIS POR ALCOHOL
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CIRROSIS CRIPTOGENET
TROMBOSIS PORTAL
SIND. MALLORY-WEISS
VARIOS L

0 10 20 30 40 50
PORCENTAJE
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Al ingresar a el servicio los pacientes, se les realizé determinacién de las cifras de
hemoglobina encontrandose que entre 4.9 y 7.6 g/dl. estaba el mayor nimero de casos 56
(43.8 %), y solamente 3 casos (2.3%) estaban entre 14.2 y 17.6 g/dl. tabla y grafica VII

TABLA Vil

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO

DETERMINACION DE HEMOGLOBINA AL INGRESO

DETERMINACION DE HEMOGLOBINA (g/d) CASOS %
DE 1.8 A 48 9 7.0
DE 49 A 79 56 438
DE 80 A4 11.0 46 359
DE IL1 A 141 73 109
DE 142 A 176 3 24

TOTAL DE CASOS: 128

17



HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO
DETERMINACION DE HEMOGLOBINAS AL INGRESO
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Los estigmas endosc6picos de hemorragia se observaron con vaso visible en 15 pacientes
(11.7%) y 1a hemorragia activa en 46 (35.9%) tabla y grafica VIIL

TABLA ViIll

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO

ESTIGMAS DE SANGRADO EN GENERAL DE LA HTDA

ESTIGMAS CASOS %
VASO VISIBLE 15 11.7
HEMORRAGIA ACTIVA 46 35.9
SIN SIGNOS 67 523

19

TOTAL DE CASOS: 128



HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO
SIGNOS ENDOSCOPICOS

HEMORRAGIA ACTIVA 46
35.9%

VASO VISIBLE 15
11.7%
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Hubo persistencia de la hemorragia en 33 pacientes 25.7 %, ameritando cirugfa 18 pacientes

(13.9%) se intervenieron de urgencia 11 pacientes y en forma electiva 7, tabla y gréfica IX,

TABLA X

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO

PACIENTES CON HTDA QUE REQUIEREN INTERVENCION QUIRURGICA

TRATAMIENTO CASOS %
CIRUGIA ELECTIVA 7 5.4
CIRUGIA DE URGENCIA 1 8.5
TOTAL 18 13.9

TOTAL DE CASQS: 128

21



HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO
TRATAMIENTO QUIRURGICO

CIRUGIA 18
14.1%

TRATAMIENTO MEDICON T0<:
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FALLA DE oRigey

GRAFICA IX
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La mortalidad fué de 21 casos (16.4%) siendo 1a causa principal las varices esofégicas con

12 casos (57 %), y 1a causa con més baja mortalidad fue la dlcera géstrica con 1 caso (4.7%),

tablay gréfica X.

TABLA X

HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO

CAUSAS DE MORTALIDAD EN PACIENTES CON HTDA

CAUSAS CASOS %
VARICES GASTRICAS 12 57.0
ULCERA DUODENAL 3

GASTRITIS HEMORRAGICA 3
GASTROPATIA CONGESTIVA 2
ULCERA GASTRICA 1 47

21 DEFUNCIONES



HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO
MORTALIDAD EN GENERAL
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57.1%
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14.3% GASTRITIS HEMORRAGIA 3

14.3%
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El fndice de mortalidad por causa de la HTDA fué en primer lugar la gastropatfa congestiva
en 2 casos (28%) del total de 7 casos con esta patologia, y con menor fndice la Glcera géstrica

1 caso (7.1%) de un total de 14 casos, tatla y grafica X1

TABLA Xi
HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO
PORCENTAJE DE MORTALIDAD POR CAUSA DE LA HTDA

CAUSAS CASOS %

VARICES ESOFAGICAS 12 231
ULCERA DUODENAL 3 13.6
GASTRITIS HEMORRAGICA 3 16.6
ULCERA GASTRICA X 1 7!
GASTROPATIA CONGESTIVA 2 28.5

21 DEFUNCIONES



HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO
MORTALIDAD POR CAUSA
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Distribucién de la mortalidad por grupos etdreos: el mayor nimero fue en pacientes de
més de 60 afios (52.4%) en contraste con sélo el ( 9.5 %) de pacientes con edades entre 18 a

39 afos, tablay 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 ANOS 2 9.5
DE 40 A 49 ANOS 3 143
DE 50 A 59 ANOS 5 23.8

DE MAS DE 60 ANOS 1 524

27

21 DEFUNCIONES



DISCUSION

La demanda asistencial por HTDA en ¢l servicio fué de 28 % del total de ingresos, lo cual

muestra que es la m4s frecuente de las emergencias en la préictica de la Gastroenterologfa.

En esta serie se aprecia que més de un tercio de los pacientes (37.5 %) tenfan més de 65
afios de edad, lo cuél es acorde con lo referido en la literatura respecto a la elevada proporcién
de HTDA en pacientes ancianosy a su incremento en los dltimos afios, la edad es considerada

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

En la distribuci6n por sexos se puede apreciar que no hubo un predominio en alguno de
ellos, siendo pricticamente la mitad masculinos (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 alto porcentaje de episodios de HTDA en este tipo de pacientes y lo cual se correlaciona
con el pronéstico desfavorable conforme aumenta el ntimero de eventos (2, 4, 5,7, 8, 12, 13,
15, 18,) hubo antecedente de ingesta reciente de AINES en un porcentaje de (16.49%) esto es
un factor de riesgo para la HTDA segtin lo referido por varios autores (19,20.21).

Laingesta crénica de alcohol se presenté en 43 pacientes (33.5%) siendo un porcentaje alto
y que se correlaciona con la alta incidencia de pacientes con varices esof4gicas, secundarias a

la hipertension portal por cirrosis hepatica de etiologfa alcohélica 1, 2, 3, 4.

Lamortalidad en los enfermos menores de 60 aiios fué de 7 % frente a 8.5 % en los mayores

de 60 afios. La edad es considerada en todas las series como un factor de riesgo (1, 6,7, 9, 12,

28



13, 14,18, 21,34,) y estd ihcluida en la mayorfa de los sistemas de valoracion pronéstica (12,
24,35).

Aunque la HTDA puede tener muchas causas, la gran mayorfa de los episodios de sangrado,
se deben a un reducido nimero de lesiones, las vérices esofagogéstricas, Ja Glcera péptica,las
gastritis, 1a gastropatfa congestiva y el sindrome 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 varices
esofégicas fueron la causas principal de HTDA, representando el 40.6% de los casos, esto esta
en relacién con el alto niimero de pacientes con hipertensién portal secundaria a cirrosis
hepética que son atendidos en elservicio, por lo que difiere de otrasseries (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 Glcera duodenal, gastritis hemorrégica dlcera géstricay
gastropatfa congestiva.

En otras series se reporta una mayor frecuencia de la Glcera géstrica, sobre la tlcera
duodenal,sin embargo, en nuestro medio la tGlcera més frecuente es la duodenal, lo que
también se observa es que la proporcién entre filcera géstrica y duodenal ha aumentado a
expensas de la primera, la hemorragia es la principal y més frecuente complicaci6n de lavilcera
péptica y primordialmente de la géstrica, esto ha sido explicado por influencia de factores
dietéticos, mayor consumo de AINES, (advenimiento de los bloqueadores H2) y lautilizacién
mis frecuente de la endoscopia en relacién con la radiologfa en los Gltimos afios (73, 74). Lo
que asegura un diagnéstico més preciso.

La otra causa de HTDA frecuente es la gastritis hemorrégica, la cual en esta serie se
encontr6 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 alcohélicas, 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 ocup6 en algunas
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series (19,74) la dlcera géstrica, la cual ha aumentado su frecuencia en forma significativa, con
respecto a la duodenal. Aunque en nuestros casos no fue asf en conjunto las cuatro causas
anteriores son responsables de la mayorfa de los casos de HTDA, el resto est4 causado por
otras entidades poco frecuentes, sin embargo es muy importante identificar la causaya que de
ésto depender4 una terapéutica oportuna y adecuada, reduciendo las cifras de mortalidad,

generadas por este padecimiento.

Laendoscopia precoz fué el procedimiento diagn6stico de elecci6n, tiene ademds, la ventaja
adicional de aportar informaci6n pronésticay la posibilidad de poder actuar terapéuticamente

para cohibir la hemorragia o prevenir su recidiva.

Un antecedente de valor pron6stico es la presencia de enfermedades graves asociadas,en
un alto porcentaje de nuestros pacientes tenfan una o mis patologfas asociadas. En general
son las enfermedades crénicas y descompensadas y entre ellas las cardfacas, respiratorias y

hepéticas, las que condicionan una mayor mortalidad (13,14,22).

Los diagn6sticos clinicos en esta serie fueron en primer lugar la cirrosis hepdtica, como
causa de hipertensién portal y vérices esof4gicas, el segundo lugar fué por enfermedad
acido-péptica que abarca la tlcera duodenal, tlcera géstrica, gastritis y esofagitis, en tercer
lugar la trombosis de la porta con desarrollo secundario de vérices esofégicas, junto con ésta
se encuentra ¢l sindrome de Mallory-Weiss como una complicacién del vémito persistente
(36,37).

Otro antecedente que tiene un valor pronéstico importante es la cifra de hemoglobina, la
cual permite evaluar la importancia de la hemorragia, asocidndose las cifras bajas a ines-
tabilidad hemodindmica 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 observé vaso visible en 11.7 % de las hemorragias debidas a
Glcera péptica y hemorragia activa en el 35.9 % del total de pacientes, lo cual muestra una alta
frecuencia, lo cual influye en el pronéstico y la mortalidad (26, 41, 56, 58, 61) y ¢l riesgo de
recidiva oscila entre un30y 60 % (26, 27, 61, ).

Los pacientes que requirieron tratamiento quirtirgico por persistencia de 1a hemorragia
fueron 21 casos (13.9%) lo cual estéd acorde con respecto a lo encontrado en otras series (26,
68) correspondiendo a cirugfa de urgencia el mayor niimero casos 11, contra 7 de la cirugfa
electiva.

La mortalidad fué de 16.4 % asociandose con la etiologfay se pueden diferenciar tres grupos
con valor prondstico distinto.

Un primer grupo constituido por HTDA de bajo riesgo debidas al stndrome de Mallory-Weiss
y la esofagitis, un segundo grupo de hemorragias de riesgo medio que estd formado por
aquellas causadas por la Glcera pépticay la gastritis, las cuales a pesar de la elevada proporcién
de hemorragia persistente, tienen una mortatidad relativamente baja, debido a que sobre ellas
se puede actuar eficazmente mediante endoscopia o cirugfa. Finalmente, un tercer grupo de
sangrantes de alto riesgo constituide por las hemorragias debidas a vérices esofdgicas y o
gastropatfa congestiva (1, 13,53 ).

En la distribuci6n de la mortalidad por grupos etéreos, se aprecia que conforme aumenta
la edad, aumenta la mortalidad, lo cual est4 considerada en todas las series como un factor de
riesgo(1,6,7,9, 12,13, 14, 18, 21, 34, ) y estd inclufda en 1a mayor{a de los sitemas de valoracién
prongstica (12, 24, 35).

Se puede concluir lo siguiente: 1) la HTDA es una entidad frecuente en la practica de la
medicina, con una alta prevalencia en edades avanzadas de la vida. 2) La endoscopia precoz
permite establecer cl diagnéstico etiolégico en un alto porcentaje de los enfermos y propor-
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ciona informaci6n pronéstica de gran valor, 3) Las causas principales de HTDA fueron las
vdrices esofdgicas, la tlcera pépticay las lesiones agudas de la mucosa géstricay 4) la evolucién
de 1a hemorragia y su mortalidad se asocian con una serie de datos clfnicos, hemodinimicos y
endosc6picos que permiten seleccionar a los pacientes de mayor riesgo y asf tener una

vigilancia més estrecha con actuaci6n terapéutica més especffica.
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CEDULA DE CAPTACION DE INFORMACION
PROTOCOLO DE INVESTIGACION
HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO ALTO

1

NOMBRE No. AFILIACION

EDAD ( )afios SEXO ( ) « )

HEMORRAGIA PRIMERAVEZ () mase. fem.

HEMORRAGIA SUBSECUENTENo. () INGESTA DE ALCOHOL ( )

INGESTA DE AINES ) MELENA ()

HEMATEMESIS () HEMATOQIEZIA . ( )

AMBAS ) ‘

COMPROMISO HEMODINAMICO ()

HEMORRAGIA AL MOMENTO DE LA ENDOSCOPIA: ACTIVA( )
NOACTIVA ()

VASO VISIBLE SI( ) NO( )

PERSISTENCIA DEL SANGRADO SI () NO( )

CIRUGIA SI( ) NO ( )

ELECTIVA () URGENCIA ()

DIAGNOSTICO ENDOSCOPICO

DIAGNOSTICO CLINICO,

OTRAS ENFERMEDADES

2
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