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OBJETIVO 

Determinar las principales causas de hemorragia de tubo 

digestivo alto diagnosticados endoscopicamente en el Hospital 

de Especialidades del Centro Médico la Raza. 
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HIPÓTESIS 

Las causas principales de hemorragia de tubo digestivo alto en 

nuestro medio son similares a los descritos en la literatura mundial, 

La endoscopia de tubo digestivo alto es el estudio de primera 

elección en los pacientes con hemorragia de tubo digestivo 

proximal, 
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INTRODUCCIÓN 

La hemorragia de tubo digestivo alto (HTDA), continua siendo 

una de las causas más frecuentes de morbilidad y mortalidad, 

que permanece en los últimos 30 años alrededor del 10%, 

únicamente las últimas técnicas de terapéutica endoscópica 

parecen disminuir dichas tasas (1). 

El diagnóstico etiológico de la HTDA, debe ser endoscópico y lo 

más temprano posible. Al realizar el estudio, es importante 

observar los signos de hemostasia reciente, con la clasificación 

de Forrets que ha demostrado tener un valor pronóstico. Esta 

clasificación es la siguiente: Forrets I: presencia de sangrado 

activo, IA: sangrado a chorro, IB: sangrado en capa, Forrets II: 

presencia de estigmas de hemorragia reciente, IIA: Vaso visible 

no sangrante, IIB: signos indirectos como: manchas rojas o 

negruzcas sobre el fondo de la úlcera o coágulo obscuro 

adherido, Forrets III: ausencia de signos de hemostasia (2). 

Las causas de HTDA son variables, aunque en general las más 

frecuentes son: Úlcera duodenal, úlcera gástrica, erosiones 

gastroduodenales y varices esofagogástricas (3). 

La HTDA puede presentarse de forma crónica o águda, siendo 

está última la causa de mortalidad más importante, sin duda 

alguna, los pacientes que con mayor frecuencia se presentan con 
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hemorragia aguda son por ruptura de varices esofagogásticas, 

aunque únicamente representan del 2 al 15% de todas las causas 

de HTDA. La hemorragia grave y persistente tiene una 

mortalidad de 30 a 44%, aumentando hasta el 65% en los casos 

de recurrencia (4). La mortalidad en pacientes con cirrosis 

hepática, globalmente está considerada en el 36.7%, y depende 

del grado de insuficiencia hepática. Está mortalidad se ha visto 

reducida en los últimos años, debido a una mejor atención a este 

tipo de enfermos, específicamente está basado en la extensión de 

la endoscopía diagnóstica y terapéutica, en la mejora de las 

indicaciones y resultados de la cirugía, en la aparición de 

medicamentos más eficaces y otros, como asistencia más 

accesible y temprana. 

Además de lo mencionado, debe destacarse la necesidad de 

elaborar unos protocolos de atención, ampliamente consensados, 

que ayuden a tomar decisiones en situaciones que por su 

urgencia, gravedad o ambas, no suelen ser fáciles. Estás pautas 

de actuación deberán adaptarse a las variadas posibilidades de 

cada centro hospitalario (5). 

La endoscopía, permite establecer la localización y la actividad 

de la hemorragia en más del 95% de los casos, permitiéndonos 
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conocer las características de la lesión sangrante y orientar 

nuestra actitud terapéutica (6). 

Por ello éste estudio, revisa las principales causas de HTDA en 

el hospital de especialidades del Centro Médico la Raza, 

diagnosticados endoscópicamente. 
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ANTECEDENTES CIENTÍFICOS 

Desde la aplicación de la fibra óptica en los instrumentos 

endoscópicos por Hirschowitz en 1961 (7), la endoscopía 

gastrointestinal representa un método preciso en el diagnóstico 

de los padecimientos del tubo digestivo. Palmer (8), en 1952 

publicó los primeros trabajos sobre la utilidad de la endoscopía 

de urgencia en los pacientes con HTDA y posteriormente 

aparecieron diversas publicaciones que demuestran su utilidad, 

ya que permiten establecer el diagnóstico temprano del sitio y la 

naturaleza de la lesión e instituir el tratamiento adecuado (9,10). 

Es el único procedimiento mediante el cual se identifica la causa 

de la hemorragia cuando en un paciente existen dos ó más 

lesiones, como en los pacientes con várices esofágicas, gástricas 

o úlcera péptica gastroduodenal.(11). 

En la actualidad, el tratamiento de la HTDA depende de la 

etiología. Así tenemos el tratamiento hemostático específico con 

escleroterapia o ligadura endoscópica para várices esófago-

gástricas, que tienen corno objetivo el control inmediato de la 

HTDA y la prevención de la recidiva temprana. La hemostasia 

inicial se logra en el 63 a 95% de los casos. Sin embargo, la 

eficacia en la prevención de la recidiva es lo que diferencia las 

diversas alternativas terapéuticas. 
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El tratamiento de primera elección es la escleroterapia 

endoscópica o los medicamentos vasoconstrictores de acción 

selectiva esplácnica (12,13). Esto al margen de medidas 

generales para la estabilización hemodinámica del paciente. La 

elección del tratamiento se realiza en base a la situación clínica 

del enfermo y las posibles contraindicaciones terapéuticas. 

La escleroterapia endoscópica, es la única técnica no quirúrgica 

que, utilizada como tratamiento urgente de la hemorragia de 

várices esofágicas, produce el cese de la hemorragia y disminuye 

la recidiva hemorrágica temprana. Su efecto inmediato es debido 

fundamentalmente a la obliteración del vaso sangrante por el 

edema local, mientras que un efecto secundario es la trombosis 

de las várices (14). 

Las substancias esclerosantes principalmente utilizadas son el 

oleato de etanolamina al 5% y el polidocanol al 1%, aunque 

también se han utilizado el tetradecyl sulfato sódico al 2% y el 

morruato sódico. Como agente tópico se utiliza principalmente el 

cianocrilato. Entre los agentes térmicos, se utiliza la 

electrofulguración, la tennocoagulación, la electrocoagulación 

unipolar o bipolar y la fotocoagul ación con rayo láser (4). 
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Para efectuar estos estudios las técnicas deben dominarse y 

contar con el instrumento adecuado, ya que su aplicación 

incorrecta favorece la hemorragia. 

La escleroterapia de urgencia, con o sin taponamiento esofágico 

asociado, es eficaz en el control de la hemorragia en el 63 a 95% 

de los pacientes (15). Los estudios prospectivos controlados, 

comparando la escleroterapia con el taponamiento (sonda de 

balones), demuestran que la primera demuestra un beneficio 

significativo en términos de disminuir la recidiva hemorrágica 

temprana (16,17). 

En los pacientes sometidos a escleroterapia después de la 

utilización de medicamentos vasoactivos y taponamiento, la 

hemostasia inmediata se logro en el 82% y la hemostasia 

permanente en el 46%. 

Es importante mencionar, que la escleroterapia endoscópica no 

esta exenta de complicaciones, las mismas que pueden ser: 

locales, como ulceraciones, estenosis esofágica, transtornos de la 

motilidad esofágica, reflujo gastro-esofágica y las sistémicas, 

como dolor torácico, fiebre transitoria y trombosis de la vena 

porta (16). 

Por otra parte, la ligadura endoscópica de las várices esofágicas 

es un procedimiento que se ha desarrollado con la finalidad de 
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conseguir la eficacia terapéutica de la escleroterapia, pero con 

menor incidencia de complicaciones (18). 

Los estudios controlados muestran que la ligadura consigue la 

obliteración de las várices con menos sesiones que la 

escleroterapia, a la vez menor riesgo de aparición de estenosis 

esofágica. La ulceración es inevitable con ambos 

procedimientos, pero la úlcera secundaria a la ligadura 

endoscópica es más superficial que la asociada a la 

escleroterapia (19). Sin embargo, no hay diferencia en la 

incidencia de recidiva hemorrágica entre ambos métodos 

terapéuticos. 

Es posible que la terapéutica endoscópica más eficaz consista en 

la combinación de ambos procedimientos: ligadura endoscópica 

y esclerosis con inyección de pequeños volúmenes de sustancia 

esclerosante (20). 

El taponamiento esofágico, es una opción terapéutica. El 

tratamiento se basa en la compresión de las várices por un balón 

inflado a nivel esofágico o gástrico. Cuando la HTDA es por 

várices esofágicas se utiliza la sonda de doble balón, de 

Minesota o de Sengstaken/Blackemore. Si la hemorragia es por 

várices gástricas, se utilizará el balón de Linton/Nachlas y no se 

deberá usar la sonda de Sengstaken con el balón gástrico 
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únicamente inflado. El taponamiento con ambos tipos de sondas 

logra el control de la hemorragia en el 70 a 80% de los casos. 

Sin embargo, cuando se retira la sonda, la hemostasia solo 

persiste en el 50% de los pacientes. Por lo tanto, el taponamiento 

esofágico es solo una medida terapéutica temporal dentro de un 

protocolo de actuación. 

El tratamiento farmacológico es una alternativa eficaz en la 

hemorragia por várices esofágicas y gástricas, son 

vasoconstrictores con acción a nivel del territorio vascular 

esplácnico, ya que permiten reducir la presión portal e 

intravenosa. 	A este grupo pertenecen la vasopresina 

(administrada sola o en asociación a la nitroglicerina), la 

glipresina, la somatostatina y el octreótido. 	Los estudios 

clínicos realizados con estos fármacos han demostrado una 

eficacia hemostática del 63 al 95%. 

La vasopresina (21,22 y 23), se utiliza desde hace 40 años en la 

hemorragia de várices esofágicas. Su efecto fundamental es 

debido a la vasoconstricción de la musculatura lisa de las 

arteriolas esplácnicas, que produce una disminución de la 

presión portal y del flujo sanguíneo hepático total. 	La 

vasoconstricción en la circulación colateral esplácnica se 

manifiesta por un descenso del flujo sanguíneo a nivel de la vena 
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ácigos (-35%) y de la presión en las várices (-14%). A nivel 

periférico se demuestra vasoconstricci,án y aumento de la presión 

arterial, Los efectos hemodinámicos s.istémicos consisten en una 

disminución de la frecuencia cardiaca, del gasto cardiaco y del 

flujo coronario. Por está razón, en la actualidad, la vasopresina 

se utiliza en asociación con nitro£licerina, controlando la 

hemorragia en el 75% de los casos (24), 

El tri glicilo-lisina de vasopresina (glipresina o terlypresin) es un 

análogo sintético de la vasopresina, que se transforma en 

vasopresina en la circulación, Su concentración máxima se 

alcanza a las 2 horas de su administración en forma de bolos, a 

diferencia de la vasopresina que requiere de la infusión 1,V. 

continua. 

En pacientes con cirrosis, la administración de glipresina 

disminuye el gradiente de presión portal (45%) y el flujo porto-

colateral (-27%), además de una reducción en la presión de las 

varices esofágicas (25). 

La glipresina tiene menos efectos secundarios que la 

vasopresina. Sin embargo, en la práctica clínica es conveniente 

la asociación con la nitroglicerina, ya que mantiene los efectos 

benéficos disminuyendo las posibles reacciones tóxicas 



sistémicas (26). Así, en los estudios clínicos realizados con 

glipresina más nitroglicerina frente a octreótido o taponamiento 

esofágico, se demostró igualdad en cuanto a eficacia y 

cumplimiento de tratamiento. 

La somatostatina es un péptido de 14 aminoácidos con una vida 

media de 2 minutos, por lo que solo se administra por la vía 

endovenosa. 

Su mecanismo de acción es mediante un incremento en la 

resistencia arteriolar esplácnica, lo que produce una reducción 

del flujo sanguíneo en el sistema venoso portal. La eficacia de 

la somatostatina alcanzó el 65% en 204 enfermos incluidos en 

los 2 estudios doble ciego de somatostatina frente a 

placebo(27,28). 

El octreótido, recientemente introducido en el tratamiento de 

hemorragia por várices esofágicas, tiene efectos similares a los 

descritos con la somatostatina. Los estudios hemodinámicos 

(29), demuestran que el octreótido produce una disminución 

significativa del flujo sanguíneo hepático y del flujo de la vena 

ácigos. Así mismo, la infusión continua de octreótido ocasiona 

un descenso en el gradiente de presión portal. 

Estudios clínicos controlados con octreótido sugieren que es tan 
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eficaz terapéuticamente como la glipresina asociada a la 

nitroglicerina, el taponamiento esofágíco e incluso la 

escleroterapia de urgencia (30,31). 

El fracaso terapéutico puede ser debido a: 

a) Persistencia de la HTDA durante más de 24 horas 

después de aplicar tratamiento farmacológico, 

escleroterapia endoscópica y taponamiento esofágico. 

b) Aparición de recidiva después de haber conseguido el 

control de la hemorragia inicial y existiendo un periodo de 

3 o más días entre ambos episodios. 

La actitud terapéutica debe efectuarse después de evaluar el 

grado de insuficiencia hepática de la clasificación de Child-

Pughs. En los pacientes en los que ha fracasado el tratamiento 

médico y tiene buena reserva funcional hepática, el tratamiento 

quirúrgico consigue el control de la hemorragia en el 90% de los 

casos. En los enfermos del grupo B o C con hemorragia de 

várices esofágicas no controlada, está indicada la colocación 

urgente de una derivación portosistemica percutanea 

intrahepática (DPPI) o llamada también TIPS (transyugular 

intrahepatic portosystemic shunt), ya que en ellos la mortalidad 

postoperatoria de la cirugía clásica es igual o superior al 50%. 
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La implantación urgente de la DPPI está indicada en la 

hemorragia por várices esofágicas que no se controla debido al 

fracaso del tratamiento médico y escleroterapia endoscópica. 

También se debe considerar la indicación en pacientes en los que 

no se logra el control de una HTDA por várices gástricas, y 

éstas no son accesibles a la esclerosis endoscópica. Además 

estos pacientes deben estar incluidos en un programa de 

transplante hepático. 

Los estudios clínicos indican que la DPPI consigue el control de 

la hemorragia por várices esofágicas en el 90% de los enfermos 

(32,33), 

Por otra parte, como comentamos anteriormente, las causas de 

HTDA son variables y los más frecuentes son de tipo no 

variceal, entre ellos: úlcera duodenal, úlcera gástrica y erosiones 

gastro-duodenales. En algunos pacientes coexisten más de una 

lesión (1). 

En un intento de disminuir las tasas de recidivas, necesidad de 

cirugía y tasas de mortalidad, se han utilizado diversos fármacos, 

como antiácidos y bloqueadores H2, que si bien se han mostrado 

eficaces en la HTDA por lesiones agudas de la mucosa 

gastroduodenal en pacientes críticos , su utilidad en la 

14 



hemostasia de la úlcera sangrante o en la prevención de la 

recidiva hemorrágica es controvertida (34). 

También se ha utilizado el omeprazol en gastritis hemorrágica 

águda con buena respuesta (35). 

En otros estudios, se comparó omeprazol I.V. con ranitidina I.V. 

durante 5 días. Se realizó control endoscópico a los 6 días. Cesó 

el sangrado en un 15% (3/20) de los pacientes tratados con 

ranitidina. A los 17 pacientes que continuaron con sangrado se 

cambio a omeprazol, controlándose la hemorragia en 13 

pacientes. De los 19 enfermos que recibieron omeprazol al 

inicio, cesó la hemorragia en el 84% (36). 

Más recientemente, un nuevo estudio confirma los estudios 

anteriores. 11 pacientes con patología grave de base y HTDA por 

lesiones pépticas fueron tratados durante 24 horas con ranitidina, 

junto con somatostatina I.V. Al persistir el sangrado se cambio a 

omeprazol I.V., cesando la hemorragia en 9 pacientes a las 24 

horas y en uno más a los 3 días (37). 

En otro estudio reciente, en el que se comparó la ranitidina I.V. 

con el omeprazol I.V., para el tratamiento de la HTDA de origen 

péptico (1). No se encontró diferencias estadísticamente 

significativas, siendo la eficacia similar. Sin embargo, existe 

tendencia a menor número de fracasos terapéuticos y un menor 
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porcentaje de desaparición de signos de hemostasia reciente en 

los pacientes tratados con omeprazol, sugiriendo otros estudios 

para confirmar está tendencia. 

RV 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Se revisaron en forma retrospectiva 784 reportes de 

esofagogastroduodenosc -Has de pacientes con hemorragia de 

tubo digestivo alto (HTDA) realizados en el servicio de 

endoscopía del Hospital de Especialidades del Centro vIédico la 

Raza del Instituto Mexicano del Seguro Social, siendo el mismo 

un hospital de concentración, en el periodo comprendido de julio 

de 1992 a julio de 1994. El estudio endoscópico, fue realizado 

por médicos de base, además de médicos residentes en 

adiestramiento de endoscopía. 

Se utilizó videoendoscopio PENTAX EPM-3000 y Endoscopio 

OLIMPUS Q-10 para realizar dichos estudios. 

Se encontraron 784 pacientes con HTDA, de los cuales 749 

pacientes corresponden a las 10 principales causas de HTDA, y 

el resto, 35 pacientes de presentación poco frecuente. 

Se analizó, además de la causa de HTDA, la edad, sexo, el 

momento en el que se realizó el estudio, es decir, pacientes 

programados en forma electiva o de urgencia y si son pacientes 

hospitalizados o externos. 

Se excluyó del estudio, a todos los pacientes en quienes no se 

detectó el sitio de la hemorragia en el momento del estudio. 
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RESULTADOS 

Se encontraron un total de 784 pacientes, de los cuales 440 

(56.1%) fueron hombres y 344 (43.8%) correspondieron a 

mujeres. De ellos 749 pacientes correspondieron a las 10 

principales causas de HTDA, representando el 95.53%, y el 

resto, 35 pacientes de causas poco frecuentes el 4.46%. 

La edad de los pacientes osciló entre los 18 a 94 años con una 

media de 55.75 años. La vía de ingreso al servicio de 

endoscopías fue en forma urgente 279 pacientes (35.5%), y en 

forma electiva 505 pacientes (64.5%). Los pacientes que 

tuvieron estancia en área hospitalaria fueron, 502 pacientes 

(64.03%) y 282 (35.97%) externos. 

Las 10 principales causas de HTDA son, en orden decreciente: 

gastritis hemorrágica 146 pacientes (18.5%), Gastritis erosiva 

141 (17.9%), Várices Esofágicas 132 (16.8%), Úlcera gástrica 

114 (14.54%), Úlcera duodenal 102 (13.01%), Gastropatía 

hipertensiva 33 (4.2%), Síndrome de Mallory Weiss 25 (3.18%), 

Cáncer gástrico 23 ( 2.9%), Duodenitis erosiva 20 (2.55%) y 

úlcera esofágica 13 (1.65%). Y otras, 35 pacientes que 

corresponden a causas poco frecuentes (4.46%), ver cuadro 3. 
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Causas Frecuentes de HTDA 
Distribución por Edad y Sexo 

Cuadro 1. 
Diagnostico Pac. Mas. Fem. Prom. Ed. (96) 

Gastritis Hemorragica 146 74 72 54,50 19,49 
Gastritis E;osiva 141 76 65 54,80 18,82 
Varices Esofagicas 132 64 68 54,80 17,62 
Ulcera Gastrica 114 60 54 61,20 15,22 
Ulcera Duodenal 102 75 27 54,40 13,61 
Gastropatia Hipertensiva 33 19 14 49,70 4,4 
Sx. de Mallorv Wciss 25 15 10 46,00 3,33 
Cancer Gastrico 23  16 7 61,90 3,07 
Duodenitis Erosiva 20 13 7 56,30 2,67 
Ulcera Esofagica 13 9 4 59,20 1,73 
Total 749 421 328 55,30 100 
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Distribución de Acuerdo al Tipo de Estudio 
Cuadro 2 

Diagnostico Pac. Ext. Hosp. Electivo Urg. 
Gastritis Hemorragica 146 60 86 115 31 
Gastritis Erosiva 141 60 81 104 37 
Varices Esofagicas 132 32 100 62 70 
Ulcera Gasifica 114 42 72 75 39 
Ulcera Duodenal 102 40 62 71 31 
Gastropatia Hipertensiva 33 5 28 10 23 
Sx. de Mallory Weiss 25 4 21 5 20 
Cancer Gastrico 23 14 9 22 1 
Duodenitis Erosiva 20 7 13 11 9 
Ulcera Esofagica 13 1 12 6 7 
Total 	 749 265 	484 	481 	268 
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Otras Causa de HTDA 
Distribucion por Edad y Sexo 

Cuadro 3. 
Diagnostico Pac. 	Prom. Mas. Fem. 
Esofagitis Hemorragica 11 	59,9 7 4 
Varices Gastricas 8 	59,5 5 3 
Angiodisplasia Gastrica 5 	45,4 0 5 
Duodenitis Hemorragica 3 	60 1 2 
Angiodisplasia Esofagica 3 	50 2 0 
Esofagitis Erosiva 1 	69 1 0 
Polipo gastrico I 	58 1 0 
Polipo Duodenal 1 	60 1 0 
Angiodisplasia Duodenal 1 	80 1 0 
Cancer Duodenal 1 	53 1 0 

Total 35 59,48 20 14 
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CONCLUSIONES 

La hemorragia de tubo digestivo alto (HTDA), es una de las 

principales causas de morbilidad y mortalidad en México, que 

constituye una verdadera urgencia en gastroenterología, comprende 

aproximadamente el 10% del total de ingresos a los servicios de 

urgencias de los hospitales de la Secretaria de Salud en México. La 

etiología varia de acuerdo al grupo de estudio y puede presentarse 

en forma crónica hasta un evento agudo aparatoso. 

La etiología de la HTDA varia de un país a otro y de una institución 

a otra, sin embargo en términos generales se considera que los 

diagnósticos más frecuentes son: Gastritis erosiva(30-35%), 

seguido de úlcera péptica, considerando en conjunto úlcera 

duodenal y gástrica (20-25%), y en tercer lugar la ruptura de várices 

esofágicas (10-18%). 

Nosotros encontramos en un periodo de 2 años, 784 pacientes con 

HTDA, siendo las causas más frecuentes: gastritis hemorrágica 

(18.5%), gastritis erosiva (179%), várices esofágicas (16.8%), 

úlcera gástrica (14.5%) y úlcera duodenal (13.01%). El elevado 

número de casos con várices esofágicas, se debe a que nos 

encontramos en un hospital de tercer nivel, es decir de 

concentración, donde son enviados pacientes de otros hospitales. 

En términos generales, este estudio confirma lo publicado por otros 
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autores. 

Se demuestra que la mayoría de los pacientes con HTDA, son de 

edad avanzada, por lo que seguramente su manejo puede verse 

complicado por la presencia de otras enfermedades propias de su 

edad: cómo son ateroesclerosis, diabetes, cardiopatias o 

hipertensión arterial, artritis, etc., las mismas aumentan las tasa de 

morbi-mortalidad. Estos mismos padecimientos obligan a los 

pacientes a ingerir de manera sistemática, medicamentos que son 

agresivos para la mucosa gástrica y determinan grados variables de 

gastritis, que pueden llegar al sangrado. 

La rúptura de várices esofágica, es la causa más frecuente de 

hemorragia masiva, ocasionando elevada mortalidad a pesar de los 

adelantos terapéuticos. 

Es importante mencionar, que el asombroso desarrollo tecnológico, 

sobre todo en cuanto a estudios endoscópicos, explica la mejoría en 

la precisión del sitio y causa de la hemorragia, permitiendo de esta 

manera orientar nuestra actitud terapéutica. 

Concluimos que la endoscópia es el estudio de primera elección en 

los pacientes con HTDA. mientras más pronto se realice el 

procedimiento, de preferencia durante el sangrado activo, mayor 

será la precisión y el tratamiento adecuado. 
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