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Introducción 

   

1. INTRODUCCIÓN  

 

  1.1-DEFINICIÓN 

 

 Se define la hemorragia digestiva como toda pérdida hemática 

que ocurre en el tracto digestivo. Si esta pérdida se produce por encima del 

ángulo de Treitz se denomina hemorragia digestiva alta (HDA); incluyendo 

por tanto las hemorragias, que ocurren por lesiones en esófago, estómago y 

duodeno. Esta pérdida puede manifestarse como hematemesis, melenas, 

cuadro hemodinámica y en ocasiones menos frecuentes, hematoquecia. 

 

  1.2-EPIDEMIOLOGÍA 

 

Los estudios mas extensos sobre la incidencia de la hemorragia 

digestiva alta, se han realizado en Estados Unidos, donde se calcula que es 

de  100 casos por 100 000 habitantes al año, siendo el doble de frecuente en 

hombres que en mujeres (1). En el   Reino Unido supone 25.000 ingresos al 

año, y su incidencia es de 50 a 150 casos por 100.000 habitantes al año, y 

con una proporción entre sexos similar (2).  

Pero últimamente en otras áreas geográficas, se han realizado 

estudios epidemiológicos, que han observado su evolución en los últimos 

años; como el realizado en Holanda (3), donde evidencian un descenso en la 

incidencia: de 61,7 en 1993; a 47,7 casos por cada 100.000 habitantes/año 

en el 2000 (3).  

 

La mortalidad de los pacientes ingresados por un episodio HDA 

(hemorragia digestiva alta), es aproximadamente 10%-14% (2) y no ha 

cambiado  en los últimos 50 años. Lo mismo sucede con la tasa de 

resangrado que permanece en torno al 15% en la última década (3). 
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Aunque ha mejorado la calidad del tratamiento que se ofrece a estos 

pacientes tanto endoscópicamente, como médicamente, gracias a los 

inhibidores de la bomba de protones. Los pacientes afectados  tienen una 

edad cada vez más elevada, lo que lleva consigo que presenten más 

comorbilidades médicas; lo que hace que la mortalidad y la tasa de recidiva 

permanezca estables (3). 

 

En España,  un estudio realizado en Valencia, observa una  

incidencia de 108/100000 habitantes/año, el 70% de los casos afectaron a 

varones, y la edad media observada fué de 62 años (4). 

 

1.3-CAUSAS 

 

 Las causas de la  HDA se pueden clasificar en varias  categorías 

basadas en factores anatómicos y patofisiológicos: 

 

 -1-Lesiones ulcerosas erosivas 

  -1.1Enfermedad péptica ulcerosa 

   -1.1.1-Idiopática 

   -1.1.2-Inducida por fármacos 

-1.1.2.1-Derivados del acido acetil-

salicílico 

     

   -1.1.3-Infecciosos 

    -1.1.3.1-Helicobacter Pylori 

    -1.1.3.2- Virus (herpes, citomegalovirus) 

    

   -1.1.4-Úlceras por stress 

   -1.1.5-Síndrome de Zollinger Ellison 
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-1.2-Esófagitis 

 -1.2.1-Péptica 

 -1.2.2-Infecciosa 

  -1.2.2.1-Candida Albicas 

  -1.2.2.2-Virus (herpes, citomegalovirus…) 

 

 -1.2.3-Farmacológica 

  -1.2.3.1-Alendronato 

  -1.2.3.2-Tetraciclina 

  -1.2.3.3-Quinidina 

  -1.2.3.4-Aspirina 

  -1.2.3.5-AINES 

 

-2-Hipertensión portal 

-2.1-Varices del tracto esófago-gástrico-duodenal 

-2.2-Gastropatía hipertensiva 

    

-3-Malformaciones vasculares 

-3.1-Angiomas idiopáticos 

-3.2-Síndrome de  Rendu-Osler-Weber 

-3.3-Dieulafoy 

-3.4-Estómago de watermelon 

-3.5-Gastritis post-irradiación 

    

-4-Traumáticas o post-cirugía 

  -4.1-Mallory-Weiss 

-4.2-Cuerpo extraño 

-4.3-Anastomosis  quirúrgica 

-4.4-Fístula aorto-entérica 

-4.5-Pos-polipeptomía 
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-5-Tumores 

-5.1-Benignos 

-5.1.1-leiomioma 

-5.1.2-Lipoma 

-5.1.3-Pólipos 

 -5.1.3.1-Hiperplásico 

 -5.1.3.2-Adenomatoso      

  -5.1.3.3-Hamartomatoso 

 

-5.2-Malignos 

-5.2.1-Adenocarcinomas 

-5.2.2-Tumor estromal 

-5.2.3-Sarcoma de Kaposi 

-5.2.4-Tumor carcinoide 

-5.2.5-Melanoma 

-5.2.6-Tumor metastásico 

 

-6-Miscelánea 

-6.1-Hemobilia 

-6.2-Hemossuccus pancreaticus 

 

 En una serie prospectiva de 1000 casos de HDA, vistos en la 

universidad de UCLA y, publicada en 1996  la incidencia de las causas se 

distribuye de la siguiente forma (5):     

-Enfermedad péptica ulcerosa - 55 %    

-Varices de Esófago-gástricas – 14%    

-Malformaciones Arterio-venosas – 6%    

-Mallory-Weiss – 5%    

-Tumores y erosiones – 4% cada uno    

-Dieulafoy – 1%    

-Otros – 11%    
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La tendencia actual que dicta los datos recogidos más recientemente 

indica que la proporción de casos debidos a la enfermedad péptica ulcerosa 

ha descendido. Así las úlceras pépticas eran responsables del 21% de los 

episodios de HDA, de los 7822 pacientes incluidos en una base de datos 

nacional en los Estado Unidos: “Clínicas Out comes Research Initiative” 

CORI,  analizados entre 1999 y 2001 (6). En esta serie el resto de las causas, 

se presenta de la siguiente forma: 

 

- Lesiones mucosas inespecíficas 42% 

- Esofagitis 15% 

- Varices esófago-gástricas: 12%.  

- Otras causas (las malformaciones, el Mallory-Weiss, y los 

lesiones arterio-venosos) que explican menos del 5% de los 

casos.  

 

Entre los pacientes con HDA de origen péptico, las úlceras gástricas 

fueron más comunes que las úlceras duodenales, y supusieron cerca del 55% 

de las úlceras. 

 

1.4-REVISIÓN CAUSAS DE HEMORRAGIA DIGESTIVA 

ALTA- 

 

-1.4.1-ENFERMEDAD PÉPTICA ULCEROSA –  

 

La enfermedad péptica ulcerosa, sigue siendo la causa más común de 

HDA (5). Hay cuatro factores de riesgo, independientes para que la úlcera 

gastroduodenal sangre (7,8):    

  

-Infección por Helicobacter Pylori   

-Antiinflamatorios no esteroideos (AINE)    
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-Estrés    

-Ácido gástrico   

 

La reducción o la eliminación de estos factores de riesgo reduce las 

tasas de recidiva ulcerosa (9-12).     

 

1.4.1.1-Helicobacter Pylori (HP) – 

  

El Helicobacter es una bacteria espiral, que infecta la mucosa 

gástrica superficial, y cuya vía de transmisión es feco-oral.  

 

La bacteria, no invade generalmente el epitelio gastroduodenal, pero 

hace que la mucosa subyacente sea más vulnerable al daño del ácido y la 

pepsina, que se encuentran en la luz gástrica interrumpiendo la capa 

mucosa, lo que hace que las enzimas y toxinas se adhieran al epitelio 

gástrico. Además, la inmunorespuesta del anfitrión al HP  incita una 

respuesta inflamatoria que perpetúa lesión en el tejido mucoso.  

  

La inflamación crónica inducida por el HP,  trastorna la fisiología de 

la secreción gástrica y conduce a la gastritis crónica que varía en distintos 

grados. En  la mayoría de los individuos, es asintomática y no progresa, 

pero, en algunos casos sin embargo, la alteración de la secreción gástrica 

junto con lesión de la mucosa conduce a la enfermedad péptica ulcerosa, 

mientras que en otros casos, la gastritis progresa a la atrofia y a la 

metaplasia intestinal y eventualmente al carcinoma gástrico, o raramente 

debido al estímulo inmune persistente del tejido linfoide gástrico, al linfoma 

gástrico (13).  

La erradicación del HP se debe realizar en todos los pacientes en 

donde se diagnostiquen la infección y que tengan enfermedad péptica 

ulcerosa, para prevenir la reaparición de la úlcera y la hemorragia digestiva 

(14,15). En un meta-análisis de 19 estudios,  las tasas de recidiva dentro de 

los erradicados, fué del 6% frente al 67% en los no erradicados al HP, en el   
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ulcus duodenal y del 4% frente al 59% en  la úlcera gástrica (15). Los 

distintos regímenes de tratamiento, que combinan generalmente uno o dos 

antibióticos, más un agente antisecretor, tienen tasas de la erradicación del 

80 al 90% (16).  

 

1.4.1.2- Anti-inflamatorios no esteroideos (AINES): 

  

Es una causa común de la úlcera gastrointestinal (17).  

La mayoría de estas úlceras son  asintomáticas y sencillas. Sin 

embargo, en los pacientes mayores con una historia anterior de la 

enfermedad péptica ulcerosa, tienen un mayor riesgo de complicaciones 

como el sangrado (18).  

Los AINE también  son un  factor importante en la cronificación de 

las úlceras (19).  

Los AINE tienen un efecto tóxico sobre la mucosa gastro-duodenal 

como consecuencia de la inhibición sistémica de la actividad de la 

cicloxigenasa (COX). Por lo tanto la administración oral, intravenosa o, 

intramuscular de este tipo de fármacos, pueden causar úlceras gástricas o 

duodenales en los animales y los seres humanos (20-22).  

 

La COX, es la enzima responsable de la síntesis de las 

prostaglandinas, a partir del ácido araquidónico. En la mucosa gástrica y 

duodenal, produce varias prostaglandinas como la E2,  que contribuyen a su 

protección frente a los agentes agresivos externos (el ácido y la pepsina). 

 

Hay por lo menos dos formas de COX en el organismo, la COX-1 y 

la COX-2 (23). La mucosa gástrica y duodenal sana, utiliza la COX-1 para 

producir su prostaglandinas protectoras, de la  mucosa (24). La mayoría de 

los AINE bloquean la COX-1 y la COX-2, deteriorando así la producción 

gástrica de prostaglandinas.  
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Los inhibidores selectivos COX-2 tienen menor efecto en la síntesis 

gástrica de prostaglandinas. Como por ejemplo el celecoxib y el etodolaco. 

Consecuentemente, los inhibidores selectivos de COX-2, y también los 

inhibidores COX-3, por ejemplo el paracetamol, preservan la protección de 

la mucosa gastro-duodenal (25).  

 

Sin embargo, los inhibidores selectivos COX-2, pueden perder su 

especificidad a dosis altas y pueden llegar a bloquear la COX-1, en el 

estómago y duodeno, y por lo tanto, producir los mismos efectos que los 

AINE no selectivos. 

 

 Dosis de AAS de hasta sólo 10 mg/día inhiben  de forma 

considerable la síntesis gástrica de prostaglandinas (26). Aunque esas 

mínimas dosis, pueden producir daño en la mucosa gástrica, estudios 

controlados indican, que el riesgo del daño clínicamente relevante en la 

mucosa gastro intestinal, son dosis dependientes del AAS  (27,28). 

Dosis de ácido acetíl salicílico de tan sólo 325mgr/día,  aumentan el 

riesgo de padecer  úlceras duodenales (29). Comparado con el estómago, el 

daño de la mucosa duodenal por AINE, parece depender directamente del 

pH gástrico. 

 

En múltiples estudios, se ha evaluado la relación entre la infección 

por HP y el consumo de AINE; en el desarrollo de la enfermedad péptica 

ulcerosa (30-33). Por lo menos dos meta-análisis concluyeron que el 

consumo de AINE, y la infección por HP, se presentan como factores de 

riesgo independientes y sinérgicos, para la enfermedad péptica y hemorragia 

digestiva por úlcera gastro-duodenal (34-35).  

En un meta-análisis más reciente (con un total de 21 estudios) (35): 

El riesgo de la enfermedad péptica ulcerosa, era perceptiblemente más 

elevado entre los infectado por HP, comparado con los que no lo estan (OR 

1.81). 
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El riesgo de la enfermedad péptica ulcerosa no complicada era 17.5 

veces mayor entre los usuarios de AINE infectados por HP, comparados con 

los no consumidores de AINE no infectados por HP. Las úlceras eran 

comunes en los HP positivos, comparado con los pacientes no infectados,  

con independencia del consumo de AINE (OR de 4.03), y en los usuarios de 

AINE comparados con los no consumidores, con independencia del HP (OR 

de 3.10). 

 

-1.4.1.3-Estrés-  

 

Las úlceras relacionadas con el estrés son una causa común de la 

HDA, sobre todo en los pacientes  hospitalizados por enfermedades graves 

(36). 

  

La hemorragia digestiva secundaria al estrés, por la presencia de una 

enfermedad grave, suele ser más grave que los casos primarios (37).  

 

El riesgo de sangrado por úlcera, está relacionado  con; el grado de 

estrés, lo favorece fallo respiratorio, y aumenta todavía más si  estos 

pacientes padecen algún tipo  coagulopatía (38).  

 

La profilaxis primaria de la úlcera, con los agentes antisecretores 

tales como antagonistas del receptor H2, o inhibidores de la bomba de 

protones, disminuye el riesgo del daño a la mucosa relacionada con el 

estrés, y del HDA en los pacientes de mayor riesgo (39).  

 

-1.4.1.4- El ácido gástrico –  

 

La pepsina y el ácido gástrico son cofactores esenciales en la 

patogénesis de las úlceras pépticas (40).  
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La integridad de la mucosa se debilitada por factores tales como: el 

Helicobacter pylori, antiinflamatorios no esteroideos, o estrés. Lo que 

conduce a una mayor permeabilidad de la membrana celular, que facilita la 

difusión de  iones de hidrógeno, al interior de las células del tejido mucoso 

dando lugar a la acidosis y muerte celular, que conducen a la ulceración 

intramural (40).  

 

Raramente, la hiperacidez es la única causa de la ulceración péptica, 

como en los pacientes con el síndrome de Zollinger-Ellison.  

 

Aunque el control de la acidez gástrica, se considera una maniobra 

terapéutica esencial en los pacientes con HDA activa.  

 

-1.4.2-VARICES ESÓFAGO-GÁSTRICAS-  

 

En una serie prospectiva de 1000 pacientes seguida por la 

universidad de UCLA y de la administración del oeste de veteranos de Los 

Ángeles, encontró que las varices esófago-gástricas eran la segunda causa 

más común de  HDA, explicando 14% de los episodios (5).  

 

Las varices  Esófago-gástricas se desarrollan como consecuencia de 

la hipertensión portal global o segmentaria.  

Las causas más comunes de la hipertensión porta global en Estados 

Unidos y Europa, es la hepatopatía crónica enólica o vírica.   

 

Las varices gástricas aisladas, pueden resultar de la hipertensión 

portal segmentaria, debido a la obstrucción de la vena esplénica, bien por un 

carcinoma pancreático, o por pancreatitis crónica. También, las varices 

gástricas secundarias pueden desarrollarse, después de la esclerosis de las 

varices esofágicas con terapias endoscópicas.  

 

Introducción 
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Los factores de riesgo de sangrado, de las varices gástricas son 

similares a los factores de riesgo  de las varices esofágicas (41).  Estos 

factores de riesgo son: 

 

- Estadio de la insuficiencia hepática. A mayor grado de 

insuficiencia hepática, mayor riesgo (42).  

 

- Hallazgos endoscópicos: Los signos predictivos como la 

presencia de puntos rojo cereza, signo de variz sobre variz 

(42). También del tamaño de la variz. 

 

- Presión de la variz (43). 

 

1.4.2.1-Diagnóstico – 

  

La endoscopia es la técnica diagnóstica de elección para las varices 

esófago-gástricas (5).  

Si la endoscopia es poco concluyente y se  sigue sospechando que la 

causa del sangrado sea varicoso, se debe considerar otras pruebas 

diagnósticas como: La angiografía portal o un angio-TC que pueden mostrar 

la presencia de colaterales y la recanalización de la vena umbilical.    

 

1.4.2.2-Pronóstico – 

  

La hemorragia por varices se detiene espontáneamente en un 50 % 

de los pacientes afectos, pero en aquellos que no lo hace las tasas de 

mortalidad  son del  70 al 80%.  

 

Cada episodio de la hemorragia varicosa se asocia a un riesgo de 

mortalidad del 30%  (44).  
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El riesgo de resangrado es alto (60 a 70%) si no se tratan.    En las 

varices esofágicas, este se reduce sustancialmente con tratamiento 

endoscópico profiláctico, esclerosando las varices residuales. Sin embargo, 

la supervivencia a largo plazo, depende de la severidad de la enfermedad 

hepática y no aumenta con este tipo de tratamiento profiláctico. 

 

La administración de un  beta-bloqueante no selectivo, como el 

propranolol, puede también disminuir el riesgo de resangrado. El inicio de el 

HDA masiva por varices esófago-gástricas, significa generalmente que la 

enfermedad hepática está muy avanzada (estadio B o C de Child-Pugh) (45).  

 

El trasplante hepático es el único tratamiento que mejora 

perceptiblemente el pronóstico a largo plazo de estos pacientes (45).     

 

1.4.2.3- Tratamiento – 

  

La profilaxis primaria de la hemorragia varicosa es de elección,  

debido al índice relativamente alto de sangrado de las varices esofágicas, y 

de la alta mortalidad asociada a esta complicación.  

 

El tratamiento, con un beta-bloqueante no selectivo como el  

propranolol o del nadolol, es el único  que se ha demostrado como costo-

efectivo (45).  

 

La ligadura endoscópica de las varices, también puede ser 

beneficiosa, para los pacientes de riesgo elevado  de recidiva (46). En 

cambio, la escleroterapia endoscópica profiláctico no está indicada, debido a 

los riesgos y a las complicaciones de este procedimiento (45).  

 

De los distintos tratamientos, que están disponibles para la 

hemostasia  en el sangrado agudo, el tratamiento endoscópico sigue siendo 

el más utilizado: la ligadura con bandas y la escleroterapia. 
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1.4.3-DIEULAFOY –  

 

El Dieulafoy consiste en un vaso submucoso, dilatado, y aberrante, 

que erosiona el epitelio que se encuentra por encima de él, en ausencia de 

una úlcera primaria (5).  

 

La arteria submucosa, no presenta una ramificación normal, dentro 

de la pared gástrica. Están situados generalmente en el fundus gástrico, a lo 

largo de la curvatura menor, cerca de la unión gastro-esofágica; aunque se 

han encontrado en todas las áreas de la zona por encima del ángulo de 

Treitz, incluyendo el esófago y el duodeno (47).     

 

La etiología de la lesión de Dieulafoy es desconocida, pero se 

considera una malformación congénita. Las causas, que desencadenan el 

sangrado todavía no se conocen.  

 

Los pacientes que sangran por un Dieulafoy son típicamente 

hombres, con ciertas coomorbilidades: la enfermedad cardiovascular, la 

hipertensión arterial,  insuficiencia renal crónica,  diabetes, alcoholismo o 

consumo de AINE  (47).     
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-1.4.4- LESIONES VASCULARES –  

 

Las lesiones vasculares ectasicas antrales, o el estómago de 

watermelon, es una causa rara de HDA, que se confunde a menudo con 

gastropatía  hipertensiva portal, que aparece en pacientes con cirrosis 

hepática (48).  

 

El nombre: watermelon,  se deriva del aspecto endoscópico 

característico, de filas longitudinales de las rayas planas  rojizas que irradian 

del píloro, en el antro que se asemejan a la imagen de una sandía. Las rayas 

blancas representan ectasia vascular,  y las rojas los vasos de la mucosa. 

También, se ha descrito de forma  punteada (en el cuál no son evidentes las 

rayas rojas), y parece encontrase más comúnmente en pacientes con  cirrosis 

hepática (49).     

 

La mayoría de los watermelon son idiopáticos. Sin embargo, se ha 

asociado a la cirrosis hepática, insuficiencia renal y a la esclerosis sistémica 

(48).  

 

En una serie prospectiva representa el 4% de las causas de HDA no 

varicosa (50). Ocho de estos pacientes (31%) también padecían hipertensión 

portal.  

 

El perfil clínico, más común de estos pacientes es: una mujer, mayor 

de 70 años, con anemia severa por déficit de hierro (por pérdidas 

inadvertidas  sangre) y sin  historia de la cirrosis. En la serie descrita 

anteriormente, por ejemplo, la edad media era de 74 años y el  80% eran 

mujeres (50).  

Raramente se presenta como hemorragia digestiva aguda. Su 

presentación clínica, es similar a la gastropatía hipertensiva portal,  salvo 

que en estos pacientes tienden a tener los angiomas antrales difusos  (50).    
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-1.4.5-GASTROPATÍA HIPERTENSIVA PORTAL –  

 

La gastropatía hipertensiva portal (gastropatía  congestiva), es una 

causa infrecuente de hemorragia aguda del tracto digestivo superior, en 

pacientes con la hipertensión portal (51).  

Se considera la gastropatía hipertensiva, como causa de HDA 

cuando no existen varices, u otras anomalías mucosas que justifiquen el 

sangrado.      

 

Cuando la mucosa es friable, el sangrado ocurre probablemente 

cuando los vasos ectásicos se rompen.  

 

-1.4.5.1- Patogénesis:  

 

La gastropatía hipertensiva portal, se asocia con la severidad 

histológica y bioquímica de la enfermedad hepática (52).  

 

El flujo sanguíneo, a la mucosa gástrica, aumenta en los pacientes 

con la cirrosis, dando lugar a la gastropatía hipertensiva portal. Esto, sugiere 

que la patogénesis de este desorden, se puede relacionar con la congestión, y 

la hiperemia que ocurre en el estómago (53).  

 

Algunos estudios han sugerido que la terapia endoscópica de las 

varices, sea escleroterapia, o bandas sobre varices esofágicas, aumentan el 

riesgo de desarrollar gastropatía hipertensiva (54).  

 

  1.4.5.2- Diagnóstico endoscópico- 

  

En la gastropatía hipertensiva portal, aparece en la endoscopia como 

patrón reticular blanco fino, que separa las áreas de la mucosa rosácea en la 

endoscopia. Los cambios en la mucosa son generalmente más evidentes en 

el fundus y en el cuerpo.  
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Sin embargo, en los casos más severos aparecen como, exudado, 

sangrado en sabana, lesiones petequiales, o vasculares semejante a 

angiomas, a menudo se extienden desde el  fundus gástrico hacia el cuerpo y 

el antro.  

 

La anatomía patológica, revela un edema extenso, y en los casos más 

severos, con dilatación capilar y venosa de la submucosa, que extiende a la 

mucosa.     

 

1.4.5.3-Historia natural: 

 

Para estudiar la evolución de estas lesiones, se hizo un estudio a   

222 pacientes cirróticos, a los que se les  realizó endoscopias digestivas altas 

repetidas, cada 12 meses, durante un promedio de 47 meses (55). En 48 

pacientes se les diagnosticó de gastropatía hipertensiva portal, se asoció a la 

presencia de varices esofágicas. La incidencia se estimó de un 3% al año, y 

del 24% en tres años. Durante el periodo de observación, 16 pacientes 

sangraron por la gastropatía (9 de forma aguda y 7 crónicamente) (55).     

 

-1.4.6-HEMOBILIA –  

 

Hemobilia, o sangrado por el árbol  hepatobiliar, es una causa rara de 

la hemorragia digestiva aguda. Debe considerarse en un paciente con HDA 

y una historia reciente de lesión parénquima o el árbol biliar, incluyendo: 

 

- La biopsia percutanea y transyugular del hígado (56)  

- En la colangiografía transhepatica percutanea (57)  

- Colecistectomía (58) 

- Realización  de biopsias o colocación de stent en la vía 

biliar endoscópicamente 
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- TIPS (59) 

- Cálculos biliares, la colecistitis (60) 

- Los aneurismas hepáticos de la arteria (61) 

- Abscesos hepáticos (61)     

 

La tríada clásica de hemobilia incluye: ictericia, dolor abdominal, y 

hemorragia digestiva de origen oscuro, por encima del ángulo de Treitz 

(62).  

La  hemobilia, se puede también con asociar con ictericia obstructiva 

y sepsis biliar.     

 

 

-1.4.7-HEMOSSUCCUS PANCREATICUS –  

 

El Hemossuccus pancreático o el sangrado por el conducto 

pancreático, es otra causa rara de HDA.  

Su origen más  probable es la pancreatitis crónica, los pseudo- 

quistes, o los tumores pancreáticos. 

  

La hemorragia, sucede cuando un pseudo quiste o tumor erosionan a 

un vaso, formando una comunicación directa entre el Wirsung y un vaso 

sanguíneo.  

 

Normalmente puede ocurrir: 

  

o Después de una endoscopia terapéutica en el páncreas o 

el conducto pancreático, incluyendo:   

� La extracción de cálculos del conducto 

pancreático 

� Esfinterotomías 

� El drenaje de un pseudoquiste.     
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El Hemossuccus, se debe sospechar clínicamente en un paciente que 

sufre HDA después de algún procedimiento anteriormente descritos. 

 

El diagnóstico, se puede confirmar mediante: TC, CPRE, 

angiografía, o la exploración intraoperatoria (63). La exploración por TAC 

debe realizarse primero, ya que es la menos invasiva. La arteriografía 

mesentérica con embolización de la arteria puede controlar el sangrado 

agudo (64). Si el cuadro persiste o es masivo, la pancreatectomía cefálica o 

del pseudoquiste y la ligadura del vaso debería evitar el resangrado (63).  

 

 

   -1.4.8- FÍSTULAS  AORTOENTÉRICAS –  

 

Las fístulas de Aorto-entéricas son una causa rara de HDA, pero 

tienen una alta mortalidad si no se tratan.  

El lugar más frecuente donde se encuentran es la tercera o cuarta 

porción duodenal, seguido por el yeyuno y e ileon (65).     

 

La mayoría de los pacientes, tienen como primera manifestación 

hematemesis y/o hematoquecia que se suele seguir de persistencia en el 

sangrado que lleva a la exanguinación masiva. La hemorragia intermitente, 

puede aparecer si un coágulo de sangre sella temporalmente la fístula. Otros  

síntomas que pueden aparecer son: dolor abdominal o de espalda, fiebre, y 

sepsis. De forma aislada se encuentra una masa abdominal palpable o se 

escucha un soplo abdominal.     

La presentación clásica es:  un paciente con sangrado gastrointestinal 

masivo, una masa abdominal pulsátil y dolor abdominal. Sin embargo, esta 

tríada estaba presente en sólo el 11% de los pacientes (66). La mayoría de 

los casos  se presentan como un HDA recidivante de origen oscuro. 
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La causa más frecuente se debe a la presencia de una prótesis 

vascular de la aorta abdominal. Normalmente debida a la infección de dicha 

prótesis o a la necrosis de la anastomosis quirúrgica (67). 

 

Otras causas que pueden provocarlo son (68): 

o Traumatismo 

o Radioterapia 

o Tumor invasivo 

o Úlceras penetrantes 

o Cuerpos extraños    

 

-1.4.9-TUMORES DEL TRACTO GASTROINTESTINAL 

SUPERIOR –  

 

Las neoplasias del tracto digestivo superior explican menos del 3% 

de todas las HDA (69). El HDA se presenta en la última etapa de la 

enfermedad, cuando la neoplasia sufre ulceraciones superficiales, debido a 

una necrosis parcial, o a la erosión de un vaso aberrante subyacente.  

En la endoscopia se presenta como una úlcera de márgenes 

irregulares, o una masa ulcerada exofitica. La biopsia endoscópica, el 

cepillado, o la aspiración con aguja para el examen histológico o citológico 

se debe de realizar para un  diagnóstico definitivo. 

 

 La ecoendoscopia, es útil para la estadificación local de la lesión, 

mientras que el TAC se utiliza para realizar un estudio de extensión más 

amplio. 
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-1.4.10-LESIONES DE CAMERON –  

 

Las lesiones de Cameron son erosiones o úlceras que aparecen en el 

saco de una hernia de hiato (70). Se han descrito hasta en un 5% de los 

pacientes con una hernia hiatal, a los que se les somete a una endoscopia 

digestiva alta (70). 

  

Son generalmente un hallazgo incidental, pero pueden causar 

raramente anemia crónica por déficit de hierro y HDA (71).  

 

Su patogénesis no se conoce en su totalidad. Pueden influir la 

presencia esófagitis por reflujo, o  un traumatismo mecánico.     

El manejo clínico debe  ser individualizado. La hemorragia aguda 

debe de ser tratada endoscópicamente (72). Los pacientes con anemia por 

déficit de hierro por sangrado crónico, pueden ser tratados con un IBP 

después de la repleción del hierro, que puede ayudar a prevenir la recidiva 

de la anemia (73).  

El tratamiento quirúrgico, de la hernia de hiato, se puede considerar 

en los pacientes con sangrado recurrente, y que por dicha causa hallan sido 

sometidos previamente a un tratamiento oportuno. 

 

-1.4.11-MISCELÁNEA- 

 

En el intestino delgado o ciertas enfermedades del colon derecho 

pueden presentarse como melenas y raramente en forma de hematemesis.  

La colonoscopia, el transito baritado, y la enteroscopia, pueden 

identificar un tumor subyacente o una lesión vascular; cuando la endoscopia 

digestiva alta no puede identificar la fuente de la hemorragia.  

 

En  los pacientes jóvenes se debe considerar la posibilidad de la 

presencia de un divertículo de Meckel. 
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-1.5-MANEJO CLÍNICO DE LAHEMORRAGIA DIGESTIVA 

ALTA NO VARICOSA 

 

1.5.1-HISTORIA CLÍNICA –  

 

Dentro de la historia clínica deben incluir elementos importantes 

como:  

- Consumo de la aspirina y de otros AINES 

- Consumo de alcohol  

- Presencia de enfermedades hepáticas o sangrado por varices 

- Historia previa de enfermedad péptica ulcerosa  

- Pérdida del peso  

- Disfagia  

- Enfermedad por reflujo esofágico 

- Aneurisma aórtico abdominal (AAA), o historia previa de 

intervención quirúrgica en la aorta abdominal. Si esto esta 

presente puede requerir una exploración mediante TAC para 

su evaluación.  

 

1.5.2-RESUCITACIÓN –  

 

Los principios básicos: ABC: 

- Vía aérea 

- Respiración 

- Circulación 
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Todos los pacientes con la inestabilidad hemodinámica  

 

� Shock 

� Hipotensión ortostática 

� Disminución del hematocrito por lo menos de 6% 

� Requerimientos de transfusión de más de dos 

concentrados de hematíes 

� Hemorragia activa  

� Manifestada por hematemesis 

� Sangre roja brillante por el tubo naso gástrico, o 

hematoquecia.  

 

Deben ser ingresados en una unidad de cuidados hospitalarios, para 

su  correcta estabilización y observación: Monitorización de la tensión 

arterial automatizada, electrocardiograma, y saturación de oxígeno (74).  

 

Se deben poner dos catéteres periféricos de calibre grande, o una vía 

venosa central,  para  garantizar el tratamiento intravenoso.    

 

  La adecuada estabilización, es esencial, antes de la endoscopia, 

para reducir al mínimo las complicaciones, que se asocian al tratamiento 

(75).  

 

La hemorragia grave, se presenta con mayor  frecuencia  en 

ancianos, que suelen tener enfermedades cardiorrespiratorias, renales, y  co-

morbilidad cerebro -vasculares. Este punto es crucial, ya que la mayoría de 

las muertes, se deben a la descompensación de las enfermedades médicas, 

presentes anteriormente al cuadro agudo, precipitadas  por sí mismo, o por 

las complicaciones postoperatorias,  las cuáles son mucho más probables 

cuando se presentan asociadas a comorbilidades médicas (74-76).  
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Los pacientes con riesgo elevado de morbi-mortalidad (ejemplo., los 

ancianos, o que tienen enfermedades severas como cirrosis, o enfermedades 

coronarias deben recibir transfusiones de concentrados de hematíes para 

mantener el hematocrito alrededor del 30%. Los jóvenes y los pacientes  

sanos, deben ser transfundidos, para mantener su hematocrito en torno al 

20%. La base de la evidencia del umbral de transfusión, es escasa, pero se 

sabe que con concentraciones de hemoglobina inferior a 7 g/dl, tienen 

efectos cardiacos importantes.   

 

Los pacientes ancianos, o que han sufrido enfermedades 

cardiovasculares, tienen un riesgo elevado de sufrir un infarto agudo de 

miocardio y deben ser monitorizados apropiadamente, para eliminar la 

posibilidad de que sufran esta grave complicación.  

 

Los pacientes con hemorragia activa y una coagulopatía, si el INR  

es mayor de 1.5, o un recuento plaquetario menor a 50,000/microL, deben 

ser transfundidos con plasma y  plaquetas, respectivamente.     

 

La sonda y el lavado naso-gástrico, en su caso   se deben realizar 

para eliminar el material gástrico,  sangre fresca, y coágulos para facilitar la 

endoscopia.  

 

La intubación endo-traqueal es electiva y se debe realizar cuando los 

pacientes presenten hematemesis activa, o cuando su estado respiratorio o 

mental esté alterado, para  facilitar la endoscopia y disminuir el riesgo de la 

aspiración.  

 

Un endoscopista debe controlar puntualmente a  todos los pacientes 

con HDA importante (77).     
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La somatostatina, o los análogos del octreotido, que se han estudiado 

principalmente para el tratamiento de la hemorragia por varices esófago-

gástricas, pueden también ser útiles en el tratamiento del sangrado no 

varicoso. Se pueden utilizar como terapia coadyuvante antes de la 

endoscopia, o cuando esta fracase, esté contraindicada, o no sea asequible 

[74].    

 

-1.5.3-ESTUDIO DIAGNÓSTICO –  

 

La técnica de elección para el diagnostico y tratamiento de la HDA, 

es la endoscopia digestiva alta (EDA) (74,77). Ésta, es muy sensible y 

específica, para localizar e identificar, las lesiones responsables de la 

hemorragia  en el tracto digestivo superior. Además, una vez que se haya 

identificado una lesión potencialmente sangrante, la endoscopia, permite 

realizar ciertas técnicas terapeúticas, encaminadas a conseguir la hemostasia 

y/o prevenir el resangrado en la mayoría de los pacientes.     

 

A menudo, es útil lavar el estómago antes de la endoscopia, para 

ayudar a limpiar la sangre residual u otro contenido gástrico. Sin embargo, a 

pesar de la irrigación, el estómago puede estar lleno de sangre, haciendo 

difícil  establecer un diagnóstico claro y/o de realizar maniobras 

terapéuticas.  

La EDA debe realizarse, aún cuando la hemorragia se detenga 

espontáneamente, para establecer un diagnóstico con el objetivo de 

establecer un pronóstico. 

 

  La clasificación de Forrest (78); describe los estigmas de 

sangrado y los estatifica; dando la primera clasificación pronóstica utilizada 

por los gastroenterólogos,  y además,  sigue vigente en la práctica 

endoscopia habitual (tabla 1). 
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La endoscopia proporciona una información pronóstica muy 

importante.  La presencia de la sangre dentro del tracto gastrointestinal alto, 

la hemorragia activa, o la presencia de un vaso visible son signos de un mal 

pronóstico.  

 

La hemorragia activa por una úlcera implica un riesgo de un 80% a 

un 90% de permanencia de la hemorragia o de recidiva, mientras que un 

vaso visible (que representa  coágulo de sangre adherente o la objetivización 

del vaso responsable del sangrado) se asocia a una tasa del  50% de recidiva 

(79) durante ese ingreso hospitalario. La recidiva aumenta diez veces la 

mortalidad hospitalaria. 

 

La mortalidad de los pacientes, que sangran durante el ingreso, en  

aquellos que padecen otra comorbilidad médica es particularmente alta,  

cerca del 40% en las series publicadas, comparadas con 10%-  el 12% en los 

pacientes ingresados por HDA. (80) 

 

 

 

 

(Tabla I) CLASIFICACIÓN FORREST DE LOS PACIENTES CON HDA 

HEMORRAGIA ACTIVA 

I a: Sangrado arterial 

TIPO I 

I b: Sangrado babeante 

SIGNOS DE SANGRADO RECIENTE 

II a : Vaso visible 

II b : Coágulo rojo adherente 

TIPO II 

II c: Coágulo negro plano 

TIPO III Úlcera presente sin signos de sangrado 

reciente 
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-1.5.3.1-RIESGOS DE LA ENDOSCOPIA –  

 

Los riesgos de la endoscopia digestiva alta incluyen: 

 

- La aspiración  

- Reacciones adversas a la sedación consciente  

-Perforación: Aumenta su riesgo cuando se requiere 

intervención terapéutica. 

 

Se deben de poner en una balanza las ventajas y los riesgos en la 

EDA de forma individualizada en cada paciente, por ejemplo, en los 

pacientes que hayan sufrido infarto agudo de miocardio (IAM) reciente.  

 

En un estudio, sobre 200 pacientes a los que se les realizó 

endoscopia después de 30 días de haber sufrido un IAM, se comparó a 200 

controles emparejados para la edad, el sexo y la indicación endoscópica 

(81). Las complicaciones (incluida taquicardia ventricular, parada 

respiratoria e hipotensión) ocurrieron más frecuentemente en los pacientes 

que tenían un IAM reciente: 7.5% frente al 5%. Éstas eran aún más 

frecuentes (21%, frente al 2 %) en los pacientes con comorbilidades 

médicas previas importantes (>16 de Apache II o hipotensión antes de la 

endoscopia). Estos pacientes tenían un riesgo mayor de complicaciones 

incluso sin endoscopia, y particularmente si el sangrado era persistente. 
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-1.5.3.2-OTRAS PRUEBAS DE DIAGNÓSTICO –  

 

Otras pruebas de diagnóstico para la HDA incluyen: 

-La angiografía   

-La gamma grafía con hematíes marcados  

 

-1.5.4-ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO –  

 

Las características endocópicas, clínicas, y analíticas pueden ser 

útiles para la estratificación del riesgo de los pacientes que presentan HDA 

(80,82). Combinando esta información, varios investigadores han 

desarrollado reglas de decisión y modelos predictivos que permiten 

identificar el riesgo de mortalidad de los pacientes que presentan HDA (65).    

  

Varios estudios, han evaluado la eficacia de tales modelos (80,82-

84). La mayoría han sugerido, que la aplicación de estos modelos pueden 

mejorar el tratamiento de estos pacientes, al identificar el grado de riesgo de 

cada uno de ellos,  aunque se utilicen relativamente poco. Así, se acepta que 

se pueden identificar al los pacientes, con poco riesgo de recidiva y por lo 

tanto actuar en consecuencia.  

 

 El sistema predictivo de mortalidad más utilizado se basa en la edad, 

la presencia del shock, de comorbilidades médicas, el diagnóstico, y los 

estigmas de sangrado reciente, que se encuentre en la endoscopia realizada 

(80).  

Esta herramienta de estratificación de riesgo, lleva el nombre de su 

autor:  Rockall (tabla II), (80) desarrollado a partir de un gran estudio 

prospectivo en pacientes atendidos por HDA en Inglaterra. El análisis 

Multivariante identificó edad, shock, co-morbilidad médica, y resultados 

endoscópico específicos; como variables independientes, que predecían la 

mortalidad en el HDA. 
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Otros han confirmado que el sistema Rockall es capaz de predecir la 

mortalidad, pero no es un buen sistema a la hora de identificar el riesgo de 

recidiva. (85,86). El problema del sistema Rockall, es que depende del 

diagnóstico endoscópico y la cuenta final se basa en las observaciones,  y se 

utilizan a veces en la práctica clínica. 

 

En un estudio, sólo 32 de 2531 (4.3 %) con una puntuación igual o 

menor de 2, resangraron y solamente uno, murió (85). Por otra parte, en otro 

estudio más reciente,  de 247 pacientes a los que se les realizó tratamiento 

endoscópico por úlceras sangrantes, el modelo predijo mal la hemorragia 

recurrente, subrayando la necesidad de la validación de estos modelos a la 

hora de predecir la recidiva (86).     

 

 

 

 

                                                        Tabla II. Sistema Rockall 
VARIABLE SCORE 0 SCORE1 SCORE 2 SCORE 3 
EDAD  < 60 60-79 >80 -------- 
SHOCK No Pulso>100 

lpm 
TA: Normal 

Pulso>100 lpm 
TA sistólica<100 
mmHg 

----- 

COMORBILI-
DADES 

No -------- Cardiopatía 
Cáncer 
gastrointestinal, 
otras… 

Fallo renal, 
Fallo hepático, 
enfermedad 
maligna 
diseminada 

DIAGNOSTICO  Mallory-
Weiss, Sin 
lesiones, 
Sin signos 
de SRH 

Todos los 
otros 
diagnósticos 

Neoplasia del tracto 
gastrointestinal 
superior 

     ------- 

SIGNOS  
SANGRADO  
RECIENTE DE  

No    ------- Presencia de sangre,  
coagulo rojo 
adherido, vaso 
visible sangrante o 
no 

   -------- 

SRH: signos de sangrado reciente; TA: tensión arterial; lpm: Latidos por minuto 
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Otro sistema de estratificación, fué diseñado por Blatchford et al (82) 

que se basa en datos clínicos y analíticos, y no tiene en cuenta los datos 

endoscópicos.  Aunque,  este sistema no se encuentra totalmente validado 

(tabla III) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla III:  SISTEMA  BLATCHFORD 

FACTORES DE RIESGO PUNTUACIÓN 

UREA (mmol/L) 

≥ 6,5 < 8 2 

≥ 8 <10 3 

≥ 10 < 25 4 

≥ 25 6 

HEMOGLOBINA (g/L) para varones 

≥120 < 130 1 

≥ 100 <120 3 

<100 6 

HEMOGLOBINA (g/L) para mujeres 

≥ 100 < 120 1 

<100 6 

TENSIÓN ARTERIAL SISTÓLICA (mmHg) 

100-90 1 

90-99 2 

<90 3 

OTROS 

Pulso ≥ 100 latidos/ minuto 1 

Presentación con melenas 1 

Presentación con síncope 2 

Hepatopatía crónica 2 

Insuficiencia cardiaca 2 
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Aunque existen muchos sistemas, que han intentado, estratificar los 

riegos, ninguno se emplea de forma sistemática por  los clínicos, cuando se 

enfrentan al paciente. Con los dos sistemas anteriores he querido mencionar 

los más nombrados en la literatura.  

 

Considerando estos datos sugieren que la estratificación del riesgo es  

factible, permitiendo conocer, que pacientes pueden ser manejados con 

seguridad sin ser hospitalizados.  

 Aunque no utilizamos rutinariamente estos sistemas de 

estratificación del riesgo. Como regla general, se da de alta a los pacientes 

que: 

 

- Son jóvenes 

- No tienen ninguna comorbilidad,  

- Con aspiración gástrica negativa,   

- Estabilidad hemodinámica  

- Hematocrito normal  

- A condición de que una EDA  identifique una fuente 

probable de hemorragia, sin estigmas predictivos de sangrado, o 

que no se asocie a un alto riesgo de recidiva (ej., varices, 

hemorragia activa,  lesión de un Dieulafoy…).  

 

Sin embargo, esta sugerencia depende de factores individuales de 

cada paciente; en algunos casos se ingresa al paciente para observarlo. 

Ingresamos a pacientes en planta o en una unidad  de cuidados intensivos  

dependiendo: 

 

o De la severidad del sangrado 

o De comorbilidades 

o De la estabilidad de las constantes vitales    
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-1.5.5.-TRATAMIENTO MÉDICO- 

 

-1.5.5.1-Supresión ácida –  

 

Varios estudios han examinado el papel de la supresión ácida 

administrado antes o después de la endoscopia (con o sin la intervención 

terapéutica).  

 

En el  tratamiento de la hemorragia digestiva activa, la 

administración de antagonistas del receptor H2 no ha mostrado un menor 

índice de resangrado. Aunque se ha mostrado leves beneficios para la úlcera 

gástrica sangrante, no tienen ningún beneficio en la úlcera duodenal  

(87,88).  

 

En un estudio randomizado doble-ciego realizado en Hong-Kong 

(89) con 240 pacientes aquejados de hemorragia digestiva alta, por úlcera 

péptica, se les sometió a tratamiento endoscópico con inyección de 

adrenalina diluida y después se les dividió en dos grupos, unos recibieron 

una dosis alta de omeprazol (80mg), seguida de una infusión continua de 

este fármaco durante 72 horas, y al otro grupo, se les administró un placebo. 

Los resultados mostraron una reducción significativa en los índices de 

mortalidad, resangrado y de cirugía; a los pacientes a los que se les 

administró omeprazol. 

  

En otro estudio similar realizado entre Europa y Sudáfrica en los que 

utilizaron pantoprazol, a la misma dosis versus ranitidina intravenosa, 

demostró la eficacia del inhibidor de la bomba de protones, frente a otros 

fármacos, en la reducción de recidiva de la hemorragia. (90) 

 

En un meta-análisis, mostró evidencias  a favor de que el  

tratamiento con dosis elevadas, de inhibidores de bomba de protones (IBP), 

eran beneficiosos en el curso clínico del HDA.  
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Primero compararon  los antagonistas H2 con los IBP y concluyeron, 

que estos últimos respecto a los primeros, reducen en un 56% la tasa de 

recidiva,  en un 31% la necesidad de cirugía, en un 41% la necesidad de 

repetir de la tratamiento endoscópico hemostático y una menor pero 

significativa reducción de la necesidad de transfusión de concentrados 

hematíes; pero no hubo diferencias significativas en cuanto a la mortalidad 

(91). 

En un segundo meta-análisis compararon también los IBP con los 

antagonistas H2, y estimaron una reducción del 20% en la tasa de recidiva.  

También compararon los IBP frente a placebo, solo hubo un 15% de 

reducción en las tasas de recidiva, pero mostró una reducción de 2´4% en la 

mortalidad estadísticamente significativo (92). 

 

 Por último en un extenso  meta- análisis publicado en la biblioteca 

Cochrane, en donde se incluyeron 24 estudios con un total de 4 373 

participantes: 

 

No se observaron diferencias significativas en las tasas de 

mortalidad, en ninguna causa de HDA, entre el tratamiento con IBP y el 

tratamiento control. Los IBP, redujeron significativamente la tasa de 

recidiva comparada con el control.  

El tratamiento con IBP, redujo significativamente las tasas de 

intervenciones quirúrgicas, en comparación con el tratamiento control.  

No hubo pruebas que indicaran que los resultados para las tasas de 

mortalidad y de recidiva dependieran de:  

o La calidad de los estudios  

o Vía de administración de los IBP 

o Tipo de tratamiento de control  

o Aplicación de tratamiento hemostático endoscópico 

inicial.  

 

 



 42 

Introducción 

 

Los IBP redujeron significativamente las intervenciones quirúrgicas, 

en comparación con el placebo, pero no en comparación con los 

antagonistas H2.  

 

No hubo pruebas que indicaran que los resultados para el número de 

intervenciones quirúrgicas dependieran de: 

-La calidad de los estudios  

-Vía de administración de los IBP 

-Tipo de tratamiento de control  

-Aplicación de tratamiento hemostático endoscópico 

inicial 

 

Entre los pacientes con hemorragia activa, o vaso visible, el 

tratamiento con IBP redujo la tasa de recidiva e intervenciones quirúrgicas 

 

El tratamiento con IBP, fué más eficaz en los estudios realizados en 

Asia, en comparación con los estudios realizados en otros lugares 

geográficos. La mortalidad en todas las causas se redujo sólo en los estudios 

asiáticos; las reducciones en las intervenciones quirúrgicas, y la tasa de 

recidiva, fueron cuantitativamente mayores  (93). 

 

 Estos estudios evaluaron el papel de la supresión ácida después el 

tratamiento endoscópico. Pero en un reciente estudio (94) se evaluó la 

eficacia del tratamiento con IBP antes de la realización de la endoscopia. Al 

grupo a los que se les administro IBP, por vía intravenosa mostró, una 

menor tasa de úlceras con signos de sangrado reciente (6% frente al 15%) y 

mayor de úlceras de base fibrinada, con la consiguiente disminución de la 

necesidad de tratamiento endoscópico y por lo tanto de la estancia 

hospitalaria.  
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 1.5.5.2-Erradicación del Helicobacter pylori- 

 

 Los pacientes con HDA, en los que se comprueba, que están 

infectados por HP deben de administrarse tratamiento erradicador. 

 

En un estudio, en el que tras el episodio agudo de hemorragia 

digestiva alta por úlcera péptica, se le administró la triple terapia clásica 

(claritromicina, amoxicilina más omeprazol) de forma intravenosa, durante 

los  tres primeros días durante el ingreso. Concluyeron, que esta modalidad 

de tratamiento no era válida ni para la erradicación correcta del 

Helicobacter, ni para la prevención de la recidiva (95). 

 

 Sin embargo en un estudio publicado recientemente, doble ciego y 

randomizado;  en el que se incluyó a 320 pacientes, con hemorragia 

digestiva alta de origen péptico. Se les dividió en dos grupos: a unos se les 

erradicó, y a otros se les administró sólo agentes antisecretores. 

Concluyeron, que en el grupo de pacientes en donde se les administró un 

tratamiento antibiótico, tenían menor tasa de resangrado, comparado con el 

otro grupo (96). 

 

La mayor parte de los estudio publicados, hasta la fecha, van en el 

mismo sentido; así en un meta análisis publicado en la Biblioteca Cochrane,  

el porcentaje promedio de recidiva entre los pacientes a los que se les 

administró tratamiento frente al H. pylori fue 2,9% y en el grupo en los que 

no se administró, ni posterior un tratamiento antisecretor prolongado de 

mantenimiento, el promedio fué de un 20%.  

 

 Al excluir a los pacientes, que tomaban fármacos antiinflamatorios 

no esteroides (AINE) en el momento de la hemorragia, se obtuvo como 

resultado una tasa de hemorragias recurrentes del 2,7% en el grupo de 

tratamiento de erradicación frente a H. pylori.  
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En los casos en  los que se incluyeron pacientes con éxito en la  

erradicación exitosa del H. pylori, la tasa de recidiva fue del 1,1%, y el NNT 

disminuyó de 7 a 6. En algunos casos, la recurrencia de las hemorragias se 

debió aparentemente a la recurrencia de la infección por H. pylori. (96) 

 

Conclusión de este meta-análisis: 

 

El tratamiento de la infección por H. pylori es más efectivo que el 

tratamiento antisecretor sin erradicación, con o sin tratamiento antisecretor 

de mantenimiento a largo plazo, para la prevención de las hemorragias 

recurrentes por úlcera péptica.  

En consecuencia, todos los pacientes con hemorragias por úlcera 

péptica, deberían ser sometidos a test para la detección de la infección por 

H. pylori, y debería indicarse un tratamiento erradicador a todos los 

pacientes, en los que estos sean positivos. 

 

-1.5.5.3-Antibióticos para los pacientes cirróticos- 

 

Las infecciones bacterianas están presentes hasta el 20% de los 

pacientes con cirrosis que se hospitalizan con HDA, hasta el 50% adicional 

desarrollan una infección durante la hospitalización (97). En estos pacientes 

aumenta la mortalidad.  

Los ensayos que evalúan la eficacia de tratamiento antibiótico 

profiláctico, en los pacientes cirróticos hospitalizados por  HDA, constatan 

una reducción en complicaciones infecciosas, y de la tasa de mortalidad (98-

101). Los antibióticos pueden también reducir el riesgo de recidiva del 

sangrado en los pacientes hospitalizados, que sangraron por varices 

esofágicas (102). 
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Como consecuencia de estos datos, se aconseja que a los pacientes 

con cirrosis que presentan HDA, (por varices o de otras causas) se les 

administren antibióticos profilácticos, preferiblemente antes de endoscopia 

(aunque la eficacia también se ha demostrado cuando se administran 

después de ésta). Preferiblemente a los pacientes con una insuficiencia 

hepática avanzada, (estadio de Child-Pugh B o C) aunque debería de 

administrarse a todos (99). 

 

El régimen antibiótico que se administra en la mayoría de los 

estudios, es un antibiótico de amplio espectro.  Aunque el amplio uso de las 

quinolonas, sobre todo el ciprofloxacino en los cirróticos, está creando 

problemas importantes de resistencias microbianas. (101). Así se 

recomienda por la Asociación americana para el Estudio del Hígado (103): 

Que se utilice Norfloxacino a dosis de 400 mgr dos veces al día vía 

oral o ciprofloxacino por vía intravenosa (en aquellos pacientes en los que la 

vía oral no sea posible) durante un máximo de 7 días, a todo aquel paciente 

cirrótico diagnosticado de HDA, sea o no de origen varicoso. 

En casos de cirrosis hepática avanzada se recomienda el uso de 

ceftriaxona un gramo al día por vía parenteral. Sobre todo en aquellos 

hospitales, en los que se constaten resistencias a las quinolonas. 
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-1.5.5.4.-Somatostatina y octreotido –  

 

La somatostatina o los análogos del octreotido, tienen una ventaja 

teórica en la HDA porque reducen flujo sanguineo esplácnico, inhibe la 

secreción ácida gástrica y pueden tener efectos cito protectores gástricos 

(104,105).  

Debido a la eficacia del tratamiento endoscópico, en la  hemorragia 

no varicosa, su papel se limita generalmente a: cuando la endoscopia no se 

puede aplicar,  o como medio de ayuda a la estabilización de los pacientes, 

antes de que se pueda realizar un tratamiento definitivo.  

    

Varios estudios, han descrito la experiencia con estos agentes, en 

pacientes con hemorragia digestiva alta no varicosa. Un meta-análisis de 

estos ensayos ha sugerido que la somatostatina, se asociaba a un menor 

riesgo de sangrado persistente (el riesgo relativo 0.53 (CI de 95%, 0.43 a 

0.63)) (106).  

 

El riesgo también se reducía por octreotide, aunque había pocos 

estudios que lo utilizaron para tal fin. Así, la somatostatina o el octreotide se 

pueden utilizar como terapia adyuvante antes de la endoscopia, o cuando la 

endoscopia  fracasa, o está contraindicada, o no se puede realizar (107).  

 

Las dosis utilizadas en los estudios antes mencionados, fueron 

variables; una dosis típica del somatostatina es 250 microgramos dados en 

bolos,  cada hora durante tres a siete días. Mientras que una dosis típica del 

octreotide era 50 a 100 microgramos dados como bolo, seguido por 25 

microgramos/hora durante tres días. 
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1.5.6.-TRATAMIENTO ENDOSCÓPICO 

 

 Por lo menos el 80% de los pacientes ingresado en el hospital por 

HDA tienen un pronóstico excelente, el sangrado cesa espontáneamente y 

solo se precisaron medidas de apoyo circulatorio.  

  

La terapia Endoscópica se indica en las situaciones siguientes (108):   

 

o Varices esofágicas que sangran o con estigmas de 

sangrado reciente. 

 

o Úlcera péptica con los estigmas de sangrado  reciente: 

   

� Sangrado arterial o venoso activo  

� Vaso visible sin sangrado activo  o coágulo rojo 

adherido 

 

o Malformaciones vasculares que sangran activamente: 

 

� Gastropatía hipertensiva portal 

� Estomago de watermelon  

� Dieulafoy. 

� Raramente por sangrado activo  por Mallory-

Weiss.   

 

 Los coágulos rojos adherentes que no se quitan fácilmente, (ej., con 

la irrigación o tratar succión con suavidad del coágulo lejos del cráter de la 

úlcera para revelar los estigmas subyacentes) tienen un riesgo de 20 a 30% 

de recidiva.  

 

 

 



 48 

Introducción 

 

Una forma tradicional, ha sido dejar estos coágulos in situ, y manejar 

a los pacientes médicamente. Más recientemente, se sugiere que se debería 

quitar el coágulo, (por ejemplo con un asa de polipeptomía) y después, tratar 

los estigmas subyacentes de la úlcera, ya que pueden reducir, 

perceptiblemente el riesgo de resangrado (109,110).  

 

En un meta-análisis de seis estudios, (con un total de 240 pacientes) 

concluyó que, la terapia endoscópica era superior a la terapia médica, para 

prevenir hemorragia recurrente, en pacientes con las úlceras pépticas con 

coágulo rojo adherido (111). Las tasas de recidiva supusieron un 8% en el  

grupo, en donde se realizó este tipo de tratamiento endoscópico comparado 

con el 25% del grupo, en los que se trató de forma conservadora con terapia 

médica. 

 

  Puntos dominantes a la hora de la realización de la endoscopia  

(74,108):  

 

o Se debe realizar una correcta estabilización 

hemodinámica antes de la realización de la endoscopia.  

 

o La endoscopia tiene un riesgo mayor de complicaciones 

en los pacientes hemodinamicamente comprometidos o 

con hipoxia.   

 

o Se debe de tener un gran cuidado con la sedación en el 

paciente en estado crítico. 

 

o Se debe manejar a los pacientes inestables lo más y mejor 

posible, y si es preciso con  ayuda de un anestesista.   

 

o Los endoscopistas, deben estar apoyados por personal de 

enfermería entrenado, y con experiencia en endoscopia. 
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-1.5.6.1-Terapias de inyección. 

 

Estos tipos de tratamientos hemostáticos, consisten en la inyección 

de una solución, a dos o tres milímetros alrededor de todo el borde del nicho 

ulceroso, y también en el propio nicho.  

 

Normalmente la solución es adrenalina diluida al 1:10.000. La 

inyección de adrenalina, es la modalidad más utilizada por los endoscopistas 

de hoy día. La adrenalina, produce vasoconstricción, modifica la función 

plaquetaria y estimula la cascada de coagulación. Además, hay que añadir 

un efecto de taponamiento, resultante de la inyección de volumen del fluido 

y en la base de la ulcera fibrótica.  

 

Dos estudios recientes han evaluado estos mecanismos:  

 

- Lin et al (112) evaluó el efecto del taponamiento, 

por volumen, en 156 pacientes diagnosticados de 

hemorragia digestiva, por ulcus péptico con 

sangrado activo, o con vaso visible, dividió su 

muestra en dos grupos: a unos les administró 5-10 

ml, y a la otra mitad 13-20 ml de adrenalina 

diluida, al 1:10000. Los índices de recidiva fueron 

mucho menores (30% comparado con 15%) en el 

grupo al que se les administró más volumen. No 

hubo otras diferencias, en las variables tomadas 

en ambos grupos, como la mortalidad. El hecho, 

del que la diferencia entre las tasas de recidiva en 

ambos grupos fué estadísticamente significativa, 

juego un papel importante en la hipótesis de que 

el volumen administrado tiene un efecto de 

taponamiento.  
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� -Un segundo ensayo realizado por Laine y Estrada 

(113) en 100 pacientes con ulcus pépticos, con 

estigmas predictivos de sangrado, los randomizó 

en dos grupos: A unos se les inyectó suero salino, 

y a los otros se les aplicó electrocoagulación 

bipolar. Las tasas de recidiva fueron mayores en 

el primer grupo respecto al segundo.  

 

 

Otra modalidad, es la trombosis del vaso sangrante mediante la 

inyección de sustancias, que estimulan la coagulación de la sangre. En un 

estudio comparó la inyección combinada de adrenalina diluida más fibrina y 

adrenalina sola y no encontraron diferencias significativas en ambos grupos 

(114). 

 

Añadir un esclerosante (ej., ethanolamine), no confiere más  ventajas 

que la inyección solo con adrenalina (115,116). Sin embargo, la tasa 

resangrado es alta (aproximadamente 18%) si se realizan las inyecciones de 

adrenalina únicamente (111).    

En un ensayo abierto, multicéntrico, aleatorizado sobre 854 

pacientes con las úlceras del gastroduodenal con sangrado activo; se 

comparó la seguridad y la eficacia de una única sesión de inyección de 

fibrina,  con varias sesiones repetidas diariamente de fibrina, hasta que 

desapareciese la lesión visible, o una sesión única con polidocanol. Mientras 

que los perfiles de seguridad de las tres estrategias del tratamiento eran 

similares, los pacientes que recibieron múltiples sesiones de inyección con 

fibrina tenían perceptiblemente menor tasa de resangrado que el grupo del 

polidocanol (15% contra 23%), y tenían pocos fallos tras el tratamiento (8% 

contra 13%). Sin embargo, los recursos necesarios, para realizar 

endoscopias repetidas no se tienen, y el papel exacto de la fibrina debe 

definirse (117). 
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En el meta-análisis realizado por Bardou et al que incluyó a 38 

estudios, no se evidenciaron beneficios estadísticamente significativos entre 

unas, u otras terapias endoscópicas de inyección (118). 

 

-1.5.6.2- Coagulación termal –  

 

La coagulación termal, produce hemostasia rápida y evita el 

resangrado por la coagulación de la arteria subyacente, en la base de la 

úlcera. Las puntas de prueba de contacto, que están disponibles en el 

mercado, incluyen la punta de prueba del calentador (Olympus Corp), la 

punta de prueba del oro (Microvasive Corp), y la punta de prueba de BICAP 

(Circon ACMI). 

  

El meta-análisis anteriormente mencionado (119) valora 20 estudios 

sobre las técnicas de coagulación termal en monoterapia, y concluye que no 

hay diferencias significativas en las tasas de resangrado, cirugía y 

mortalidad entre las técnicas de termo coagulación multipolar y láser YAG. 

 

-1.5.6.3-Terapia de la combinación –  

 

 Ensayos controlados, randomizados, sugieren que el tratamiento que 

combina la inyección de adrenalina, seguida por métodos mecánicos de 

hemostasis, (ej., coagulación o colocación termal de un hemoclip), parece 

disminuir las tasas de recidiva comparadas con la inyección de adrenalina o 

métodos termales en solitario, en las úlceras sangrantes, con coágulo 

adherido o vaso visible (109-111, 120-122).  

 

Por ejemplo un estudio realizado por Park et al (120) en 90 pacientes 

diagnosticados de hemorragia digestiva alta por ulcera sangrante, o con vaso 

visible. Se les dividió en dos grupos, a unos se les aplicó un método 

mecánico hemoclip o bandas más inyección de adrenalina y a los otros solo  
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inyección de adrenalina en monoterapia. La tasa de recidiva fué 

significativamente menor, en el grupo al que se le aplicó terapia combinada. 

  

La terapia de combinación fué evaluada en una meta-análisis francés 

(111) de 16 estudios. Todos los estudios comparaban inyección de 

adrenalina sola o acompañada de mecanismos termales o mecánicos. 

Concluyeron que las tasas de recidiva del 18% descienden con la terapia 

combinada al 10%. También la necesidad de cirugía del 11% al 7,6% e 

incluso disminuyó de forma significativa la mortalidad.   

 

También en otro meta-análisis realizado por la biblioteca Cochrane 

(122), Se incluyeron 17 ensayos con 1 763 personas, a los que se les aplicó 

como tratamiento endoscópico inyección con adrenalina con o sin añadir un 

segundo tipo de tratamiento.  Un segundo procedimiento terapéutico redujo 

la tasa de nuevas hemorragias de un 18,8% a un 10,4% y de cirugía urgente 

de un 10,8% a un 7,1%. La mortalidad descendió del 5% al 2,5%.  

 

El subanálisis mostró que el riesgo de recidiva disminuyó 

independientemente del tipo de segundo procedimiento aplicado. Los 

autores concluyeron, que el tratamiento endoscópico adicional después de la 

inyección de epinefrina, reduce la tasa de recidiva, la de cirugía y la 

mortalidad en pacientes con úlcera péptica sangrante. 

 

 

-1.5.6.4-Endoclips –  

 

El uso endoscópico de los hemoclips (endoclips), proporciona un 

alternativa a los métodos hemostáticos anteriormente descritos.  

Una vez que se aplican, los hemoclips alcanzan la hemostasia de 

forma similar a la ligadura quirúrgica.  
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En un ensayo controlado que los comparó frente a la coagulación 

termal en 137 pacientes con úlceras con estigmas de sangrado,  observó una 

tasa de recidiva perceptiblemente más baja (1.8% frente a 21%), en la 

duración de la estancia hospitalaria y las necesidades de transfusión, en 

aquellos a los que se le trató mediante endoclip (123). Este estudio se criticó 

por relativamente índice alto de recidiva y el bajo control del sangrado 

activo en el grupo a los que se les aplicó coagulación termal, comparado con 

otros estudios, debido al uso de un flujo de energía inadecuado en algunos 

pacientes (124). Además, la mayor parte de las úlceras tratadas, eran 

relativamente pequeñas,  las úlceras más grandes, no son aptas para este tipo 

de tratamiento.  

 

Otro ensayo relativamente pequeño asignó aleatoriamente a 47 

pacientes con HDA no varicosa, a tratamiento que combinó  la inyección de 

adrenalina y electrocoagulación bipolar, y a los otros se les aplico 

tratamiento con los hemoclips en solitario (125). El control de la hemorragia 

y las tasas resangrado fueron similares en ambos grupos.     

 

Aunque la experiencia es relativamente limitada comparada con 

otros métodos hemostáticos, los datos disponibles sugieren que los 

hemoclips son tan seguros, como otros métodos hemostáticos, y pueden 

considerarse como una opción más, para los pacientes con HDA por úlcera.  

 

La colocación de hemoclips, puede tener otra utilidad en ulceras no 

susceptibles de control endoscópico, ya que puede servir como marcador 

radiológico, para la radiología intervencionista.  
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-1.5.6.5-Coagulación del plasma del argón –  

 

Esta tecnología, utiliza el gas del argón para que la energía termal se 

distribuya de forma uniforme, a un área de mucosa adyacente a la punta de 

la sonda. Una chispa de alto voltaje que se produce en el extremo distal de 

dicha sonda ioniza al gas argón, mientras que se rocía por la extremidad de 

catéter, en la dirección a la superficie de la mucosa. 

 

La coagulación producida por el gas argón, tiene una desventaja 

teórica para el tratamiento de las úlceras sangrantes, puesto que no permite 

taponamiento. Sin embargo, por lo menos dos ensayos controlados sugieren 

que esta técnica puede ser eficaz en esta circunstancia. 

  

La primera serie de uso el argón en la endoscopia, como tratamiento 

para el HDA fué publicada en 1994 (126). Esta técnica se ideó  con el 

objetivo de controlar el  sangrado por tumores, o sangrado en sabana por 

lesiones vasculares. Mientras que no se proporcionó ningún dato específico 

sobre los resultados obtenidos, los autores describieron la técnica como 

buena y sin complicaciones. Su descripción en gran parte cualitativa cita la 

facilidad del tratamiento de las lesiones tangenciales, la carencia del humo, 

y la seguridad, como ventajas dominantes comparadas con otras técnicas. 

     

 En un estudio sobre 1062 pacientes, a los que se les aplicó dicha 

técnica encontró que el argón, logró la meta terapéutica en el 98.6% de los 

casos (127).  

 

Otro estudio describió un éxito similar en 59 de 60 pacientes tratados 

con dicha técnica en el HDA (128).  
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En un meta-análisis se identificó solamente dos ensayos 

aleatorizados y controlados, (con un total de 121 pacientes), que 

comparaban el argón, a otras intervenciones endoscópicas hemostáticas, 

(terapias de coagulación termal e inyección de esclerosante) en el 

tratamiento del HDA no varicosa (129). No se observó ninguna diferencia 

significativa en ningún estudio. 

 

    -1.5.6.6-Complicaciones relacionadas tratamiento –  

 

Las complicaciones pueden presentarse antes, durante, o después de 

la endoscopia de urgencia (130). 

 

Las complicaciones que pueden ocurrir antes de que la endoscopia 

incluyen: 

o La aspiración (especialmente cuando se administra un 

sedante, o en pacientes agitados o encefalopáticos). 

 

o Hipo ventilación (relacionado con el sobre sedación) 

 

o La hipotensión (debido a una baja administración de 

volumen o transfusiones y/o la sedación con narcóticos).     

 

o Las complicaciones de la terapia endoscópica incluyen: 

 

� La perforación  

� La precipitación (o el empeoramiento) de la 

hemorragia.  

 

El tratamiento inicial agresivo o el uso repetido de la terapia termal o 

de la inyección pueden mejorar hemostasia, pero también aumenta el riesgo 

de complicaciones asociadas al tratamiento.  
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Así, los límites predeterminados:  

o Volumen de solución que se aplica en las terapias de 

inyección. 

o Pulsos de energía totales aplicados en cada tratamiento  

o Energía del total administrada durante el tratamiento. 

 

Se deben fijar y no exceder para cada técnica, con el fin de reducir al 

mínimo el riesgo de complicaciones. No se debe de exceder generalmente 

30 ml del adrenalina (1: inyección de la dilución 10.000) o más de cinco 

pulsos de energía termal. 

 

Uno de los principales temores acerca de la utilización del 

tratamiento combinado, es el posible riesgo de necrosis o perforación de la 

pared gástrica, o ambos. 

  

En el meta-análisis realizado por la biblioteca Cochrane (122) indica 

que el riesgo de complicaciones significativas fué muy bajo: 1,1% para el 

grupo epinefrina y 1,1% para el grupo tratamiento combinado. Este estudio 

no logró encontrar pruebas de diferencias en las tasas de complicaciones 

entre los grupos.  

Al observar detalladamente las complicaciones, la inducción de 

hemorragia masiva, que necesitó cirugía fué más frecuente en el grupo a los 

que solo se les inyectó adrenalina. Apareció necrosis de la pared gástrica en 

3 participantes (dos del grupo tratamiento combinado y uno en el grupo de 

la monoterapia con adrenalina) y se observó perforación (4 participantes) en 

el grupo tratamiento combinado. Estas complicaciones aparecieron con la 

inyección adicional y con los métodos térmicos. Por lo tanto, al parecer la 

perforación o la necrosis fueron algo más frecuentes en el grupo tratamiento 

combinado (6/558 participantes) que en el grupo de la adrenalina (1/560 

participantes), aunque esta diferencia no alcanzó significación estadística. 
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En cualquier caso, este posible pequeño aumento del riesgo de 

perforación o necrosis está claramente compensado, por los beneficios de 

reducir las nuevas hemorragias, lo que provoca una disminución 

significativa de la necesidad de cirugía y la mortalidad, por lo tanto, no es 

razón suficiente para evitar el tratamiento combinado.     

 

1.6.-MANEJO CLÍNICO DE LA HEMORRAGIA 

REFRACTARIA 

 

Aunque la mayoría de úlceras sangrantes  se pueden controlar 

endoscópicamente, ocasionalmente puede aparecer una hemorragia 

refractaria (131, 132).  

 

Las úlceras gástricas a lo largo de la curvatura menor, y las úlceras 

bulbo-duodenales de la pared posterior, parecen tener mayor riesgo para la 

hemorragia grave, o  la recidiva comparado con las úlceras de otras 

localizaciones, debido a su proximidad a las arterias grandes subyacentes 

(arteria gástrica izquierda, gastroduodenal posterior, respectivamente) (131).  

 

Además, los pacientes que se presentan con hemorragia activa, en 

estado de shock, y con niveles de hemoglobina bajos tienen un mayor riesgo 

de morir. Los factores que se asociaron al resultado desfavorable del 

tratamiento endoscópica fueron: 

 

o Antecedentes de consumo de AINE   

o Coagulopatía anterior 

o Enfermedad cardiorrespiratoria concomitante.  

 

En otro informe, la hemorragia grave, activa, con  presencia de 

sangre fresca en estómago, y las úlceras grandes; eran factores de riesgo 

independientes para la recidiva, después de la inyección del adrenalina más 

un tratamiento termal (132).     
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Las intervenciones tales como cirugía, o angiografía, se indican en 

los pacientes que tienen hemorragia activa,  permanente que no cede con 

tratamiento endoscópico oportuno. 

 

Repetiremos la endoscopia y el tratamiento sobre la fuente de la 

hemorragia,  para las lesiones que fueron controladas inicialmente por 

tratamiento endoscópico. 

  

Se indica la cirugía si persiste la hemorragia, o se presenta  

resangrado, después de dos endoscopias terapéuticas realizadas 

correctamente. 

  

Esta actitud está apoyada por un ensayo controlado, que incluyó a 92 

pacientes, con la hemorragia  recurrente después de terapia endoscópica, que 

fueron asignados aleatoriamente para volver a repetir la terapia endoscópica, 

o aplicarles un tratamiento quirúrgico.  El control a largo plazo de la 

hemorragia se alcanzó en 35 de 48 pacientes (73%); tratados con una nueva 

sesión endoscópica. La cirugía se necesitó en 13 pacientes en los que falló la 

terapia endoscópica, (11 debido al sangrado continuado y dos debido a la 

perforación a consecuencia del termo-terapia). La mortalidad fue similar 

entre los dos grupos; sin embargo, las complicaciones fueron menos 

frecuentes en el grupo a los que se les volvió a repetir la endoscopia (15 

contra 36%) (133).     
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1.7-TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

 

Además de la imposibilidad de realización de tratamiento 

endoscópica, otras indicaciones de la cirugía en la hemorragia péptica de la 

úlcera incluyen:    

  

o Inestabilidad hemodinámica a pesar de la resucitación 

vigorosa (más que una transfusión de tres unidades).    

o Hemorragia recurrente después de la estabilización inicial 

(con hasta dos tentativas de hemostasia mediante alguna 

técnica endoscópica).    

o Shock asociado a hemorragia recurrente.    

o Hemorragia lenta continuada, con requerimientos de 

transfusión que excede tres las unidades por día.    

 

Las indicaciones secundarias o relativas incluyen (134): 

 

o Tipo raro de la sangre 

o El cross match difícil  

o La denegación de la transfusión 

o Presencia de shock hemodinámico en la presentación del 

HDA  

o La edad avanzada  

o Presencia de comorbilidades severas 

o La úlcera gástrica crónica como el origen de la 

hemorragia.  

 

Estos criterios también se aplican a los pacientes mayores en 

quienes: 

o Tiempo prolongado la estabilización  

o Transfusión de gran cantidad de unidades de hematíes 

o Mala tolerancia de los periodos de hipotensión.  
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Los tratamientos quirúrgicos, para la enfermedad péptica ulcerosa 

incluyen: 

o Sutura de la arteria más vagotomía troncal   

o Vagotomía mas piloroplastia  

o Antrectomía 

o Gastroyeyunostomía (procedimiento de Billroth)  

 

La cirugía de emergencia, para el HDA por ulcus péptico implica, la 

sutura de la úlcera (ligar la arteria sangrante), más vagotomía troncal 

(disminuir la secreción ácida), y píloro plastia (procedimiento del drenaje). 

 

Otros Procedimientos, tales como vagotomía altamente selectiva, se 

pueden realizar por laparotomía estándar, o laparoscopicamente  para el 

tratamiento quirúrgico no urgente de la úlcera péptica  (135). 

 

-1.7.1-CIRUGÍA PRECOZ- 

 

Antes de la mejoría en la terapia endoscópica, los pacientes  llegaban 

a la cirugía en una mala situación clínica, lo que se traducía en una elevada 

mortalidad. Se planteó entonces, la posibilidad de intervenir a estos 

pacientes de forma precoz, cuando todavía la situación hemodinámica no se 

ha deteriorado excesivamente, ni ha se había precisado poli transfundir. 

  

Así por ejemplo Morris et al (136) realizaron un ensayo clínico 

aleatorizado sobre 142 pacientes, en los que unos recibieron un manejo 

agresivo quirúrgico, y los otros un tratamiento conservador, tras endoscopia 

diagnóstica de urgencia. Los resultados reflejan, un aumento del número de 

pacientes intervenidos a los que se les aplicó una actitud agresiva, sin 

embargo la mortalidad en ese grupo es menor que a los que se les sometió a 

un tratamiento conservador. Cuando analiza por edad y etiología, se  

 

 



 61 

Introducción 

 

encuentra que las diferencias se sitúan fundamentalmente, en los pacientes 

mayores de 60 años. 

 

En nuestro grupo de trabajo, en el Servicio de Aparato digestivo del 

H.U. Virgen de las Nieves, se realizó en 1985 un estudio prospectivo para 

valorar la eficacia de la cirugía precoz en 284 pacientes con HDA no 

varicosa. (137) 

Se comparó con los resultados del tratamiento conservador realizado 

hasta entonces, en un grupo control de 291 pacientes.  

La indicación quirúrgica, se basaba esencialmente en la existencia de 

estigmas predictivos de sangrado, en la endoscopia precoz. Si había 

sangrado activo o vaso visible se procedía a cirugía, y en el caso de existir 

coágulo rojo se indicaba si había existido, compromiso hemodinámico del 

paciente.  

Los resultados obtenidos mostraron una reducción en la mortalidad 

del 7,2% en el protocolo previo, a 2,4% con la cirugía precoz, diferencia 

estadísticamente significativa. La disminución de la mortalidad era 

especialmente importante, en el grupo de pacientes en el que la hemorragia 

no fue inicialmente grave. En los pacientes con cuadro grave, los resultados 

fueron similares, posiblemente porque este grupo se acaba siendo operando 

incluso cuando se mantiene una actitud conservadora.  

Al contrario de lo referido por otros autores, la aplicación de este 

protocolo, no supuso una elevación importante en la tasa de cirugía, pués 

con el protocolo conservador acabaron precisando cirugía el 14,7% y con la 

cirugía precoz 12,7%, sin diferencias significativas. 

Se concluyó que los estigmas predictivos de sangrado, eran el mejor 

parámetro para indicar una actitud agresiva, y que con este protocolo se 

disminuía la mortalidad del HDA no varicosa, sin aumentar las necesidades 

de cirugía. 
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1.8-RESUMEN EN TERMINOS GENERALES DEL MANEJO 

DE LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA. 

 

Según las recomendaciones del Colegio Americano de Médicos en la 

Conferencia de consenso del 2003 (74) recomienda que: 

 

1.8.1-EN EL HOSPITAL: 

 

- Desarrollar protocolos interdisciplinares de manejo clínico, 

de la hemorragia digestiva. Incluyendo el acceso a la 

endoscopia tanto diagnóstica como  hemostática. 

 

- Tener un equipo básico de personal, que realice una 

endoscopia de urgencia. 

 

1.8.2-CUANDO SE PRESENTA EL PACIENTE EN EL 

HOSPITAL 

 

- Inmediata evaluación, e iniciar una estabilización 

hemodinámica adecuada 

 

- Considerar la colocación de sonda naso gástrica 

 

 

- Estratificar el riesgo del paciente como elevado o bajo de 

recidiva o mortalidad en base a criterios clínicos. Ya  que 

esta escala de pronóstico ayuda las decisiones clínicas 

posteriores. 
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-1.8.3-EN LA ENDOSCOPIA 

 

- Estratificar en riesgo elevado o bajo de resangrado o muerte 

en la endoscopia clínica básica. 

 

- El diagnostico temprano (en las primeras 24 horas) uniendo 

los criterios clínicos y endocópicos nos da: 

� 1.-Seguridad en el alta precoz del paciente de bajo 

riesgo de recidiva. 

� 2.-Un mejor manejo de los pacientes con elevado 

riesgo. 

� 3.-Reducción en el gasto de recursos en pacientes 

de bajo riesgo. 

 

- La hemostasia endoscópica no esta indicada en los 

pacientes con estigmas de bajo riesgo de sangrado: 

� Una úlcera plana cuyo nicho esté o no pigmentado 

 

- La hemostasia endoscópica esta indicada en los pacientes 

con un coagulo rojo adherido al nicho ulceroso. 

 

- La hemostasia endoscópica, es una técnica indicada en los 

pacientes con estigmas de riesgo  elevado de sangrado 

� Sangrado activo 

� Vaso visible 
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1.8.4-EN EL TRATAMIENTO ENDOSCÓPICA HEMOSTÁTICA 

 

- El tratamiento endoscópico en monoterapia con inyección, 

no es superior a otras técnicas endoscópicas. 

 

- El tratamiento endoscópico monoterapia con terapias 

termales, no es superior a otros tratamientos endoscópicos 

 

- La monoterapia con inyección o coagulación termal, es 

efectiva en los pacientes con estigmas de sangrado reciente, 

sin embargo la combinación es superior que el tratamiento 

en monoterapia. 

 

- Los hemoclips, se consideran una técnica eficaz, en el 

tratamiento de los pacientes en los que se presente sangrado 

activo, o estigmas de sangrado reciente. 

 

1.8.5- LO SIGUIENTE: 

- La segunda endoscopia diagnostica de control de rutina, no 

está indicada. 

 

- En los casos de recidiva, está indicado un nuevo tratamiento 

endoscópica hemostático. 

 

- Esta indicado una consulta a cirugía cuando el segundo 

intento de tratamiento endoscópico falla. 

 

- Los pacientes con bajo riesgo de resangrado pueden darse 

de alta en 24 horas. 

 

- Se debe hacer un test de Helicobacter pylori y erradicar la 

infección si esta está  presente. 
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1.8.6-FARMACOTERAPIA 

 

- No se recomienda la administración de los antagonistas H2 

en los pacientes con sangrado digestivo alto agudo. 

 

- No se recomienda la administración de somatostatina u 

octeotrido de forma rutinaria en los pacientes con HDA. 

 

- Los bolos intravenosos de un inhibidor de bomba de 

protones seguidos  de la administración de una perfusión 

continua de estos fármacos, pueden descender de forma 

efectiva el riesgo de recidiva, en pacientes  en los han sido 

sometidos a un tratamiento endoscópico. 

 

- Considerar la administración de altas dosis de inhibidores 

de bomba de protones, en los pacientes diagnosticados de 

HDA, que esperan un diagnostico endoscópico. 
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2.-OBJETIVOS 

 

1.-Describir si hay diferencias en las características de los pacientes, 

que padecen hemorragia digestiva alta no varicosa diagnosticados en tres 

periodos de tiempo diferentes (1985, 1996, 2005-06), en un hospital de 

tercer nivel. 

 

2.-Analizar los factores que se asocian a los hallazgos endoscópicos 

(tipo de lesión y signos de sangrado reciente), objetivados en los pacientes 

con hemorragia digestiva alta no varicosa. 

 

3.-Estudiar los factores asociados a estancia hospitalaria y 

necesidades de transfusión. 

 

4.-Analizar si los pacientes que toman anticoagulantes orales, 

antiagregantes plaquetarios o AINE, presentan diferentes características 

epidemiológicas, forma de presentación del cuadro o complicaciones, con 

respecto a los que no los toman. 

 

5.-Determinar los posibles factores clínicos, analíticos y 

endoscópicos,  asociados con el curso evolutivo de la hemorragia digestiva 

en términos de:   mortalidad, persistencia, recidiva del sangrado o necesidad 

de cirugía urgente. 

 

6.-Aplicar los sistemas Rockall y el Blachtford en nuestro ámbito 

clínico y determinar su utilidad al utilizarlo en nuestro medio.  
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3.-MATERIAL Y MÉTODOS 

 

   3.1- POBLACIÓN A ESTUDIO 

  

Se incluye a la población adscrita al distrito del área norte de 

Granada, así como la comarca de Alcalá la Real,  que tiene como referencia 

el Hospital Virgen de las Nieves. 

Analizamos los casos de hemorragia digestiva alta no varicosa, 

atendidos en el Hospital Virgen de las Nieves (Granada), durante tres 

periodos de tiempo (un año) desde 1985. El Hospital Virgen de las Nieves 

tiene  actualmente una población de referencia de: 439.032 habitantes, en 

1996 tenía 401.735 habitantes, y en 1985: 398.950. 

 

3.2-NÚMERO DE PACIENTES 

  

Pacientes recogidos desde el 1 de enero de 1985 hasta 31 de 

diciembre de dicho año: Primera serie, que consta de 284 pacientes.  

 

Casos de hemorragia digestiva alta no varicosa, desde el 1 de enero 

de 1996 hasta el 31 de diciembre de dicho año: Segunda serie de 251 

pacientes.  

 

Y por último en la tercera serie, comenzamos a recoger los datos, 

desde el 1 de enero de 2006 hasta el término del año, y consta de 291 casos. 
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3.3-CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 

 

Incluimos a todos pacientes diagnosticados de hemorragia digestiva 

alta no varicosa, atendidos por el servicio de Aparato Digestivo del Hospital 

Virgen de las Nieves, a los que se les realizó una endoscopia digestiva alta 

diagnóstica y/o terapéutica, y cuya causa no se debía a varices esófago-

gástricas, ni a gastropatía hipertensiva.  

 

Por lo tanto, los pacientes a los que no se les realizó endoscopia, o 

cuya causa de hemorragia digestiva fuera originada por hipertensión portal 

(varices esófago-gástricas o gastropatía hipertensiva) fueron excluidos del 

estudio, no recogiéndose sus datos. 

 

3.4-VARIABLES A MEDIR 

 

3.4.1- Variables de laboratorio 

 

o HEMOGLOBINA : Medida al ingreso en el área de 

urgencias, en gramos por decilitro. 

o LEUCOCITOS : Medida al ingreso en el área de 

urgencias. En 10³⁄µl. 

o PLAQUETAS : Medida al ingreso en el área de 

urgencias. En 10³⁄µl 

o INR:  Medido  al ingreso en el área de urgencia. 

o UREA: Medida al ingreso del paciente en el urgencias  

del hospital. Unidad de medida mg/dl 

o CREATININA : Medida al ingreso del paciente en el 

urgencias del hospital. Unidad de medida mg/dl 
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3.4.2.-Variables individuales 

 

o EDAD 

o SEXO 

o ENFERMEDADES CRÓNICAS PREVIAS : Cuando 

estaban diagnosticados, previamente al episodio de 

hemorragia digestiva alta de: Insuficiencia renal, 

cardiopatía que precise tratamiento específico, patología 

respiratoria que precise tratamiento específico, cirrosis 

hepática, hipertensión arterial que precise tratamiento 

especifico, enfermedades reumáticas que precisen 

tratamiento, diabetes mellitus que precise tratamiento con 

insulina o hipoglucemiantes orales, arteriopatía periférica, 

ictus cerebrales con o sin secuelas, neoplasias 

diagnosticadas a este ingreso, procedan o no del tracto 

gastrointestinal. 

 

o CONSUMO DE TABACO: Consideramos como 

fumador si fumaba mas de un cigarrillo al mes y aquellos 

exfumadores que lo habían dejado hacía menos de 5 años, 

ya que se considera que el efecto nocivo del tabaco 

perdura durante 5 años. 

o CONSUMO DE ALCOHOL en gramos al día. 

o CONSUMO DE ANTINFLAMATORIOS NO 

ESTEROIDEOS 

� TIPO DE AINE CONSUMIDO 

o CONSUMO DE ANTIAGREGANTES 

PLAQUETARIOS 

o CONSUMO DE ANTICOAGULANTES ORALES 

 

 

Material y Métodos 



 70 

 

3.4.3- Variables relacionadas con la forma de presentación de la 

hemorragia 

 

o HEMATEMESIS : Vómito de sangre roja, o vómitos de 

sangre digerida negra. 

o MELENAS:  Emisión de heces alquitranadas, negras, 

brillantes, adherentes. 

o HEMATOQUECIA : Emisión por el recto de sangre roja 

mezclada o no con heces normales. 

o SÍNCOPE: Disminución o ausencia del nivel de 

conciencia por presencia de shock hemodinámico. 

 

3.4.4.- Otras variables cuantitativas 

 

o ESTANCIA HOSPITALARIA MEDIDA EN DÍAS 

o CONCENTRADOS DE HEMATÍES 

TRANSFUNDIDOS, durante toda la estancia 

 

3.4.5.- Variable GRAVEDAD  del cuadro clasificada en tres 

categorías: 

 

o Leve: Cuando la frecuencia cardiaca es menor a 100 

latidos por minuto y la tensión arterial sistólica se 

encuentra por encima de 100 mmHg 

o Moderada: Cuado la frecuencia cardiaca es mayor de 100 

latidos por minuto y la tensión arterial sistólica se 

encuentra por encima de 100 mmHg 

o Grave: Cuando la frecuencia cardiaca es mayor de 100 

latidos por minuto y la tensión arterial sistólica por 

debajo de 100 mmHg 
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3.4.6.- Variables recogidas durante la endoscopia 

 

Causa de la hemorragia digestiva alta: 

o ULCUS DUODENAL 

o ULCUS GÁSTRICO 

o LESIONES AGUDA DE LA MUCOSA GÁSTRICA 

(LAMG) 

o ORIGEN DESCONOCIDO 

o ULCUS ESOFÁGICO 

o ESÓFAGITIS 

o NEOPLASIA ESOFÁGO-GASTRO-DUODENAL 

o LESIÓN VASCULAR 

 

+ PRESENCIA  DE ESTIGMAS DE SANGRADO 

RECIENTE: Consideramos, que había estigmas de sangrado 

reciente, cuando se objetivó durante la endoscopia: sangrado activo, 

vaso visible, o coágulo rojo adherente. Es decir Forres I, IIa, IIb. 

 

+ TRATAMIENTO ENDOSCÓPICO : Cuando  se inyectó 

polidocanol o adrenalina en la lesión,  se colocaron  bandas o se 

aplicó gas argón. 

 

3.4.7.- Variables de seguimiento del cuadro 

 

o PERSISTENCIA: Persistencia del cuadro de hemorragia 

digestiva alta durante más de 24 horas, dentro de las 

primeras 48 horas desde el ingreso, a partir del inicio del 

tratamiento y/o la necesidad de transfundir más de tres 

concentrados de hematíes por día para mantener la 

estabilidad del paciente. 

 

 



 72 

Material y Métodos 

 

o RECIDIVA : Aparición de nuevos signos de hemorragia 

digestiva alta activa, después de haber cesado, durante la 

misma hospitalización y trás el fracaso de dos distintos 

intentos diferentes de resolución endoscópica. 

o MORTALIDAD 

o DESCOMPENSACIÓN DE SU PATOLOGÍA DE 

BASE: Reagudización de patologías crónicas, que el 

paciente ya presentaba previas al ingreso. 

o NECESIDAD DEL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO  

del paciente. 

o MALA EVOLUCIÓN : Definida por alguna de las 

siguientes variables: persistencia, recidiva de la 

hemorragia digestiva alta, por la necesidad de tratamiento 

quirúrgico o por fallecimiento del paciente. 

 

o  COMPLICACIÓN : Complicaciones, que no son 

reagudizaciones de la patología crónica basal como 

angina hemodinámica, infarto agudo de miocardio, 

insuficiencia respiratoria, insuficiencia renal aguda, 

encefalopatía, descompensación hidrópica o iatrogenia 

del tratamiento endoscópico administrado. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 73 

Material y Métodos 

 

3.5. ESTUDIO ESTADÍSTICO REALIZADO 

 

 Estudio descriptivo: Los resultados de las variables cuantitativas 

se expresaron como la media y desviación típica. Las cualitativas en tanto 

por ciento. 

   

 Estudio bivariante: Se realizaron estudios de correlación entre las 

variables cuantitativas. Análisis, t de  Student para muestras independientes 

al comparar una variable cuantitativa en función de una variable dicotómica. 

Test ANOVA para el estudio de una variable cuantitativa en función de una 

variable cualitativa con varias categorías. Chi cuadrado en las variables 

cualitativas. 

 

 Estudio Multivariante: Realizamos estudios de regresión lineal 

múltiple cuando la variable dependiente era cuantitativa y estudios de 

regresión logística cuando la variable dependiente era cualitativa 

dicotómica. 

 

 Realizamos curvas ROC, para la comparación de los sistemas 

predictivos de mala evolución anteriormente descritos. 

 Los estudios estadísticos se han realizado con el programa 

informático SPSS versión 15.0. En todos los estudios estadísticos, se 

consideró un nivel de significación con un error tipo I inferior o igual al 5%. 

 

3.6.-DIFICULTADES DEL ESTUDIO 

 

Hemos realizado un estudio comparando tres series prospectivas, 

cada una de ellas con el tratamiento que se utilizaba en su momento, 

realizadas en el mismo centro,  con pacientes posiblemente similares, con 

los mismos criterios de valoración de riesgo de recidiva, y de inclusión en el 

grupo de tratamiento, aunque dos de dichas series pueden considerarse 

como históricas por el tiempo transcurrido (primera y segunda series). 



 74 

 

Material y Métodos 

 

La comparación de un grupo de pacientes sometidos a un 

determinado tratamiento con respecto a controles históricos, puede presentar 

determinados sesgos, pero puede ser aceptable, cuando el tratamiento que 

han recibido está definido con precisión, y la evaluación de las variables 

pronósticas son similares (116). 

 

El principal inconveniente de este planteamiento, ha sido que la 

última serie se ha recogido 21 años después de la primera y 10 después de la 

segunda. En este tiempo la población de pacientes con HDA no varicosa ha 

podido sufrir importantes variaciones, tanto de la epidemiología del grupo 

poblacional considerando, como de las lesiones predominantemente 

responsables del cuadro, la forma de presentación, gravedad, etc. Por ello, 

debíamos de realizar previamente los estudios estadísticos, que nos 

indicaran si los tres grupos eran homogéneos o no en estos aspectos. 

 

Otro aspecto a considerar, es si en estos años transcurridos el manejo 

del paciente con HDA, ha variado sustancialmente. En cuanto a la 

reposición hemodinámica y los criterios de transfusión no han variado de 

forma apreciable. En la última serie se ha utilizado perfusión de IBP durante  

los cinco primeros días, que no se usaba en las series anteriores. En la 

primera serie, se preconizaban los criterios de cirugía electiva precoz, pero 

no se aplicaba un tratamiento endoscópico. En la segunda sí se utilizaba el 

tratamiento endoscópico con inyección y en la última usamos un tratamiento 

endoscópico más variado (inyección, argón, bandas…) 
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Así pués al comparar la cohorte actual con otras dos históricas 

tomadas en los años 1985 y 1996, se plantea el problema de que las tres 

muestras pueden no ser homogéneas, y las variables, no igualmente 

definidas, y existen distintos tipos de tratamiento. Aunque hay que tener en 

cuenta que se ve compensado al ser, series tomadas por casi los mismos 

profesionales, en distintos periodos de tiempo y que las variables han sido 

definidas con el objetivo de ajustarse lo máximo posible a las que se 

recogieron en 1985 y 1996. 

 

Aún así nuestro estudio, es de los pocos, y el único realizado en 

España que compara tres series de pacientes pertenecientes a tres décadas 

diferentes, realizado en el mismo hospital. 
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4. RESULTADOS 

 

4.1.-PROTOCOLO DE CIRUGIA PRECOZ : 1985 

 

 Se incluyeron, un total de 284 pacientes que cumplían los criterios 

de HDA, a los que se realizó endoscopia de urgencia y la hemorragia no se 

debía a la presencia de varices esofágicas o gástricas, ni a gastropatía 

hipertensiva durante doce meses en el año 1985.  

  

Del total de la serie: 214 eran varones (75,4%) y 70 mujeres 

(24,6%); con edad media de 57,4 años +/- 17,09. El 70,8% de los casos 

tenían más de 50 años, y 30,6% más de 70, siendo la distribución por grupos 

de edad la que se expone en la figura 1. 
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 Figura 1. Grupos de edad-1985 

 

 El consumo de alcohol, en este grupo era menor de 40 gr/día en el 

70,9%, entre 40-80 gr/día el 15,5% y más de 80 gramos 13,4%. 

 

 Fumadores eran 129 pacientes (45,4%) 
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 Habían tomado en los días previos algún AINE 129 pacientes 

(45,4%), siendo el 90% de ellos concretamente ácido acetil salicílico. Y 7 

pacientes tomaban anticoagulantes orales. 

 

 En los antecedentes de estos pacientes destaca la existencia de 

patología respiratoria en 20, diabetes en 14, cirrosis hepática 12, patología 

cardiovascular crónica en 23, HTA en 12 otras patologías severas en 31 

pacientes. 

 

 La forma de presentación de la hemorragia fué hematemesis en 

183 casos, melenas en 216 y repercusión hemodinámica en 14 pacientes.  

Obviamente en algunos pacientes se solaparon una o varias de estas 

circunstancias. 

 

 Al ingreso la hemorragia fué catalogada de leve en el 71,8%, 

moderada en el 23,2% y grave en el 4,9% (figura 2) 

 

 

Figura 2. Gravedad inicial 1985

LEVE MODERADA GRAVE

 Figura 2. Gravedad en la primera serie. 

 

 

 

 



 78 

 

Resultados 

 

 Las etiologías más frecuentes del cuadro hemorrágico fueron la 

úlcera duodenal con el 40,5% de los casos, úlcera gástrica (24,3%) o 

erosiones agudas de la mucosa gástrica (15,3%). En menor porcentaje se 

aprecian: el síndrome de Mallory-Weiss (7%), esofagitis (2,8%), úlcera 

esofágica (2,1%), úlcera de la boca anastomótica (1,7%) y neoplasia gástrica 

(1,7%). Únicamente 9 pacientes (3,2%) no se pudo asegurar la lesión causal 

de la hemorragia (figura 3). 

 

Figura 3. Etiologia de la hemorragia-1985

U.duodenal

U.gástrica
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Mallory-Weiss

 Figura 3. Etiología de la hemorragia en 1985 

 

 En la endoscopia, se encontró otra lesión independiente de la 

lesión causante del sangrado en el 20% de los casos, siendo la más frecuente 

la existencia de lesiones agudas de la mucosa. 

 

 La lesión causante de la hemorragia tiene tendencia a aparecer en 

un grupo de edad distinto. Así la edad media de los pacientes con úlcera 

gástrica es de 64,49 años, frente a los 50,58 de los pacientes con lesiones 

agudas. 

 



 79 

 

Resultados 

 

 Los signos de hemostasia reciente encontrados en la endoscopia 

de urgencia fueron hemorragia  “a chorro” en 4, hemorragia activa babeante 

11, vaso visible 16, coagulo rojo adherido 57, coágulo negro 147 y sin 

estigmas de sangrado 49. 

 

 Cumplieron los criterios establecidos para cirugía 38 pacientes 

(13,4%) de los que se intervinieron 36. De estos, la mayoría presentaban 

úlcera duodenal (15 pacientes) o gástrica (12 pacientes). 

 

 Ninguno de los pacientes que no cumplían los criterios 

inicialmente para la cirugía, los cumplió con posterioridad por una recidiva 

hemorrágica, y no se observó fallecimientos entre este grupo de pacientes. 

 

 De los pacientes intervenidos fallecieron 5. Además los 2 que no 

pudieron ser intervenidos por la existencia de contraindicaciones graves. Un 

total de 7 fallecidos, con una mortalidad global del 2,5%. 

  

 La mortalidad se relacionó positivamente con mayor edad, 

patología crónica de base, gravedad inicial del cuadro hemorrágico, úlcera 

duodenal o gástrica (no existió mortalidad con Mallory o lesiones agudas 

gástricas). 
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 4.2 DESCRIPCIÓN DEL PROTOCOLO DE ENDOSCOPIA 

TERAPEÚTICA DE 1996. 

 

 Durante el año de realización de este protocolo, ingresaron en 

nuestro servicio un total de 328 casos de hemorragia digestiva alta. De ellos 

259 cumplieron los criterios de realizarse endoscopia digestiva de urgencia 

y que la causa del sangrado no fuera varices esofágicas o gástricas, ni 

gastropatía hipertensiva. 

 

 De estos 259 pacientes 180 eran varones (69,5%) y 79 mujeres 

(30,5%) (figura 4). 

 

HOMBRES
69%

MUJERES
31%

 Figura 4. Sexo-1996 

 

 

 La edad media fué 59,6 años +/- 15,45, un mínimo de 19 y un 

máximo de 86. Por grupos de edad el más numeroso fué el del 50-70 años 

(38,8%) (figura 5). 
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 Figura 5. Grupos de edad-1996 

 

El consumo de alcohol fué superior a 80 gr/día en 21 pacientes 

(8,1%), frente al 18,8% de consumidores entre 40 y 80 gr/día y el 74,1% 

menos de 40 gr/día ( figura 6). 

 

< 40 g/dia

40-80 g/dia

> 80 g/dia

 Figura 6. Consumo de alcohol-1996 

 

 Fumadores 36,8% (95 pacientes) 

 

 Habían tomado en los días previos a la hemorragia un AINE 122 

pacientes (47%) del total ( figura 7). 
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NO 
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Figura 7. Consumo de AINE-1996 

 

 El fármaco más frecuentemente consumido fué el ácido 

acetilsalicílico (57 casos); seguido, en un número bastante inferior por el 

piroxicam, diclofenaco y ketorolaco.  

 

 Estaban anticoagulados con dicumarínicos 12 pacientes (4,5%). 

 

ANTICOA-
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 Figura 8. Anticoagulación-1996 
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 De los 259 pacientes, 114 presentaban alguna patología crónica 

de base. La HTA fué la más frecuente estando presente en 45 casos, seguido 

de la patología cardiovascular (35), diabetes mellitus (24), ACV previo (15), 

broncopatía crónica (13) y cirrosis hepática (12) (figura 9). Algunos 

pacientes presentaban más de una patología crónica. 
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 Figura 9. Patología de base-1996 

 

 

 

 La forma de presentación de la hemorragia fué la hematemesis en 

135 casos, melenas en 204, rectorragia o hematoquecia en 5 y cuadro 

hemodinámico en 68. En un mismo paciente podían aparecer varias de estas 

manifestaciones. (figura 10) 
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Figura 10. Número de pacientes, que presentan las distintas formas 

de presentación-1996 

 

 El cuadro clínico al ingreso fué catalogado de grave en el 12%, 

moderado en el 27,8% y leve en el 60,2% (figura 11) 
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MODERADO
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 Figura 11. Gravedad inicial-1996 

 

 La etiología más frecuente fué la úlcera duodenal seguida a cierta 

distancia por la gástrica; pero suponiendo entre ambas casi tres cuartas 

partes de los casos. 
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ETIOLOGÍA DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA 1996 

ETIOLOGÍA CASOS % 

Úlcera duodenal 112 43,2 

Úlcera gástrica 78 30 

Lesiones agudas de la mucosa gástrica 23 8,9 

Mallory-Weiss 9 3,5 

Úlcera esofágica 8 3,1 

Úlcera de boca anastomótica 8 3,1 

Esófagitis 5 1,9 

Neoplasia 5 1,9 

Lesiones vasculares 4 1,5 

Leiomioma 2 0,8 

Divertículo duodenal 1 0,4 

Tabla 1. Etiología de la hemorragia digestiva en 1996 

 

 En la endoscopia recogida de urgencia los estigmas de sangrado 

reciente fueron: Sangrado arterial activo en 10 pacientes, hemorragia 

babeante en 35, vaso visible o coágulo rojo 27, coágulo negro 131 y 

ausencia de estigmas de sangrado en 56 (figura 12). 

 

 Cumplieron los criterios establecidos para el tratamiento 

endoscópico 56 pacientes (21,6%). A ellos se unieron 3 pacientes que no 

tenían criterios en la endoscopia inicial, pero recidivaron durante el ingreso 

hospitalario y los cumplieron con posterioridad. 
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Figura 12. El grado de Forrest y esclerosis de los pacientes de la serie 1996. 

 

 De estos 59 pacientes (22,8%) se pudo realizar esclerosis 

endoscópica en 48 casos (81,4%), siendo en el resto imposible de realizarla, 

bien por la situación clínica precaria del paciente que obligó a su 

intervención inmediata, bien por la falta de colaboración del paciente,  por 

la posición de la lesión sangrante o por ser una lesión no susceptible de 

esclerosis (ej. tumores) De los 11 pacientes en los que no se pudo realizar 

terapéutica endoscópica recidivaron 7. 

 

 La recidiva en el grupo de pacientes, que no cumplían 

inicialmente los criterios de tratamiento endoscópico fué 3 de 203 (1,5%). 

Estos 3 pacientes fueron incluidos a partir de ese momento en el grupo 

terapéutico. 

 

 De los pacientes con esclerosis endoscópica la hemorragia 

recidivó en 4 de los 46 en los que se había conseguido la hemostasia inicial, 

lo que significa una hemostasia definitiva en el 87,5%. 
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 Se indicó cirugía en 13 pacientes (5%) de los cuales 7 con 

indicación de esclerosis, en los que ésta no se pudo realizar, persistió o 

recidivó la hemorragia; en 2 pacientes la esclerosis no tuvo eficacia inicial  

persistiendo la hemorragia y 4 en los que pese a la esclerosis la hemorragia 

recidivó. De estos 13 pacientes, 5 no aceptaron la cirugía y 8 fueron 

intervenidos con buena evolución clínica. 

En esta serie de 259 pacientes fallecieron  el 1,5%. 
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 4.3.-DESCRIPCIÓN DEL PROTOCOLO REALIZADO 

DESDE DICIEMBRE DE 2005 A NOVIEMBRE 2006. 

 

 Durante los 12 meses de realización de este protocolo, 

constatamos el ingreso en nuestro hospital de 303 casos de hemorragia 

digestiva alta. De estos pacientes 291, cumplían los criterios de inclusión de 

nuestro estudio. 

 

 De estos 291 eran hombres (72,2%) y 81 mujeres (27,8%) ( figura 

13). 

 

Mujer

Hombre

 Figura 13. Sexo 2005-06 

 

 La edad media fué de 62,38;  +/- 17,48 años. Un mínimo de 10 y 

un máximo de 93 años. Por grupos de edad,  el grupo más importante, es el 

de los mayores de 70 años (42,3%). La distribución se expresa en la figura 

14. 
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  Figura 14. Grupos de edad-2005-06 

 

 El consumo de etanol inferior a 40 gr/día  se observó en 234 

pacientes (80,4%), seguido de los que admitieron que consumían más de 80 

gr/día 13,2% y por último se encuentra el grupo de pacientes que consume 

etanol entre 40 y 80 gramos al día (6,2%) (figura 15). 
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 Figura 15. Consumo de alcohol-2005-06 

 

  

Fumadores 43,6% (127 pacientes) 
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 Habían consumido AINES previamente al episodio de hemorragia 

98 pacientes, lo que supone un 33,7% del total. (Figura 16) 
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 Figura 16. Consumo de AINE-2005-06 

 

 De esos 98 pacientes el antinflamatorio más consumido fué el 

ibuprofeno en total 46 pacientes (46,9%). Seguidos del diclofenaco, 

metamizol magnésico, ketoprofeno…. Su consumo se refleja en la figura 17. 
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 Figura 17. Tipo de AINE consumido-2005-06 
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 Estaban en tratamiento con anticoagulantes orales 40 pacientes 

(13,7%) (figura 18) 

ANTICOAGU-
LADOS

NO 
ANTICOAGU-

LADOS

   Figura 18.-Pacientes anticoagulados en la tercera serie 

 

 En cuanto al consumo de antiagregantes orales, 61 de los 

pacientes incluidos los estaban tomando previamente a la presentación del 

episodio lo que supone un 21%. 

 En la siguiente tabla se expone la patología crónica de base que 

presentaban estos pacientes y en que cuantía. 

 

PATOLOGÍA CRÓNICA BASAL 

ENFERMEDAD NÚMERO % 

Insuficiencia renal crónica 18 6,2 

Cardiopatía 74 25,4 

EPOC 46 15,8 

Cirrosis hepática 36 12,8 

HTA 93 32 

Reumatismo 40 13,7 

Diabetes 73 25 

Arteriopatía periférica 15 5,2 

ACV 24 8,2 

  Tabla 2. Patología de base en la tercera serie 
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 En  total 190 pacientes, presentaban estas enfermedades crónicas, 

teniendo en cuenta que algunos pacientes pueden padecer más de una 

enfermedad basal. De ellos en 59 pacientes, dicha patología crónica se 

descompensó precisando tratamiento médico para su control.  

  

La forma de presentación mas frecuente fué melenas 74,6%, seguida 

de la hematemesis 54,6%, rectorragia 5,2%, síncope 18%. En un mismo 

paciente podían aparecer varias de estas manifestaciones. 

 

 El cuadro hemodinámico al ingreso fué clasificado de grave en un 

6,2%, moderado en el 15,6% y grave en el 78% (figura 19) 
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 Figura 19. Gravedad según cuadro hemodinámico-2005-06 
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 La puntuación media de los pacientes a su ingreso en el sistema 

Rockall es de 4,10 +/- 2,1, y la puntuación media por el sistema Blachtford 

es de 7,69 +/- 3,9. 

 

 La patología responsable de la hemorragia, no fué identificada en 

12 pacientes. 

 

 La causa más frecuente entre los que se identificó la causa fué el 

ulcus duodenal (40,5%), seguida por el ulcus gástrico 18,9%, lesiones 

agudas de la mucosa gástrica 9,6%, lesiones vasculares 9,3%, Mallory-

Weiss 5,2%, neoplasia 5,2%, ulcus esofágico 4,1%, ulcus en boca 

anastomótica  2,1% y esofagitis 1%. La distribución del número de 

pacientes por cada etiología se representa en la siguiente figura 20 . 
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Figura 20. Etiología de la hemorragia-2005-06 
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 Del total de los pacientes analizados, la endoscopia digestiva, 

localizó la causa responsable en 279 casos. En estos casos,  se encontró 

sangrado arterial activo en el 3,1% de los casos, sangrado babeante en el 

11%, coágulo rojo o vaso visible en el 16,2%, coágulo estable en el 18% y 

base fibrinada en el 47% (figura 21). 

 

 Se realizó esclerosis endoscópica en el 17% de los casos mediante 

inyecciones de adrenalina 1/10.000 y etoxiesclerol.  Se aplicó argón a las 

lesiones en  13 pacientes (4,5%), 12 de estos casos, se debían a lesiones 

vasculares y uno a un ulcus gástrico. Se utilizaron bandas en 6 pacientes 

(2,1%); cuya causa de sangrado fué: 1 ulcus esofágico, 1 ulcus gástrico, y 4 

pacientes con lesiones vasculares. Por lo tanto se realizó tratamiento 

endoscópico en 66 pacientes (22,7%).   
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 Figura 21. Grado de Forrest y tratamiento endoscópico 

 

Se indicó cirugía en 17 pacientes (5,8%), de los cuales en 8 se indicó por 

hemorragia no controlada o por inestabilidad hemodinámica, en los cuales, no se 

pudo hacer tratamiento endoscópico, y en los otros 9 por fracaso del tratamiento 

endoscópico realizado. 
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 Del total de pacientes analizados en esta serie 66 (22,7%) 

precisaron tratamiento endoscópico, la tasa inicial de éxito fue de un  72,7% 

y precisaron un segundo tratamiento endoscópico 30 pacientes (45%). En 

conjunto el tratamiento endoscópico obtuvo una tasa de éxito de un 85,42%. 

Tuvieron que someterse a un tratamiento quirúrgico 9 pacientes (13,6%); en 

todos ellos con éxito. De esta serie y tras un segundo tratamiento 

endoscópico falleció un paciente (0,6%) a quien no se pudo realizar 

tratamiento quirúrgico (figura 22). 

 

291 PACIENTES

66 :TRATAMIENTO 
ENDOSCÓPICO

225: NO TRATAMIENTO 
ENDOSCÓPICO

241 
CURACIONES

PERSISTENCIA: 18 RECIDIVAS: 12

SEGUNDO 
TRATAMIENTO 
ENDOCÓPICO

PERSISTENCIA: 9

CURACIÓN: 29

EXITUS:1

CIRUGIA: 9

RECIDIVA: 18

SIN TRATAMIENTO 
ENDOSCÓPICO

CIRUGÍA 8

CONTROL DE 
HDA: 16 EXITUS: 2

1

1
9

9

20

7

 

Figura 22. Descripción de la muestra-2005-06. 

 

 Del grupo de pacientes, en los que no se realizó tratamiento 

endoscópico precisaron tratamiento quirúrgico 8,  de los que falleció uno de 

ellos. Entre los que no se realizó tratamiento endoscópico ni quirúrgico uno 

de ellos padeció una hemorragia exanguinante siendo éxitus. 

 

 En total hubo 3 muertes (1,5%), 2 en el grupo, en el que no se realizó 

tratamiento endoscópico y uno en el que se realizó tratamiento endoscópico. 
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 4.4.-COMPARACIÓN ENTRE GRUPOS 

 

 -INCIDENCIA.- La incidencia de la hemorragia digestiva de 

origen péptico es de 71 casos por cada 100.000 habitantes al año en 1985; 

64 en 1996, y 66 en 2006. Mediante test estadístico, se constató que había 

una diferencia significativa entre la serie de 1985 y el resto. 

 

 -EDAD.-   En 1985: la edad media fué de (57,45 +/- 17,09); en el 

grupo 1996: (59,6 +/- 15,45); en la serie 2005-06: (68,26 +/- 13,18). Test de 

comparación de medias de Anova, entre los dos primeros grupos no hay 

diferencias significativas mientras que el último grupo respecto a los demás 

si  las hay. 
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  Figura 23. Comparación entre la edad de los distintos grupos. 

 

 

 

 

 

 



 97 

Resultados 

 

 -SEXO.- En 1985: 214 hombres de 284 pacientes; es decir la 

proporción entre hombre/mujer es de (75,4%/24,6%). En 1996: 180 de 259 

con una proporción hombre/ mujer (69,9%/30,1%); entre 2005-06: 210 de 

291 con una proporción (72,2/27,8%). Se realiza comparación entre grupos, 

siendo esta,  estadísticamente no significativa. 
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Figura 24.- Comparación entre las proporciones de sexo entre las 

distintas series. 

 

 -CONSUMO DE ALCOHOL.- En 1985: 202, 44 y 38 pacientes 

en los grupos de consumo de menos de 40 g/día, de 40-80 gr/día y más de 

80 g/día respectivamente; 1996: 192, 46 y 21 en cada grupo, y, 2005-2006: 

234, 18, y 39. Entre los dos primeros grupos,  no hay diferencias 

significativas pero, entre el último y los 2 primeros si hay diferencias 

significativas. 

 

 1985 1996 2005-06 

0-40 gramos de etanol/día 71,5% 74,5% 80,4% 

40-80 gramos de etanol/día 15,5% 17,8% 6,2% 

>80 gramos de etanol/día 13,4% 7,7% 13,4% 

 Tabla 3. Comparación de consumo de etanol entre grupos 
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 -CONSUMO DE TABACO.- En 1985: 129 de 284 (45,4%); 

1996: 95 de 259 (36,6%); 2005-6:127 de 291 pacientes (43,6%). Diferencias 

entre grupos, estadísticamente no significativas. 

 

 -CONSUMO DE AINE.- En 1985: 130 de 284; 1996: 122 de 259; 

2005-06: 98 de 291 pacientes. No encontramos diferencias significativas 

entre los dos primeros grupos, pero sí hay diferencias estadísticamente 

significativas, cuando comparamos el tercer grupo con los otros dos 

primeros. 
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 Figura 25. Comparación entre la proporción de consumidores de AINE 

(** indica que hay diferencia estadísticamente significativa) 

 

-PATOLOGÍA CRÓNICA DE BASE.- 1985: 112 de 284; 1996: 114 

de 259; 2005-06: 190 de 291. No encontramos diferencias significativas 

entre los dos primeros grupos, pero sí las hay, cuando comparamos el tercer 

grupo con los otros dos primeros. 

 

 

 



 99 

Resultados 

45% 44,4%

65,3%

**

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

PADECEN ENFERMEDADES CRONICAS DE BASE

1985 1996 2005-06

  Figura 27. Comparación entre la patología crónica basal. (** 

indica diferencia estadísticamente significativa) 

 

 -ANTICOAGULACIÓN ORAL.- En la serie de 1985 tomaban 

anticoagulantes orales en el momento de presentar la hemorragia digestiva 7 

pacientes (2,4%), en 1996 12 pacientes (4,5%), y en 2005-06 40 pacientes 

(13,7%). Diferencias estadísticamente significativas entre los grupos 
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 Figura 28.- Comparación de los porcentajes de pacientes que tomaban 

anticoagulantes orales (** indican diferencias estadísticamente 

significativas) 
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 -FORMA DE PRESENTACIÓN DE LA HEMORRAGIA.- 

Analizamos por separado las formas de presentación más habituales (la 

presentación con hematoquecia o rectorragia que se une a la de melenas) 
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 Figura 28.- Comparación entre las formas de presentación. ( * indica 

significación estadística) 

 

 -HEMATEMESIS.- 1985: 183 de 284; 1996: 135 de 259; 2005-

06: 148 de 291. En el primer grupo, la presentación en forma de 

hematemesis fué más frecuente (diferencia estadísticamente significativa) 

con respecto a los otros dos grupos, no existiendo diferencias entres estos 

dos últimos. 

 

 -MELENAS.- 1985: 216 de 284; 1996: 209 de 259; 2005-06: 217 

de 291. No encontramos diferencias significativas entre los distintos grupos 

analizados. 
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 -CUADRO HEMODINÁMICO.- 1985: 14 de 284; 1996: 68 de 

259; 2005-06: 54 de 291. Entre los respectivos grupos encontramos 

diferencias significativas. 

 

-GRAVEDAD CLÍNICA AL INGRESO.- 1985: 204 pacientes con 

hemorragia leve, 66 con moderada y 14 con grave; 1996: 156, 72 y 31; y, 

2005-06: 227, 46, 18 en los respectivos grupos. En conjunto el test observó 

diferencias significativas entre los grupos, en el análisis individual 

intergrupos encontramos que había diferencias significativas entre el 

segundo grupo con respecto al primero y el tercero; sin embargo no lo hubo 

entre el grupo del 1985 y el último (figura 29) 
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 Figura 29.- Comparación entre la gravedad de la presentación del cuadro 

((*) diferencias significativas) 

   

 -ESTIGMAS DE RECIENTE SANGRADO.- 1985: 25 pacientes 

con grado I de Forrest, 210 con grado II, y 49 con grado III. 1996: 45, 158 y 

56; y, 2005-06: 41, 100, 150 respectivamente. Test de Chi-cuadrado p< 

0,01. La diferencia estadística se establece por la mayor cantidad de 

pacientes con grado II de Forrest en la serie de 1985, pacientes con 

hemorragia con grado I de Forrest en la serie de 1996 y de grado III en la 

serie de 2005-06. 
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  Figura 30.-Comparación entre la clasificación Forrest entre los                               

tres periodos (** diferencias estadísticamente significativas) 

 

 

 -LESIÓN CAUSANTE DE LA HEMORRAGIA.- Dada la 

cantidad de etiologías existentes, hemos analizado la incidencia de las más 

frecuentes incluyendo las demás en un grupo común, permitiendo así un 

análisis con test de Chi-cuadrado. 

 1985: 115 pacientes con úlcera duodenal, 69 con úlcera gástrica, 

43 con erosiones agudas, y otras causas con 57. 

 1996: 112 úlcera duodenal, 78 úlcera gástrica, 23 erosiones 

agudas y 46 el resto de las etiologías. 

 2005-06: 118, 55, 28 y 90 respectivamente. 

 

 El test de forma global es estadísticamente significativo.  Esto es 

debido: al aumento de úlceras gástricas del grupo de 1996 con respecto a los 

demás, a la mayor proporción encontrada de erosiones agudas del grupo de 

1985 con respecto  a los demás y al gran aumento de pacientes cuya causa la 

hemos incluido en el resto de las etiologías del grupo más reciente (figura 

31). 
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 Figura 31. Comparación entre etiologías.(** diferencias estadísticamente 

significativas) 

 

 

 

 -TRATAMIENTO ENDOSCÓPICO.- 1996: 48  de 259 (18,5%) 

con una tasa de eficacia definitiva del 87,5%; 2005-06: 66 de 291 (22,6%) 

con una tasa de eficacia definitiva del 85,42%. No encontramos diferencias 

significativas, entre los dos grupos en los que se realizó este tipo de 

tratamiento, ni en el porcentaje que se utilizó, ni en la tasa de eficacia 

mostrada. En 1985 no se hacía tratamiento endoscópico. 
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Figura 32.- Comparación del tratamiento endoscópico realizado en las tres 

series 

 -INDICACIONES QUIRÚRGICAS.- En 1985: 38 de 284 

(13,3%); 1996: 13 de 259 (5,1%); 2005-06: 17 de 291 (5,8%). El test de 

forma global dio diferencias estadísticamente significativas, cuando 

analizamos las diferencias entre los grupos una por una, no encontramos 

diferencias entre los dos últimos, pero sí de éstos con respecto al primero. 

(figura. 33) 
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  Figura 33. Comparativo entre el tratamiento quirúrgico realizado 

(** indica significación estadística) 
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 -MORTALIDAD.- 1985: 7 de 284 (2,5%); 1996: 4 de 259 

(1,5%); 2005-06: 3 de 291 (1%). No encontrando diferencias significativas 

entre los grupos. (Figura. 35) 
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  Figura 34. Exitus- 1985 vs 1996 vs 2006 
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 4.5.-ANÁLISIS DE OTROS PARÁMETROS EN EL 

PROTOCOLO DE 2005-2006 

 

4.5.1.-Hallazgos endoscópicos 

 

  4.5.1.1-Estigmas de sangrado reciente (ESR) 

 

 Los estigmas de sangrado reciente (sangrado activo, vaso visible, 

y coágulo rojo) se encontraron en 88 de los pacientes. Investigamos la 

relación entre los estigmas recientes de sangrado y las características 

clínicas del paciente, la evolución y la gravedad de la hemorragia. 

 

 En el análisis univariante, los estigmas de sangrado reciente en la 

endoscopia se asociaron sobre todo a un mayor riesgo de: 

� Recidiva  

� Persistencia  

� Necesidad de cirugía.  

 

En un menor grado también encontramos asociación significativa 

con: ulcus esofágico, ulcus gástrico, severidad del cuadro al ingreso, 

complicación, mortalidad, descompensación de la patología previa, 

presencia de enfermedades crónicas, concentrados de hematíes 

administrados, estancia hospitalaria y presentación como melenas. Y de 

forma inversa con: hemorragia originada por una lesión vascular, causa no 

conocida, LAMG, Mallory-Weiss y consumo de AINE 
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ANÁLISIS UNIVARIANTE 
CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES DEPENDIENDO DE LA 
PRESENCIA DE ESTIGMAS RECIENTES DE SANGRADO (ESR) 
 PRESENCIA DE ESR 

(n=88)  
NO PRESENCIA 
DE ESR (n=203) 

P 

EDAD 64,2 años 61,58 años 0,237 

SEXO 75/25 (V/M) 70,9/29,1 (V/M) 0,287 

HEMOGLOBINA 9,1 11,4 0,000 

LEUCOCITOS 10574 10414 0,794 

PLAQUETAS 236927 255344 0,444 

INR 1,6 1,5 0,504 

UREA 80 77 0,692 

CREATININA 1,2 1,2 0,846 

HEMATEMESIS 56,8% 48,3% 0,113 

MELENAS 81,8% 71,8% 0,046 

ENFERMEDADES 
CRÓNICAS 

75% 61% 0,016 

CIRUGIA 15,9% 1,5% 0,000 

PERSISTENCIA 28,4% 3% 0,000 

RECIDIVA 31,8% 2% 0,000 

DESCOMPENSACIÓN  36,4% 13,3% 0,000 

AINE 42% 30% 0,033 

ANTICOAGULANTES 11,4% 14,8% 0,281 

ANTIAGREGANTES  18,2% 22,2% 0,277 

CONCENTRADOS DE 
HEMATIES 

3,47 1,33 0,000 

ESTANCIA 
HOSPITALARIA 

13,35 días 6 días 0,000 

COMPLICACIÓN 33% 11,3% 0,000 

GRAVEDAD 11,4% 3,9% 0,019 

MORTALIDAD 3,4% 0% 0,000 

Tabla 4.- Análisis univariante realizado con ESR (primera parte) 
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ANALISIS UNIVARIANTE 
CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES DEPENDIENDO DE LA 
PRESENCIA DE ESTIGMAS RECIENTES DE SANGRADO (ESR) 
 PRESENCIA DE 

ESR (n=88)  
NO PRESENCIA 
DE ESR (n=203) 

P 

ULCUS DUODENAL 45,5% 38,5% 0,161 
ULCUS GÁSTRICO 29,5% 14,3% 0,002 
LAMG 2,3% 12,8% 0,002 
DESCONOCIDO 0% 5,9% 0,012 
MALLORY-WEISS 1,1% 6,9% 0,031 
ULCUS ESOFÁGICO 9,1% 2% 0,009 
ULCUS B. 
ANASTOMÓTICA 

2,3% 2% 0,584 

ESOFAGITIS 0% 1,5% 0,335 
NEOPLASIA 5,7% 4,9% 0,494 
LESION VASCULAR 4,5% 11,3% 0,048 
ROCKALL 5,74 3,35 0,000 
BLACHTFORD 9,58 6,71 0,000 

Tabla 4.- Análisis univariante realizado con ESR (segunda parte). 
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RIESGO  RELATIVO  DE LAS VARIABLES CUALITATIVAS CON 
DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS RESPECTO A LOS ESR EN EL  ANÁLISIS 

UNIVARIANTE
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Figura 35.- Riesgo relativo de las variables, que se asocian de forma 

significativa con ESR. 
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 Figura 36.-Diferencias de medias de las variables que se asocian 

de forma significativa con ESR. 

 

ANÁLISIS MULTIVARIANTE 
VARIABLES P ODDS RATIO 

(OR) 
INTERVALO DE 
CONFIANZA 

CONCENTRADO DE 
HEMATÍES  

0,000 1,3 1,07-1,4 

PERSISTENCIA 0,011 5,6 3,8-21,4 
RECIDIVA 0,000 13,2 3,9-45,7 
ULCUS DUODENAL 0,000 6,8 2,5-18,2 
ULCUS GÁSTRICO 0,000 10,2 3,6-30,3 
ULCUS ESOFÁFICO 0,000 33,5 7-159,3 
ULCUS DE BOCA 
ANASTOMÓTICA 

0,013 11,7 1,6-81,4 

R CUADRADO DEL MODELO 0,463 
Tabla 5.-Resultados del análisis multivariante realizado con ESR 
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En el análisis multivariante la presencia de ESR, se asocia de forma 

significativa con la presencia de úlcera (esofágica, gástrica, duodenal y de 

boca anastomótica), con la recidiva y la persistencia de la hemorragia y con 

el número de concentrados de hematíes administrados. 

El modelo explica el 46,3% del comportamiento de la variable 

analizada. 
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ODDS RATIO DE LAS VARIABLES QUE SE ASOCIAN 
DE FORMA SIGNFIICATIVA CON LA PRESENCIA 
DE ESTIGMAS DE RECIENTE SANGRADO SEGÚN 

EL ANÁLISIS MULTIVARIANTE
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 Figura 37.-Variables que se asocian de forma independiente y 

significativa con ESR 
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4.5.1.2.- Causas de la hemorragia digestiva alta 

Las causas más frecuentes de hemorragia digestiva alta fueron la 

úlcera duodenal (40,5%) y la úlcera gástrica (18%). Estudiamos los factores 

asociados a cada uno de ellas por separado 

 

 4.5.1.2.1.-Ulcus duodenal  

ANÁLISIS UNIVARIANTE 
CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES DEPENDIENDO SI LA CAUSA 
DE  LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ES ÚLCERA DUODENAL 
 ULCERA 

DUOENAL  40,5% 
RESTO DE LAS 
CAUSAS 59,5% 

P 

EDAD 60,6 años 63,5 años 0,161 
SEXO 77/23 (V/M) 78,8/31,2 (V/M) 0,077 
HEMATEMESIS 39,8% 58,4% 0,001 
HEMOGLOBINA 11 10 0,255 
LEUCOCITOS 10311 10565 0,882 
PLAQUETAS 258716 243734 0,473 
INR 1,4 1,6 0,222 
UREA 76,2 79,8 0,620 
CREATININA 1,17 1,25 0,342 
MELENAS 81,4% 70,3% 0,023 
ENFERMEDADES 
CRÓNICAS  

66,1% 64,7% 0,456 

GRAVEDAD 5,1% 6,9% 0,672 
ESR 33,9% 27,7% 0,161 
TRATAMIENTO 
ENDOSCÓPICO 

24,6% 21,4% 0,309 

CIRUGÍA 5,9% 5,8% 0,574 
PERSISTENCIA 7,6% 12,7% 0,116 
RECIDIVA 12,7% 9,8% 0,279 
DESCOMPENSACIÓN  16,1% 23,1% 0,094 
CONSUMO DE AINEs 38,1 30,6% 0,115 
ANTICOAGULANTES 13,6% 13,9% 0,542 
ANTIAGREGANTES  20,3% 21,4% 0,888 
CONCENTRADOS DE 
HEMATÍES 

1,9 2 0,676 

ESTANCIA  6,9 días 9,3 días 0,034 
COMPLICACIÓN 16,1% 19,1% 0,312 
MORTALIDAD 1,7% 0,6% 0,359 
ROCKALL 3,88 4,25 0,154 
BLACHTFORD 7,14 7,88 0,124 

Tabla 6.-  Resultados del análisis univariante realizado con ulcus 

duodenal. 
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En el análisis univariante los pacientes con úlcera duodenal 

presentan de forma significativa hematemesis y melenas de forma más 

frecuente y menor estancia media 
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 Figura 38.- Riesgo relativo de las variables que se asocian de 

forma significativa con ulcus duodenal. 
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 DIFERENCIA DE MEDIAS DE LA VARIABLE CUANTITATIVA Q UE SE 
ASOCIA DE FORMA SIGNIFICATIVA CON EL ULCUS DUODENAL  

SEGÚN EL ANÁLSIS UNIVARIANTE

Figura 39.-Diferencia de media de la variable, que se asocia de forma 

significativa con el ulcus duodenal 
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ANÁLISIS MULTIVARIANTE 
VARIABLES P ODDS 

RATIO 
INTERVALO DE 
CONFIANZA 

HEMATEMESIS 0,001 0,442 0,296-0,780 
ESTANCIA 
HOSPITALARIA 

0,004 1,042 1,010-1,076 

ESR 0,024 1,905 1,084-3,348 
R CUADRADO DEL MODELO 0,087 
Tabla 7.-Resultados del análisis multivariante realizado con ulcus duodenal. 

 

 En el análisis multivariante, realizado mediante regresión 

logística binaria, se encontró asociación significativa con la presencia de 

estigmas de sangrado reciente, con mayor estancia hospitalaria y con menos 

presencia de hematemesis. Pero el modelo solo explica el 8,7% del 

comportamiento de la variable estudiada. 
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  4.5.1.2.2.-Ulcus Gástrico 

 La segunda causa mas frecuente de hemorragia digestiva fué el 

ulcus gástrico con un 18,9% (55 pacientes); primero realizamos un análisis 

univariante, para ver que variables se asocian de forma significativa con el 

ulcus gástrico. 

ANÁLISIS UNIVARIANTE 
CAUSA DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA: ULCUS GÁSTRICO  
 ULCERA GÁSTRICA 

(n=55) 18,9%  
RESTO (n=236) 
81,1% 

P 

EDAD 64,1 años 61,9 años 0,405 
SEXO 65,5/34,5 (V/M) 73,7/26,3 (V/M) 0,144 
HEMOGLOBINA 11 10 0,255 
LEUCOCITOS 10311 10565 0,882 
PLAQUETAS 258716 243734 0,473 
INR 1,4 1,6 0,222 
CREATININA 1,17 1,25 0,342 
UREA 76,2 79,8 0,620 
HEMATEMESIS 58,2% 49,2% 0,145 
MELENAS 76,4% 74,5% 0,460 
ENFERMEDADES 
CRÓNICAS BASALES 

63,6% 65,7% 0,445 

ESR 47,3% 26,3% 0,002 
TRATAMIENTO 
ENDOSCÓPICO 

32,7% 20,3% 0,039 

TRATAMIENTO 
QUIRÚRGICO 

7,3% 5,5% 0,405 

PERSISTENCIA 16,4% 9,3% 0,103 
RECIDIVA 16,4% 9,7% 0,112 
DESCOMPENSACIÓN  23,6% 19,5% 0,302 
AINE 38,2 32,6% 0,263 
ANTICOAGULANTES 14,5% 13,6% 0,497 
ANTIAGREGANTES  25,5% 19,9% 0,231 
CONCENTRADOS DE 
HEMATÍES 

2,2 1,92 0,336 

ESTANCIA 
HOSPITALARIA 

8,5 días 8,3 días 0,888 

GRAVEDAD 10,9% 5,1% 0,101 
COMPLICACION 16,1% 18,2% 0,539 
MORTALIDAD 0% 1,3% 0,53 
ROCKALL 4,4 4 0,232 
BLACHTFORD 8,1 7,4 0,276 

Tabla 8.- Resultados del análisis univariante realizado con ulcus 

gástrico. 
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 Mediante el análisis univariante, el ulcus gástrico, se asoció de 

forma significativa con dos variables: Estigmas de reciente sangrado y 

tratamiento endoscópico 

Encontramos un mayor porcentaje de pacientes con ulcus gástrico 

que presentaban estigmas recientes de sangrado y por lo tanto con el 

tratamiento endoscópico. 
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Figura 40.-Variables cualitativas, que se asocian de forma significativa en el 

análisis univariante con el ulcus gástrico 
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Figura 41.- Riesgo relativo de las variables, que se asocian de forma 

significativa con el ulcus gástrico. 
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ANÁLISIS MULTIVARIANTE 

VARIABLES P ODDS RATIO INTERVALO DE CONFIANZA 

ESR 0,003 2,502 1,368-4,575 

R CUADRADO DEL MODELO 0,048 

Tabla 9.- Análisis multivariante realizado con ulcus gástrico 

 

Mediante el análisis multivariante (regresión logística binaria) sólo 

encontramos asociación significativa con la presencia de estigmas de 

sangrado reciente, pero el modelo solo explica el 4,8% del comportamiento 

de la variable analizada. 
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4.5.2.-Estancia hospitalaria 

 

La media hospitalaria es de 8,37  +/- 9,9 días. Como máximo la 

estancia fué de 90 días y como mínimo 0,3 días. La mediana es de 5 días. 

Según la mediana dividimos la estancia en dos, aquellos que estuvieron 

ingresados 5 días o menos y los que estuvieron ingresados mas de 5 días tal 

y como se expresa en la siguiente gráfica.  

 

ESTANCIA HOSPITALARIA

> 5 días; 
48,10%

< o igual a 
5 dias; 
51,90%

 

Figura 42.- Proporción de pacientes, dependiendo de si su estancia 

hospitalaria es mayor o menor a la mediana. 

  

Primero realizamos un  análisis univariante, comparando al resto  de 

las variables analizadas, que se expresa en la siguiente tabla: 

 

 

 



 120 

Resultados 

ANÁLISIS UNIVARIANTE 
 ESTANCIA 

HOSPITALARIA ≤ 5 
DÍAS = 51,9%  

ESTANCIA 
HOSPITALARIA > 5 
DÍAS= 48,1% 

P 

EDAD 59 años 65,9 años 0,001 
SEXO 74,8/25,2 (V/M) 69,3/30,7 (V/M) 0,463 
HEMATEMESIS 44,4% 57,9% 0,014 
MELENAS 72% 77,9% 0,156 
ENFERMEDADES 
CRÓNICAS  

54,3% 77,1% 0,000 

PRESENTACIÓN DE 
FORMA GRAVE 

2% 10,7% 0,000 

HEMOGLOBINA 11,6 9,8 0,000 
LEUCOCITOS 10049 10908 0,153 
PLAQUETAS 247509 252290 0,797 
INR 1,5 1,5 0,944 
UREA 68,8 88,5 0,003 
CREATININA 1,1 1,2 0,288 
CONCENTRADOS DE 
HEMATIES 

0,79 concentrados 3,24 concentrados 0,000 

ESTIGMAS DE 
SANGRADO RECIENTE 

14,6% 47,1% 0,000 

TRATAMIENTO 
ENDOSCÓPICO 

9,9% 36,4% 0,000 

CIRUGÍA 0% 12,1% 0,000 
PERSISTENCIA 2,6% 19,3% 0,000 
RECIDIVA 2,6% 20% 0,000 
DESCOMPENSACIÓN  3,3% 38,6% 0,000 
CONSUMO DE AINEs 33,1% 34,3% 0,465 
ANTICOAGULANTES 15,1% 12,1% 0,277 
 ANTIAGREGANTES  17,9% 24,3% 0,116 
COMPLICACIÓN 2% 35% 0,000 
MORTALIDAD 1,3% 0,7% 0,528 
ULCUS DUODENAL 47% 33,6% 0,013 
ULCUS GÁSTRICO 15,9% 22% 0,113 
LAMG 13,2% 5,7% 0,023 
ORIGEN DESCONOCIDO 2% 6,4% 0,777 
MALLORY-WEISS 9,3% 0,7% 0,001 
ULCUS ESOFÁGICO 3,3% 5% 0,334 
ULCUS DE BOCA. A  2% 2,1% 0,662 
ESOFAGITIS 0,7% 1,4% 0,472 
NEOPLASIA 0,7% 10% 0,000 
LESION VASCULAR 6% 12,9% 0,034 
ROCKALL 3,2 4,9 0,000 
BLACHTFORD 5,3 9,4 0,000 

 Tabla 10.- Análisis univariante realizado con estancia hospitalaria. 
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Figura 43.-Riesgo relativo de las variables cualitativas que se asocian de forma 

significativa en el análisis univariante. 
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Figura 44.-Diferencia de medias de las variables cuantiativas que se 

asocian de forma significativa con la estancia hospitalaria. 

 

Las variables que se asociaron de forma significativa con la estancia 

hospitalaria por encima de 5 días son: Edad, melenas, enfermedades 

crónicas, presentación de la hemorragia de forma grave, menor cifra de 

hemoglobina, estigmas de sangrado reciente, tratamiento endoscópico, 

tratamiento quirúrgico, persistencia, recidiva, descompensación, 

concentrados de hematíes, complicación, neoplasia, lesión vascular, urea, 

Rockall, Blatchford y una menor frecuencia de Mallory-Weiss, LAMG y 

ulcus duodenal. 
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Destacando los de mayor riesgo relativo: la neoplasia, complicación, 

descompensación, recidiva, persistencia, cirugía, estigmas de reciente 

sangrado, edad y urea. 
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Figura 45.- Comparación de la frecuencia de las causas de hemorragia con 

su estancia hospitalaria. 
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Después realizamos el análisis multivariante mediante una regresión 

logística binaria. Los resultados que obtuvimos, se exponen en la tabla 

siguiente. 

 

 

ANÁLISIS MULTIVARIANTE 

VARIABLES P ODDS-

RATIO 

INTERVALO DE 

CONFIANZA 

HEMATEMESIS 0,008 2,3 1,2-4,4 

CONCENTRADOS 

HEMATIES 

0,000 1,7 1,4-2,1 

DESCOMENSACIÓN 0,000 7,8 3-27,7 

ESR 0,003 2,6 1,4-5,9 

R CUADRADO DEL MODELO 0,475  

Tabla 11.-Análisis multivariante realizado con estancia hospitalaria. 

 

Las variables que se asociaron de forma significativa en el análisis 

multivariante (regresión logística binaria) con una estancia mayor de 5 días 

fueron: La presentación de la hemorragia en forma de hematemesis, 

descompensación, presencia de estigmas de sangrado reciente y el número 

de concentrados de hematíes administrados durante el ingreso. 

El modelo explica el 47,5% del comportamiento de la variable 

analizada. 
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ODDS RATIO DE LAS VARIABLES QUE SE ASOCIAN DE FORMA  
SIGNIFICATIVA A LA ESTANCIA HOSPITALARIA DIVIDIDA E N 
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Figura 46.- Representación gráfica del resultado del análisis multivariante  
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4.5.3.-Concentrados de hematíes administrados 

 

La media de concentrados de hematíes administrados es 1,97 con 

una desviación típica de 2,49. 
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Figura 47.- Representación gráfica de los concentrados de hematíes 

administrados en  nuestra muestra. 
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Tabla 12.- Análisis univariante realizado con la variable 

concentrados de hematíes respecto a las variables cuantitativas 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANÁLISIS UNIVARIANTE REALIZADO CON LAS VARIABLES 

CUANTITATIVAS 

 COEFICIENTE DE 

CORRELACIÓN 

P 

EDAD 0,288 0,082 

UREA AL INGRESO 0,188 0,000 

LEUCOCITOS 0,132 0,024 

PLAQUETAS 0,270 0,647 

INR 0,162 0,005 

CREATINTINA 0,257 0,000 

ESTANCIA 0,497 0,000 

ROCKALL 0,455 0,000 

BLACHTFORD 0,579 0,000 
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ANÁLISIS UNIVARIANTE CON LAS VARIABLES CUALITATIVAS  
 CONCENTRADOS DE 

HEMATÍES EN LOS 
QUE SÍ PRESENTAN 
EL FACTOR DE 
RIESGO 

CONCENTRADOS 
DE HEMATÍES EN 
LOS QUE NO LO 
PRESENTAN  

P 

SEXO Hombres= 2 Mujer=1,96 0,862 
PATOLOGÍA CRÓNICA  2,35 1,27 0,000 
DESCOMPENSACIÓN  4,2 1,41 0,000 
AINES 1,78 2 0,338 
ANTICOAGULANTES 2,58 1,88 0,073 
ANTIAGREGANTES 2 1,96 0,870 
HEMATEMESIS 2,25 1,84 0,183 
MELENAS 2,24 1,21 0,002 
ESR 3,47 1,33 0,000 
PERSISTENCIA 6 1,41 0,000 
RECIDIVA 4,6 1,64 0,000 
COMPLICACIÓN 4,63 1,39 0,000 
MORTALIDAD 4,3 1,95 0,242 
GRAVEDAD 3,67 1,8 0,017 
ULCUS DUODENAL 1,9 2 0,680 
ULCUS GÁSTRICO 2,2 1,92 0,432 
LAMG 1,21 2 0,053 
DESCONOCIDO 3 1,92 0,191 
MALLORY-WEISS 0,13 2 0,000 
ULCUS ESOFÁGICO 2,17 1,96 0,758 
ULCUS DE BOCA 
ANASTOMÓTICA 

1,17 1,99 0,425 

ESOFAGITIS 0,67 1,99 0,363 
NEOPLASIA 3,8 1,8 0,003 
LESION VASCULAR 2,37 1,93 0,439 
CIRUGÍA 7,29 1,64 0,000 
ULCUS ESOFÁGICO 2,17 1,96 0,758 
ULCUS DE BOCA 
ANASTOMÓTICA 

1,17 1,99 0,425 

ESOFAGITIS 0,67 1,99 0,363 
LESION VASCULAR 2,37 1,93 0,439 

Tabla 13.-Análisis univariante realizado con la variable concentrados 

de hematíes con respecto a las variable cualitativas. 
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Figura 48.-Diferencia de medias de las variables, que se asocian de forma 

significativa con los concentrados de hematíes administrados. 
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 Figura 49.-Coeficiente de correlación de las variables cuantitativas, que 

se asocian de forma significativa con los concentrados de hematíes 

administrados. 

 

 En el análisis univariante utilizamos el test de comparación de 

medias t de Student, para calcular la asociación con las variables 

cuantitativas. Obtuvimos, que los concentrados de hematíes administrados 

se asocian de forma significativa con: Complicación, persistencia, recidiva, 

cirugía, descompensación, ESR, neoplasia, Mallory-Weiss, gravedad, 

melenas, enfermedades crónicas y menor frecuencia de Mallory-Weiss 

(figura 48) 

 

Utilizamos el coeficiente de correlación de Pearson para calcular la 

asociación con las variables cuantitativas. Obtuvimos asociación 

significativa con: INR, urea, creatinina, leucocitos, puntuación Rockall, 

puntuación Blachtford, estancia hospitalaria (figura 49). 
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ANALISIS MULTIVARIANTE 

VARIABLES P B ERROR TÍPICO 

COMPLICACIÓN 0,000 2,62 1,98-3,20 

HEMOGLOBINA 0,000 -0,146 -0,19- -0,09 

ESR 0,000 1,32 0,79-1,84 

DESCONOCIDO 0,029 1,28 1,13-2,42 

R CUADRADO DEL MODELO 0,400  

Tabla 14.-Resultados del análisis multivariante de los concentrados 

de hematíes administrados, mediante regresión lineal múltiple. 

  

 

En el análisis multivariante realizado mediante regresión lineal 

múltiple, el número de concentrados de hematíes administrados durante toda 

la estancia del paciente se asoció de forma significativa con: complicación, 

menor cifra de hemoglobina al ingreso, presencia de estigmas de sangrado 

reciente y causa de origen no conocida. 

 

El modelo explica el 40% del comportamiento de la variable 

concentrados de hematíes. 
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VALOR B DE LAS VARIABLES QUE  SE ASOCIAN DE 
FORMA SIGNIFICATIVA AL NÚMERO DE 

CONCENTRDOS DE HEMATÍES ADMINISTRADOS
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Figura 50.-Expresión gráfica del análisis multivariante, realizado con la 

variable concentrados de hematíes 
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4.5.4.- Anticoagulantes orales  

 

 La anticoagulación oral, desde el punto de vista teórico, debido a 

las propiedades de este tipo de tratamiento alteraría el curso del episodio, 

comparado con los pacientes, que no toman este tipo de tratamiento.  

 Tomaban anticoagulantes orales en el momento de presentar la 

hemorragia 40 pacientes (13,7%) 

 

 

 

 

14%

86%

ANTICOAGULADOS NO ANTICOAGULADOS
 

Figura 51.- Proporción de los pacientes, que estaban tratados con 

anticoagulantes orales. 
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Tabla 15.- Análisis univariante con la anticoagulación oral 

ANÁLISIS UNIVARIANTE 
CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES ANTICOAGULADOS 
 PACIENTES 

ANTICOAGULADOS= 
13,7%  

RESTO DE LOS 
PACIENTES= 
86,3% 

P 

EDAD 70 años 61 años 0,000 
SEXO 60/40 (V/M) 74,1/25,9 (V/M) 0,051 
HEMATEMESIS 35% 53,4% 0,023 
MELENAS 85% 73,2% 0,076 
PRESENTACIÓN DE 
FORMA GRAVE 

7,5% 6% 0,462 

HEMOGLOBINA 10,3 10,8 0,453 
LEUCOCITOS 10622 10432 0,815 
PLAQUETAS 251026 242175 0,513 
UREA 116 72 0,000 
CREATININA 1,5 1,1 0,002 
ESR 25% 31,1% 0,281 
TRATAMIENTO 
ENDOSCÓPICO 

22,5% 22,7% 0,579 

CIRUGÍA 0% 6,8% 0,075 
PERSISTENCIA 7,5% 11,2% 0,335 
RECIDIVA 10% 11,2% 0,543 
DESCOMPENSACIÓN  25% 19,5% 0,272 
AINE 32,5% 33,9% 0,510 
ANTIAGREGANTES 15,1% 11,6% 0,256 
HEMATÍES 2,58 concentrados 31,8 concentrados 0,073 
ESTANCIA 
HOSPITALARIA 

6,9 días 8,5 días 0,149 

COMPLICACIÓN 25% 16,7% 0,148 
MORTALIDAD 2,5% 0,8% 0,359 
ULCUS DUODENAL 40% 40,6% 0,542 
ULCUS GÁSTRICO 20% 18,7% 0,497 
LAMG 5% 10,4% 0,226 
ORIGEN 
DESCONOCIDO 

10% 3,2% 0,067 

MALLORY-WEISS 0% 6% 0,103 
ULCUS ESOFÁGICO 5% 4% 0,510 
ULCUS DE BOCA 
ANASTOMÓTICA 

2,5% 2% 0,592 

ESOFAGITIS 0% 1,2% 0,641 
NEOPLASIA 2,5% 5,6% 0,362 
LESION VASCULAR 15% 8,4% 0,147 
ROCKALL 5,35 3,89 0,000 
BLACHTFORD 10,1 7,1 0,000 
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De las variables estudiadas en el análisis univariante, la 

anticoagulación oral se asocia de forma significativa con: la edad, 

creatinina, urea, índices Rockall y Blachtford, y con ausencia de 

hematemesis. 
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Figura 52.-Riesgo relativo de la hematemesis como única variable 

cualitativa que se asocia de forma significativa con la anticoagulación. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 136 

Resultados 

9,8

44,5
0,39

1,4

2,9

0 10 20 30 40 50

EDAD

UREA

CREATININA

ROCKALL

BLACHTFORD

DIFERENCIA DE MEDIAS DE LAS VARIABLES 
CUANTITATIVAS QUE SE ASOCIAN DE FORMA 

SIGNIFICATIVA EN EL ANÁLISIS UNIVARIANTE

Figura 53.-Diferencia de medias de las variables cuantitativas que se asocian 

de forma significativa con la anticoagulación. 

 

 Después mediante un estudio multivariante (regresión logística 

binaria), la toma de anticoagulantes orales se asoció de forma significativa 

con: Una menor cifra de hemoglobina y mayores cifras de urea. Aunque el 

modelo sólo explica un 12,7% del comportamiento de la variable 

Anticoagulación. 

 

ANALISIS MULTIVARIANTE 

VARIABLES P ODDS-

RATIO 

INTERVALO DE 

CONFIANZA 

HEMOGLOBINA 0,027 0,922 0,848-0992 

UREA 0,000 1,013 1,007-1,019 

R CUADRADO DEL MODELO 0,127  

Tabla 16.-Resultado de la regresión logística binaria realizada con la 

variable anticoagulación 
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4.5.5.- Los antiagregantes plaquetarios 

 

 De los 291 pacientes estudiados 61 (el 21%) consumían 

antiagregantes, en el momento de presentar la hemorragia digestiva alta. 

 Realizamos un estudio estadístico similar al realizado con la 

anticoagulación oral. Primero, comparamos la variable antiagregación 

mediante el test de comparación de medias t de student y chi cuadrado con 

diferentes variables, como se exponen en la siguiente tabla. 

 

NO 
ANTIAGREGA

DOS; 79%

ANTIAGREGA
DOS; 21%

 

Figura 54.- Porcentaje de antiagregados en la serie 2005-06 
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Tabla 17.- Análisis univariante realizado con la variable antiagregación 

ANÁLISIS UNIVARIANTE 
CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES QUE TOMABAN ANTIAGREGANTES 
 PACIENTES 

ANTIAGREGANTES= 
21%  

RESTO DE LOS 
PACIENTES= 
79% 

P 

EDAD 68 años 60 años 0,002 
SEXO 68,9/31,1 (V/M) 73/27 (V/M) 0,309 
HEMATEMESIS 52,5% 50,4% 0,446 
MELENAS 75,4% 74,7% 0,526 
PRESENTACIÓN DE 
FORMA GRAVE 

14,8% 3,9% 0,004 

HEMOGLOBINA 10,6 10,2 0,779 
LEUCOCITOS 11357 10225 0,104 
PLAQUETAS 267967 123478 0,234 
INR 1,3 1,6 0,063 
UREA 80,3 77,8 0,700 
CREATININA 1,2 1,2 0,830 
ESR 26,2% 31,3% 0,273 
TRATAMIENTO 
ENDOSCÓPICO 

19,7% 23,7% 0,329 

CIRUGÍA 4,9% 6,1% 0,506 
CONCENTRADOS DE 
HEMATÍES 

2 concentrados 1,96 concentrados 0,877 

ESTANCIA 
HOSPITALARIA 

9,2 días 8,1 días 0,437 

COMPLICACIÓN 19,7% 17,4% 0,402 
MORTALIDAD 1,6% 0,9% 0,508 
ULCUS DUODENAL 39,3% 40,9% 0,575 
ULCUS GÁSTRICO 23% 17,8% 0,231 
LAMG 8,2% 10% 0,444 
ORIGEN DESCONOCIDO 8,2% 3% 0,082 
MALLORY-WEISS 3,3% 5,7% 0,357 
ULCUS ESOFÁGICO 3,3% 4,3% 0,523 
ULCUS DE BOCA 
ANASTOMÓTICA 

3,3% 1,7% 0,368 

ESOFAGITIS 1,6% 0,9% 0,508 
NEOPLASIA 0% 6,5% 0,027 
LESION VASCULAR 9,8% 9,1% 0,516 
PERSISTENCIA 14,8% 9,8% 0,174 
RECIDIVA 14,8% 10% 0,201 
DESCOMPENSACIÓN  23% 19,6% 0,336 
AINE 44,3% 30,6% 0,036 
ANTICOAGULANTES 9,8% 14,8% 0,219 
ROCKALL 4,4 4 0,188 
BLACHTFORD 7,9 7,4 0,490 
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Figura 55.-Riesgo relativo de las variables, que se asocian de forma 

significativa con la antiagregación. 

7,7

EDAD

 RAZON DE MEDIAS DE LA VARIABLE CUANTITATIVA 
QUE SE ASOCIA CON LA ANTIAGREGACIÓN SEGÚN EL 

ANÁLISIS UNIVARIANTE

 

Figura 56.-Diferencia de media de la edad, como única variable cuantitativa, 

que se asocia de forma significativa con la antiagregación. 
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En el análisis univariante las variables que se asocian de forma 

significativa con la toma de antiagregantes plaquetarios son: Edad, consumo 

de AINE, gravedad y ausencia de neoplasia como causa de sangrado. 

 

 En el análisis multivariante las variables que se asocian de forma 

significativa con la toma de antiagregantes: Edad y gravedad. Pero el 

modelo sólo explica el 9,1% del comportamiento de la variable 

Antiagregación. 

 

 

ANÁLISIS MULTIVARIANTE 

VARIABLES P ODDS-

RATIO 

INTERVALO DE CONFIANZA 

EDAD 0,004 1,030 1,009-0,050 

GRAVEDAD 0,005 4,136 1,541-11,097 

R CUADRADO DEL MODELO 0,091 

Tabla 18.-Resultados de la regresión logística binaria realizada con 

la variable antiagregación. 
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4.5.6.-Antiinflamatorios no esteroideos (AINE) 

 

Estaban consumiendo antiinflamatorios no esteroideos 98 pacientes 

(33,7%). Hicimos como los casos anteriores, un análisis univariante y 

multivariante respecto a las variables anteriormente mencionadas. 

 

NO AINE; 
76,30%

AINE; 
33,70%

 

Figura 57.- Porcentaje de consumo de AINE 
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ANÁLISIS UNIVARIANTE 
CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES QUE TOMABAN AINES 
 PACIENTES 

AINES= 33,7%  
RESTO DE LOS 
PACIENTES= 66,3% 

P 

EDAD 63,9 años 61,5 años 0,260 
SEXO 68,4/31,6 (V/M) 74,1/25,9 (V/M) 0,186 
ENFERMEDADES CRÓNICAS 67% 64% 0,348 
HEMATEMESIS 53,1% 49,7% 0,341 
MELENAS 80,4% 72% 0,078 
GRAVEDAD 6,1% 6,2% 0,598 
HEMOGLOBINA 11 10 0,462 
LEUCOCITOS 10933 10223 0,250 
PLAQUETAS 249795 249816 0,999 
INR 1,4 1,6 0,242 
UREA 76 79 0,731 
CREATININA 1,1 1,2 0,049 
ESR 37,8% 26,4% 0,033 
TRATAMIENTO 
ENDOSCÓPICO 

26,5% 20,7% 0,166 

CIRUGÍA 7,1% 5,2% 0,334 
PERSISTENCIA 12,2% 9,8% 0,330 
RECIDIVA 14,3% 9,3% 0,141 
DESCOMPENSACIÓN  16,3% 22,3% 0,149 
ANTICOAGULANTES 13,3% 14% 0,510 
ANTIAGREGANTES 27,6% 17,6% 0,036 
CONCENTRADOS DE 
HEMATÍES 

1,7 concentrados 2 concentrados 0,329 

ESTANCIA HOSPITALARIA 8,9 días 8 días 0,523 
COMPLICACIÓN 14,3% 19,7% 0,165 
MORTALIDAD 1% 1% 0,737 
ULCUS DUODENAL 45,9% 37,8% 0,115 
ULCUS GÁSTRICO 21,4% 17,6% 0,263 
LAMG 13,3% 7,8% 0,100 
ORIGEN DESCONOCIDO 4,1% 4,1% 0,623 
MALLORY-WEISS 1% 7,3% 0,016 
ULCUS ESOFÁGICO 6,1% 3,1% 0,180 
ULCUS DE BOCA 
ANASTOMÓTICA 

1% 2,6% 0,342 

ESOFAGITIS 2% 0,5% 0,263 
ULCUS DE BOCA 
ANASTOMÓTICA 

1% 2,6% 0,342 

ESOFAGITIS 2% 0,5% 0,263 
NEOPLASIA 2% 6,7% 0,070 
LESION VASCULAR 3,1% 12,4% 0,006 
ROCKALL 4 4,1 0,625 
BLACHTFORD 6,95 7,9 0,050 

Tabla 19.-Análisis univariante realizado con la variable AINE. 
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Figura 58.- Riesgo relativo de las variables cualitativas que se asocian de 

forma significativa con la variable AINE 
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Figura 59.- Diferencia de medias de las variables, que se asocian de forma 

significativa con la variable AINE. 
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Mediante el análisis univariante (t de student y chi cuadrado) la toma 

de AINE se asoció de forma significativa con: Presencia de estigmas de 

sangrado reciente, ausencia de lesiones como Mallory-Weiss y lesiones 

vasculares, menor cifra de creatinina, menor índice de Blachtford, y mayor 

consumo de antiagregantes plaquetarios. 

 

 

 

ANÁLISIS MULTIVARIANTE 

VARIABLES P ODDS-

RATIO 

INTERVALO DE CONFIANZA 

EDAD 0,045 1,017 1,012-1,034 

LAMG 0,042 2,3 1,03-5,41 

ESR 0,001 2,6 1,47-4,94 

BLACHTFORD 0,002 0,882 0,81-0,94 

R CUADRADO DEL MODELO 0,095 

Tabla 20.-Resultados de la regresión logística binaria realizada con 

la variable AINE 

 

En el análisis multivariante: Los pacientes que tomaban AINE, 

presentaron de forma significativa más edad, más LAMG, más ESR, y 

menor índice de Blachtford pero, el modelo sólo explica el 9,5% del 

comportamiento de la variable. 
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4.5.7.- Factores que se asocian a la mala evolución del paciente. 

 

 Definimos mala evolución del paciente a aquellos pacientes 

ingresados por HDA que reúnen alguno de los siguientes criterios: 

 

o Persistencia del cuadro 

o Recidiva de la hemorragia digestiva alta 

o Si se le ha realizado tratamiento quirúrgico 

o Si han fallecido. 

 

Presentaron “mala evolución”  48 pacientes. 16,5%. 

 

MALA 
EVOLU-

CIÓN
17%

NO MALA 
EVOLU-

CIÓN
83%

Figura 60.- Porcentaje de pacientes con mala evolución. 
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ANÁLISIS UNIVARIANTE 
CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES CON UNA MALA EVOLUCIÓN 
 MALA EVOLUCIÓN= 

16,5%  
RESTO DE LOS 
PACIENTES= 83,5% 

P 

EDAD 64,6 años 61,9 años 0,323 
SEXO 75/25 (V/M) 71,6/28,4 (V/M) 0,387 
ENFERMEDADES 
CRÓNICAS 

72,9% 63,3% 0,147 

HEMATEMESIS 64,6% 48,1% 0,147 
MELENAS 81,3% 73,6% 0,174 
PRESENTACIÓN DE 
FORMA GRAVE 

16,7% 4,1% 0,004 

HEMOGLOBINA 9 11,1 0,000 
LEUCOCITOS 11145 10327 0,246 
PLAQUETAS 259357 241434 0,335 
INR 1,5 1,5 0,739 
UREA 85 77 0,306 
CREATININA 1,2 1,2 0,761 
ESR 81,3% 20,2% 0,000 
TRATAMIENTO 
ENDOSCÓPICO 

60,4% 15,2% 0,000 

DESCOMPENSACIÓN  39,6% 16,5% 0,001 
ANTICOAGULANTES 12,5% 14% 0,497 
ANTIAGREGANTES 25% 20% 0,283 
AINES 43,8% 31,7% 0,075 
COMPLICACIONES 37,5% 14% 0,000 
ULCUS DUODENAL 37,5% 41,2% 0,381 
ULCUS GÁSTRICO 29,2% 16,2% 0,041 
LAMG 2,1% 11,1% 0,035 
ORIGEN 
DESCONOCIDO 

6,3% 3,7% 0,315 

MALLORY-WEISS 0% 6,2% 0,062 
ULCUS ESOFÁGICO 4,2% 4,1% 0,618 
ULCUS DE BOCA 
ANASTOMÓTICA 

0% 2,5% 0,336 

ESOFAGITIS 2,1% 0,8% 0,419 
NEOPLASIA 14,6% 3,3% 0,005 
LESION VASCULAR 4,2% 10,3% 0,114 
CONCENTRADOS DE 
HEMATÍES 

5 concentrados 1,3 concentrados 0,000 

ESTANCIA 16,5 días 6,7días 0,000 
ROCKALL 5 3,2 0,000 
BLACHTFORD 9,6 5,7 0,000 

 

Tabla 21.- Análisis univariante realizado con la variable mala 

evolución. 
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Figura 62.- Diferencia de medias de las variables cuantitativas que se 

asocian de forma significativa con la variable “mala evolución” 

 

Las variables que se asocian de forma significativa con la mala 

evolución clínica en el análisis univariante realizado mediante los test chi 

cuadrado y t de student son: Mayor índice de descompensación, 

complicación, presencia de ESR, gravedad, ulcus gástrico, neoplasia, 

tratamiento endoscópico, concentrados de hematíes administrados, estancia 

hospitalaria, Blatchford y Rockall y menores cifras de hemoglobina y menor 

frecuencia de LAMG. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 22.- regresión logística binaria realizada con  “mala evolución”. 

ANÁLISIS MULTIVARIANTE 

VARIABLES P ODDS-

RATIO 

INTERVALO DE 

CONFIANZA 

ESR 0,000 13,592 5,135-35,976 

NEOPLASIA 0,006 10,854 1,965-59,954 

CONCENTRADOS DE HEMATÍES 0,000 1,734 1,425-2,110 

R CUADRADO DEL MODELO 0,556  
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En el análisis multivariante realizado mediante regresión logística 

binaria el riego de que la evolución  del paciente sea mala  (tal y como 

hemos establecido previamente), se presenta con mas frecuencia si la causa 

de la hemorragia es una neoplasia gastroduodenal, si durante la endoscopia 

se detectan estigmas de sangrado reciente, y con la necesidad de transfundir 

más concentrados de hematíes. 

 El modelo explica el 55,6% del comportamiento de la variable 

mala evolución. 
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ODDS RATIO DE LAS VARIABLES QUE SE ASOCIAN DE 
FORMA SIGNIFICATIVA A LA MALA EVOLUCIÓN SEGÚN EL 

ANÁLISIS MULTIVARIANTE
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Figura 63.-Representación gráfica del resultado del análisis multivariante 

realizado con la variable “mala evolución”. 
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Después de calcular el modelo mediante regresión logística bivariada 

quisimos calcular su capacidad discriminativa mediante curva ROC: 
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Los segmentos diagonales son producidos por los empates.

 

 

 

 

Figura 64.- Curva ROC de nuestro modelo obtenido  en la variable mala 

evolución. 

 

El área bajo la curva es 0,93. Por lo tanto la capacidad discriminativa de 

nuestro modelo es del 93%. 
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4.5.8.- Comparación entre los sistemas predictivos de mortalidad 

Rockall y Blachtford con la variable mala evolución. 

 

Debido al escaso número de muertes encontradas sólo tres, la 

comparación de ambos sistemas de mortalidad, con nuestros pacientes 

fallecidos, puede no ser válido. Por ello en lugar de la variable mortalidad 

utilizamos la variable mala evolución ( 48 pacientes) 

 

La media de puntuación obtenida por el sistema Rockall fue de 4,1 

+/- 2,1 y  por el sistema Blachtford 7,6+/- 3,9.  Comparamos las medias 

obtenidas por los pacientes con mala evolución, con respecto a los que no la 

tuvieron,  mediante el test de t de Student para muestras independientes 

obteniendo diferencias significativa. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 23.- Comparación de la puntuación media de los sistemas 

Rockall y Blatchford según los pacientes tuvieron o no mala evolución. 

 

 

 

 

 ROCKALL 

 

BLACHTFORD 

 

MEDIA DE LOS PACIENTES CON 

MALA EVOLUCIÓN 

3,7 9,6 

MEDIA DE LOS QUE NO TUVIERON 

MALA EVOLUCIÓN 

2 5 

MEDIA GLOBAL 4,1 7,69 

 P 0,000 0,000 
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Calculamos la curva ROC de ambos sistemas respecto a la variable 

mala evolución. 
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Figura 65.- Curva ROC de los sistemas Rockall y Blachtford 

respecto de la variable mala evolución 

 

 

   Área bajo la curva 
 

Variables resultado 
de contraste Área 
ROCKALL ,744 
BLAKFORD ,771 

 
Tabla 24.- Area bajo la curva de las curvas ROC de la figura 64 



 154 

 

 

Resultados 

 

Coordenadas de la curva

,00 1,000 1,000

1,50 ,926 ,788

2,50 ,881 ,610

3,50 ,793 ,418

4,50 ,607 ,253

5,50 ,422 ,130

6,50 ,252 ,021

7,50 ,111 ,007

8,50 ,037 ,000

9,50 ,007 ,000

11,00 ,000 ,000

,00 1,000 1,000

1,50 ,978 ,979

2,50 ,941 ,836

3,50 ,926 ,685

4,50 ,874 ,562

5,50 ,844 ,486

6,50 ,837 ,384

7,50 ,748 ,301

8,50 ,689 ,274

9,50 ,607 ,205

10,50 ,459 ,123

11,50 ,333 ,068

12,50 ,244 ,034

13,50 ,111 ,007

14,50 ,067 ,007

15,50 ,037 ,007

17,00 ,007 ,000

19,00 ,000 ,000

Variables resultado
de contraste
ROCKALL

BLAKFORD

Positivo si
es mayor o
igual quea Sensibilidad

1 -
Especificidad

a. 
 

Tabla 25.- Puntos de corte de las curvas ROC de los 

índices Blachtford y Rockall 

 

Según los puntos de corte de ambos índices escogimos 

rangos de puntuación y observamos mediante la siguientes tablas 

de contingencia el porcentaje de casos de mala evolución que 

fueron capaces de detectar. 
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MALA EVOLUCIÓN 
ROCKALL SI NO TOTAL 

≤2 17 
20,5% 

66 
79,5% 

83 
100% 

3-4 37 
49,6% 

52 
58,4% 

89 
100% 

5-6 48 
58,5% 

34 
41,4% 

82 
100% 

≥7 34 
91,9% 

3 
8,1% 

37 
100% 

 
Tabla 26.- Tabla de contigencia del índice Rockall respecto a la 
variable mala evolución 

 

 

MALA EVOLUCIÓN 
BLACHTFORD SI NO TOTAL 

≤6 23 
18,9% 

99 
81,1% 

122 
100% 

7-12 80 
61,1% 

51 
38,9% 

131 
100% 

≥13 33 
86,8% 

5 
13,2% 

38 
100% 

 
Tabla 27.- Tabla de contingencia del índice Blachtford respecto 
de la variable mala evolución 
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5.-DISCUSIÓN 

5.1.-COMPARACIÓN ENTRE LAS SERIES DE 1985, 

1996 Y 2005-06 

 

5.1.1.-Incidencia 

 

En Estados Unidos, la incidencia de la hemorragia digestiva alta es 

de  100 casos por 100.000 habitantes al año (1). En el   Reino Unido supone 

25.000 ingresos al año, y su incidencia es de 50 a 150 casos por 100000 

habitantes al año (2). Datos muy similares a los encontrados en estudios 

realizados en España (4), y en Francia (139). 

 

Pero últimamente en otras áreas geográficas, se han realizado 

estudios epidemiológicos, como en Holanda (3), donde se evidencian un 

descenso en la incidencia: de 61,7 en 1993, a 47,7 casos por cada 100.000 

habitantes/año en el 2000 (3).   

 

En nuestro estudio la incidencia de la hemorragia digestiva no 

varicosa es de 71 casos por cada 100.000 habitantes al año en 1985; 64 en 

1996, y 66 en 2006, observado un descenso significativo en las series de 

1996 y 2006 con respecto a la primera. Tenemos que tener en cuenta, que 

los estudios mencionados anteriormente, se refieren a la hemorragia 

digestiva tanto de origen varicoso como no varicoso, por lo que la 

comparación con nuestros datos es limitada. Sin embargo si atendemos a un 

estudio realizado por Ohman y colaboradores (140), que como en el nuestro, 

solo han evaluado la hemorragia digestiva alta no varicosa, observan una 

incidencia de 51 casos por 100000 habitantes en 1990 y de 48,1 en el 2000,  

concluyendo, que no hay diferencias entre ambos periodos analizados. 

Nuestra incidencia es superior, y observamos un descenso como en los 

estudios que cuantifican la hemorragia digestiva alta global. 
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La disminución de la incidencia de HDA de origen no varicoso, 

puede estar relacionada con el mayor uso de los IBP y con la erradicación 

del H. Pylori. 

 

 

5.1.2.-Edad 

 

La edad, es un factor de mal pronóstico independiente por la mayoría 

de los autores (74-76, 80-85) 

 

De forma muy similar a lo encontrado en la literatura (1-6, 18, 19, 

37, 74-76, 80-87, 139-142), constatamos un aumento progresivo de la edad 

en nuestras series. 

 

Así y como observamos en la figura 23,  se constata un aumento 

progresivo de la edad de los pacientes, que padecen hemorragia digestiva 

alta en nuestro medio, siendo la diferencia entre la última serie respecto a 

las primeras, estadísticamente significativa. 

 

En un estudio realizado en Valencia la edad media es de 62,1 años, 

(4). Y otro más reciente realizado por Garrido y colaboradores (142) en el 

año 2007, es de 60,45 años, por lo tanto los datos obtenidos por otros 

estudios realizados en  nuestro entorno, obtienen resultados similares al 

nuestro. 

 

Datos también similares a los obtenidos por otros estudios (139-

141). Destacaremos el estudio realizado por Ohman y colaboradores (140), 

en el que la proporción de pacientes mayores de 70 años, aquejados de 

hemorragia digestiva alta no varicosa, también ascendió, en concreto del 

41% observado en su serie del año 1990, al 56% observado en la serie del 

2000. 
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Durante los últimos años, un mejor conocimiento de la etiopatogenia 

de esta enfermedad ha permitido mejorar su tratamiento, al  introducir 

algunos nuevos fármacos, que pueden haber influido, tanto en las 

características de los pacientes con hemorragia digestiva alta, así como en  

su incidencia y etiología. 

 

Entre estos fármacos, tenemos que destacar la influencia que haya 

podido tener la aparición de los inhibidores de la bomba de protones, cuyo 

uso se ha asociado a un descenso en las tasas de recidiva en los pacientes 

que ya han padecido un episodio de hemorragia digestiva alta no varicosa 

(92, 93), y disminuye la tasa de sangrado en los pacientes con elevado 

riesgo de hemorragia digestiva alta,  como en los consumidores de 

derivados del ácido acetil salicílico y los pacientes hospitalizados en estado 

grave (39, 143, 144). 

 

La erradicación del  Helicobacter Pylori, también ha demostrado que 

es eficaz a la hora de reducir las tasas de recidiva la hemorragia digestiva de 

origen péptico (96). 

 

5.1.3.- Sexo 

 

Existe un claro predominio de varones entre los pacientes con HDA 

no varicosa, que casi triplican al número de mujeres, manteniéndose en las 

tres series con una proporción similar (75,4% vs 69,5% vs 72,2%).  

 

Este dato es concordante con el obtenido en otros estudios (1-4, 6, 

139-141). Aunque en algunos de ellos la proporción de hombres no es tan 

elevada, 56% (3). 
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5.1.4.-Consumo de alcohol 

 

El alcohol estimula la secreción ácida (145) y  en altas 

concentraciones, daña la barrera mucosa gástrica favoreciendo la 

penetración de los iones de hidrógeno, por lo que se asocia con la formación 

de lesiones agudas de la mucosa gástrica.  

     

Pero a pesar de estos efectos agudos, no hay evidencia de que el 

alcohol sea un factor de riesgo para la úlcera duodenal (146,147). Incluso 

según algunos estudios, el consumo moderado del alcohol puede  favorecer 

la curación de esta patología (148).  

 

En nuestras series, se muestra que aproximadamente las tres cuartas 

partes o no consume alcohol, o lo hace de forma moderada (menos de 40 gr 

de etanol al día). El consumo de 40 a 80 gramos se mantiene estable, en las 

dos primeras series, mientras que en la última desciende de forma 

significativa, los consumidores de más de 80 gramos descienden en la serie 

de 1996, para de nuevo aumentar en 2006 (18%), estos resultados no 

muestran diferencias significativas (tabla 3). 

 

 Según los datos epidemiológicos del plan nacional sobre drogas, el 

76,6% de la población española consume alcohol, pero solo el 48% de los 

españoles reconoce un consumo habitual (149). 
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5.1.5.-Tabaco 

 

En un estudio prospectivo sobre 7.624 americanos de ascendencia 

japonesa en Hawai, el riesgo de la úlcera aumentó progresivamente con el 

aumento del hábito tabáquico (150).  

 

Un meta-análisis inglés, encontró que el riesgo de úlcera en la 

población atribuible al tabaquismo era del 23%, apoyando una asociación 

entre fumar, la enfermedad péptica ulcerosa y el  HP (151).     

 

Sin embargo, fumar no aparece ser un factor de riesgo para la 

recidiva en la enfermedad péptica ulcerosa, una vez que se haya erradicado 

la infección por HP (152). 

 

En nuestras series el porcentaje de fumadores permanece estable, 

dando  cifras muy similares entre los tres periodos de tiempo analizados: 

45,4%, 36,6% y 43% en el último periodo.  

 

La prevalencia de consumo de tabaco en España es del 42,9% en 

2003, dichas cifras no han sufrido grandes cambios con respecto a años 

anteriores (149). 

 

5.1.6.- Consumo de AINE 

 

  El más antiguo y conocido es el ácido acetil salicílico (AAS). Es el 

antiinflamatorio no esteroideo (AINE), más popular debido a su eficacia y 

versatilidad, tanto como analgésico, como anti-pirético y por la definición 

como agente antiinflamatorio. El AAS a bajas dosis, se utiliza también 

ampliamente como agente antitrombótico. 
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 En nuestras series el consumo de AINES  puede considerarse 

elevado, 45% en 1985, 47% en 1996 y 33,7% en 2006 (figura 25). Aunque 

con una tendencia al descenso de forma significativa de la última con 

respecto a los dos primeras. Esta tendencia observada en nuestro medio, no 

se observa en estudios similares, en donde se evidencia un aumento en el 

consumo de dichos fármacos (3, 4, 140, 141). También tenemos que señalar 

que todas las series se encuentran por encima del 40%.  

 

Sin embargo, en el estudio realizado por Garrido y colaboradores, 

(142), el consumo de antiinflamatorios previos al ingreso fué de un 34,5%, 

porcentaje muy similar al observado en nuestra última serie. 

 

Con respecto al tipo de AINE, que se consumió, con mas frecuencia 

en 1996  fué el acido acetíl salicílico, mientras que en la última  serie fué el 

ibuprofeno. Además entre el 2005-06 el ácido acetil salicílico se usa 

principalmente como antiagregante, y de forma excepcional como AINE.  

Puede deberse, a que el ibuprofeno, se considera hoy en día como uno de los 

antiinflamatorios no esteroideos, con menor tasa de complicaciones 

gastrointestinales y una mayor seguridad (153). 

 

5.1.7.-Consumo de anticoagulantes orales 

 

La hemorragia digestiva alta es una complicación importante, en los 

pacientes a los que se administran anticoagulantes orales de forma crónica. 

 

El consumo de anticoagulantes está aumentando, ya que se han 

multiplicado sus indicaciones. Pacientes con prótesis valvulares cardiacas, 

fribrilación auricular crónica, trombosis venosa profunda recurrente, 

enfermedades que provocan estados de hipercoagulabilidad, y en otras 

enfermedades vasculares, toman esta terapia por tiempo ilimitado. Los 

anticoagulantes son un factor de riesgo, para la hemorragia digestiva (154). 
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En la serie de 1985  estaban anticoagulados el  2,4% de los 

pacientes. En la serie de 1996 el 4,5% de los pacientes estaban tomando 

dicho fármaco; y en 2006 lo estaban tomando un 13,7%. Diferencias 

estadísticamente significativas (figura 28). 

 

 En el estudio realizo por Ohman y colaboradores (140), que 

compara dos series prospectivas : la primera de 1990 y la segunda del 2000, 

se aprecia un aumento en el número de los pacientes que toman 

anticoagulantes, pero no estadísticamente significativa, y con una cifras 

inferiores a las obtenidas en este estudio ( 4% y 6% respectivamente). Datos 

muy similares a los obtenidos por Garrido, et al (142) en el año 2007, en el 

que observaron, que estaban tomando anticoagulantes orales un 7,1%. 

 

 Sin embargo, en un estudio multicéntrico francés (139) 

encuentran que la tasa de consumo de anticoagulantes orales es del 17,5%. 

Y por último en un estudio publicado en 2005 (152), cuyo objetivo es 

evaluar la influencia de este tipo de fármaco en la presentación de la 

hemorragia digestiva alta, observan una tasa del 15,5%. 

 

 Por lo tanto, nuestra última serie se encontraría, en un rango 

intermedio, pero más próximo a los dos últimos estudios anteriormente 

mencionados. 
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5.1.8.- Comorbilidades médicas 

 

En el análisis multivariante realizado por Rockall y colaboradores, 

en una larga serie prospectiva, establecen que la presencia de estas 

enfermedades crónicas, es un factor de riesgo independiente para la 

mortalidad, estableciéndose en función de su gravedad, una puntuación 

mayor o menor en su sistema predictivo de mortalidad (2). Sistema que ha 

sido recientemente validado (80-83). 

 

Este parámetro puede constituir un factor de confusión,  puesto que 

“a priori” no hemos dispuesto de unos criterios, para catalogar las patologías 

existentes en función de su gravedad. De esta manera, los pacientes con el 

diagnóstico de patología cardiaca puede tratarse de una insuficiencia 

cardiaca perfectamente compensada hasta una cardiopatía grave, e igual 

ocurre con el resto de los diagnósticos. El comparar nuestros datos con otras 

series, puede ser difícil ya que muchas de ellas no describen el tipo de 

comorbilidades, ni tampoco su gravedad. 

 

 Encontramos mayor proporción de enfermedades crónicas de base 

en la última serie (65,2%), frente a las series de 1985 (45%), y 1996 

(44,4%) (figura 27). Así, en el análisis  estadístico realizado, no 

encontramos diferencias significativas entre las dos primeras series, pero sí 

de la última respecto a las dos primeras. La edad media de la última serie 

fué significativamente mayor, lo cual puede explicar también la mayor 

proporción de enfermedades crónicas de base. 

 

De forma similar a nuestro estudio Thomopoulus (141), encuentra 

que  la patología crónica basal, en la serie analizada en el año 1990 es del 

44%, (al igual que nuestra serie de 1996), frente al 63% de la serie del 2000 

proporción similar al 65%  de nuestra última serie. 
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Aunque esta proporción es inferior a la encontrada por Garrido (142) 

que observó un 72% de pacientes con patología de base previa. 

 

5.1.9.- Formas de presentación 

 

Hemos tenido en cuenta la manifestación de la HDA en forma de 

hematemesis, melenas y/o gravedad, ya que cuando aparecen 

manifestaciones de compromiso hemodinámico,  nos indica un peor 

pronóstico, por que  para que esta situación aparezca, deben de haberse 

producido importantes pérdidas hemáticas con rapidez, superando los 

mecanismos fisiológicos de compensación, con lo se que desencadena una 

cadena de acontecimientos que facilita la descompensación de la patología 

de base ( si esta está presente), o provoca complicaciones que modifican de 

forma importante el curso clínico del paciente.  

 

Obviamente no todos los pacientes a los que la hemorragia se les ha 

presentado como hipotensión o síncope, han llegado en situación de shock 

al hospital, pero sí una gran parte de ellos fueron catalogados como graves 

en el servicio de urgencias, (tensión arterial sistólica menor a 100 mmHg, 

taquicardia, frialdad de extremidades, oligoanuria…). Esta situación clínica 

es considerada como de mal pronóstico por todos los autores (2, 74, 75, 80, 

82-86, 108). 

  

Incluso ciertos estudios, han comprobado que la rápida recuperación 

de ese estado, mejora el pronóstico del paciente (75), por eso en la 

conferencia de consenso del Colegio Americano de Médicos (74), se 

establece que esta patología, debe tratarse por un equipo interdisciplinar de 

médicos, cuyo objetivo es mantener al paciente con las constantes estables, 

con el fin de practicarle un tratamiento lo más temprano y adecuado posible 

(74-76, 108). 
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En nuestros estudios, la forma de presentación en forma de 

hematemesis, ha ido descendiendo de forma progresiva en las respectivas 

series, mientras que la presentación en forma de melena, ha permanecido 

estable en el tiempo (figura 28). 

 

Sin embargo, en las serie de 1996 se observó un aumento 

significativo de pacientes con repercusión hemodinámica (figura 28),  lo 

cual  está acorde con la presentación de HDA más grave y con mayor 

porcentaje de HDA activa, Forrest I, (figura 29 y 30), que es considerado 

como un factor de riesgo (80, 82-86).  

 

 

5.1.10.- Causa de la hemorragia 

 

En nuestras tres series, el ulcus péptico fué la causa más frecuente de 

hemorragia digestiva alta no varicosa constituyendo respectivamente el 

66,5%, 76,3%, 59,5% de las causas de HDA  (figura 31), lo cual coincide 

con la mayor parte de las series publicadas (1-6, 17, 139, 142).   

 

Otros autores prefieren separar los pacientes con ulcus péptico, e 

incluso separar el ulcus duodenal del gástrico, para identificar factores 

pronósticos o eficacia del tratamiento en cada grupo concreto. Esto supone 

obtener grupos más homogéneos  de pacientes, pero por el contrario las 

conclusiones que se obtienen, únicamente pueden aplicarse a cada patología 

en concreto, dificultando la extrapolación de protocolos prácticos de 

tratamiento, y pudiendo quedar sin estudiar ciertas patologías, que no han 

sido incluidas en dichos estudios. Por ello, nos ha parecido más coherente 

valorar en conjunto la efectividad de la esclerosis endoscópica en todos los 

cuadros de HDA, por patologías no relacionados con la existencia de la 

hipertensión portal.  
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En nuestras series la  úlcera duodenal, fué la primera causa de la 

hemorragia con un: 40,5%, 43,2% y  40,5% de los casos en cada serie. Esta 

patología es la más frecuente en las series publicadas (1,2, 4, 5, 17, 140, 

141). Salvo Boonpngmanee y colaboradores (6), que utilizaron la base de 

datos CORI, en la que se incluyó a 7.822 pacientes, desde diciembre de 

1999 a Julio de 2001, y en la que la úlcera péptica gastroduodenal sólo 

supone un 20,6%; una proporción mucho menor que en el resto de las series, 

siendo  además las úlceras gástricas más frecuentes que las duodenales 

(11,4% vs 9,2%). 

 

En nuestro estudio trás la úlcera duodenal, aparecen en orden de 

frecuencia la úlcera gástrica (23,3%, 30%, 18,9%), y las lesiones agudas de 

la mucosa gastroduodenal (15,3%, 8,9%, 9,6%). Resultados coincidentes 

también con la mayor parte de la literatura (1-4, 141), salvo Boonpngmance 

(6), que considera que la enfermedad péptica ulcerosa está 

sobredimensionada, como causa de HDA. 

 

La úlcera gástrica fué más frecuente en la serie 1996 de forma 

significativa. Thomopoylus (141),  compara dos series prospectivas una 

recogida en 1987 con otra del año 2000, y observa al igual que nosotros, un 

descenso  de frecuencia de lesiones agudas de la mucosa gástrica (del 18,4% 

a 7,2%), pero no en la úlcera gástrica, cuya frecuencia aumenta (de 12% a 

19,2%). En  nuestro estudio observamos un descenso en la  frecuencia de  

lesiones agudas de la mucosa gástrica, de forma estadísticamente 

significativa, de los dos últimos periodos respeto del primero.  

 

En otro estudio similar realizado en Holanda (3) que compara dos 

series prospectivas, la primera de 1994 y la segunda del 2000, la proporción 

de lesiones agudas de la mucosa gástrica permanece estable (19% y 20% 

respectivamente). Datos similares aparecen en un estudio cuya construcción 

es muy parecida (140). 
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En este apartado debemos señalar, que existen lesiones gástricas que 

es difícil de catalogar como erosiones o como úlceras, pués el aspecto 

endoscópico puede no traducir adecuadamente la profundidad de la lesión. 

Por tanto sigue existiendo un pequeño margen a la subjetividad del 

endoscopista a la hora de catalogar estas lesiones. 

 

Con porcentajes menores el resto de las hemorragias son producidas 

por el síndrome de Mallory-Weiss, esofagitis, neoplasias 

(fundamentalmente gástricas), úlcera de boca anastomótica y lesiones 

vasculares.  En conjunto, estas patologías fueron más frecuentes en la serie 

de 2005-06 de forma significativa. 

 

Debemos de destacar, el gran aumento que han experimentado las 

lesiones vasculares, que suponen un 9.3% en la última serie, siendo  de  1%, 

y de 1,5% en 1985 y 1996 respectivamente, así como también las 

neoplasias, 5,2% en 2005-06 versus 1,7% en 1985 y 1,9% en 1996. El resto 

permanecen estables en las tres series. Debemos señalar que este aumento 

no se constata, en los trabajos parecidos que han estudiado los cambios en la 

epidemiología de la HDA  en los últimos años (3, 141). 

 

Quizás la aplicación de nuevas tecnologías a los endoscopios, ha 

mejorado la visión del endoscopista, ayudándole a la hora de precisar su 

diagnóstico. 

 

5.1.11. Estigmas de sangrado reciente e indicación de 

tratamiento endoscópico y/o quirúrgico 

 

En las endoscopias de la serie de 1996,  existen más casos de 

hemorragia activa, vaso visible y coágulo rojo. Esta diferencia llega ser 

estadísticamente significativa, al clasificar los casos en los grupos I, II y III 

de Forrest, indicando una mayor presencia de hemorragia digestiva activa en 

1996.  
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También gracias a esta clasificación,  hemos objetivado una mayor 

proporción de pacientes, en el de estadio III de Forrest en la última serie 

(figura 30). 

 

La caracterización del estigma de sangrado, siempre tiene un grado 

de subjetividad del endoscopista, por lo que es difícil comparar los 

resultados de diversos autores. 

 

 En nuestro caso, se ha intentado reducir al máximo este aspecto 

con la presencia, siempre de un endoscopista con experiencia en el 

momento de realización de la endoscopia, para una valoración adecuada de 

los estigmas de sangrado, y tomar la decisión de realizar tratamiento 

endoscópico o no. Por otra parte, muchos de los endoscopistas que han 

realizado estas técnicas, han sido los mismos en las tres series. 

 

 Otro aspecto que puede influir en la apreciación de estigmas más 

o menos graves, es el momento de la realización de la endoscopia. Cuanto 

más precoz sea ésta, más posibilidades existen de encontrar sangrado activo, 

pero hay que tener en cuenta, que lo más importante es la correcta 

estabilización del paciente, previa a la realización de la endoscopia, para 

disminuir lo máximo posible las complicaciones debidas tanto a la mala 

situación hemodinámica, como  a la propia endoscopia (74-76).  

 

En todas nuestras series, la endoscopia ha sido realizada con el 

paciente correctamente monitorizado y controlado, normalmente en las 

primeras 6 horas y en muchos casos en las dos primeras horas, desde su 

sospecha diagnóstica en el servicio de urgencias. 

 

 Nosotros encontramos hemorragia activa (Forrest I) en un 8,8% 

en la serie de 1985, 17,4% en 1996 y 14,1% en 2005-2006, siendo 

significativamente mayor en 1996. Ohmann y colaboradores (140)  

evidencian hemorragia activa en el 23% en 1990 y 22% en el 2000. 



 169 

Discusión  

 

En cuanto a la indicación de tratamiento endoscópico, éste ha 

variado en las tres series. En la conferencia de consenso del Colegio 

Americano de Médicos del 2003 (74) se estableció, que el tratamiento 

endoscópico está indicado en los pacientes con estigmas de alto riesgo de 

sangrado: sangrado activo (arterial o venoso),  la presencia de vaso visible y 

coágulo rojo. También recomiendan que no se debe realizar una segunda 

endoscopia de forma rutinaria.  

 

En el caso de recidiva está indicada una nueva endoscopia y un 

segundo tratamiento endoscópico, si procede; pero si pese a ello la 

hemorragia persiste está indicado el tratamiento quirúrgico. Esta es la 

actitud que hemos aplicado en la última serie del 2005-06. Dichas 

directrices no estaban  establecidas en 1996, y el tratamiento endoscópico 

sobre el coagulo rojo estable no estaba indicado (155). En 1985 no se 

preconizaba aún el tratamiento endoscópico.  

 

Aunque los estigmas de sangrado fueron más frecuentes en la serie 

de 1996 que en la serie de 2005-06, con diferencias significativas (figura 

30), sin embargo el uso del tratamiento endoscópico, debido a la diferente 

indicación, fué más frecuente en 2005-06 (22,6%) que en 1996 (18,5%), 

aunque la diferencia no fué significativa (figura 32). 

  

 

5.1.13.-Mortalidad 

 

El resultado global del estudio, con todas las limitaciones ya 

comentadas, es que la mortalidad de los pacientes con HDA no varicosa, no 

es significativamente distinta cuando se aplica un protocolo con cirugía 

precoz (serie 1985), frente a los otros dos, con esclerosis endoscópica (series 

de 1996 y 2005-06) (figura 33). 
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 Debemos señalar, que la tendencia, es a tener menos mortalidad 

con las indicaciones actuales de tratamiento endocópico, pasando de un 

2,5% en 1985 a un 1% en la última serie. Sabiendo  además que la serie de 

1985 presentó menor proporción de comorbilidades médicas, y menor edad 

que en la serie de 2005-06 de forma significativa, factores asociados a la 

mortalidad (80,82-86).  

 

Por otro lado el tratamiento médico ha sido diferente en las tres 

series: En 1985 se trataban con antagonistas H2, en 1996 se utilizaba los 

IBP a menor dosis y en la serie 2005-06, IBP en bolo seguido de IBP a altas 

dosis en perfusión continua. Este último tipo de tratamiento con IBP,  ha 

demostrado ser más eficaz, ya que reduce la necesidad de cirugía y de 

recidiva, pero no de mortalidad (88-94). 

 

 Al analizar la mortalidad en estudios de HDA, debemos señalar 

las consideraciones hechas por la Auditoría Nacional de la Hemorragia 

Digestiva alta del Reino Unido (156). Tras analizar 74 centros concluyeron 

que la tasa global de mortalidad que en su estudio oscila entre el 0 y 29%, 

no es comparable entre los distintos centros, si previamente no se realizan 

un proceso de estandarización del riesgo ( considerando gravedad, 

coomorbilidad, edad, lesión casual, etc..). Por ello, indican que la 

comparación entre los estudios publicados no es posible, por no poder 

realizar una comparación descriptiva entre los grupos de pacientes. Por otra 

parte la estandarización numérica valorando cada factor de riesgo ha sido 

realizada por dichos autores (80,156), índice Rockall, el cual es el más 

utilizado hoy en día y ha sido validado (85,86). 

 

 La primera de las cuestiones está minimizada en nuestro estudio, 

al haber sido realizado en el mismo centro y prácticamente con los mismos 

profesionales.  
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No obstante hemos demostrado que hay diferencias en nuestras tres series, 

que no son totalmente homogéneas, en cuanto a edad, comorbilidades, 

indicaciones y aplicaciones del tratamiento tanto médico como 

endoscópico…etc.  

 

 Además si la cifra de mortalidad fué respectivamente del 2,5% y 

el 1,5% y 1%,  se necesitarían un estudio con 4000 pacientes en cada grupo 

para demostrar diferencias significativas. 

 

Lo ideal en nuestro estudio, hubiera sido analizar a todos los 

pacientes de las tres series de forma conjunta y realizar entonces un estudio 

multivariante. Pero, al no haber podido realizarse la comparación  de las 

diferentes variables entre las tres series los estudios son univariantes y por 

tanto pueden existir variables que actúen como confusoras. Como 

consecuencia de lo dicho anteriormente, no podemos estudiar si los 

diferentes tratamientos preconizados en las tres series, pueden o no estar 

asociados a la persistencia, recidiva o mortalidad. 

 

Como ya habíamos mencionado, no existe ningún estudio 

aleatorizado que enfrente la cirugía precoz con la endoscopia terapeútica. El 

más aproximado, es el estudio retrospectivo de Sandbichler y colaboradores 

(157), que concluye que la endoscopia terapeútica y la cirugía precoz 

obtienen resultados similares, en cuanto a mortalidad, y que ambos son 

superiores al tratamiento conservador. 

 

Con los resultados obtenidos en nuestro estudio, la cirugía precoz no 

ofrece las suficientes expectativas de ser superior a la endoscopia 

terapéutica, como para plantear un estudio aleatorizado. El lugar de la 

cirugía precoz quedaría reducido a grupos seleccionados de pacientes con 

criterios que nos hicieran  presuponer el fracaso de la endoscopia 

terapéutica. 
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 Los resultados expuestos sobre mortalidad, nos llevan a reafirmar 

que la endoscopia terapéutica es la primera opción en la HDA no varicosa, 

pués a igual mortalidad, siempre elegiremos una técnica menos agresiva y 

con menor morbilidad que la cirugía.  

 

 Otros autores han demostrado menor recidiva y menor necesidad 

de cirugía del tratamiento endoscópico frente a una actitud conservadora 

(tratamiento únicamente médico) (108-111). 

 

 Debemos por tanto reafirmar a la endoscopia terapéutica como la 

primera opción en la HDA con riesgo de recidiva. Coincidimos con lo 

publicado recientemente (74, 108-111). 

 

 En nuestra serie de 1996 la eficacia inicial de la esclerosis 

endoscópica, realizada con adrenalina y polidocanol, se sitúa en el 95,8%, 

con una recidiva posterior en el 8,3% de los pacientes, estableciéndose una 

eficacia definitiva en el 87,5%, en consonancia con lo publicado por otros 

autores. En la serie tomada en 2006 la tasa inicial de éxito del 72,4%, tras 

un segundo tratamiento endoscópico esta tasa alcanza el 85,4%. Diferencias 

no estadísticamente significativas, entre ambas series. Estas tasas son muy 

parecidas a las publicadas por otros autores (111-116, 118, 157, 158) 

  

 Por lo tanto constatamos que la terapia endoscópica realizada es 

eficaz, y que las tasas de recidiva han permanecido estables en el tiempo, así 

como la mortalidad (78-80, 84-86). 

  

Entre los diferentes tipos de tratamientos endocópicos, el más 

extensamente utilizado en nuestro medio es el de inyección. Aunque se han 

evaluado diferentes variantes de este tratamiento, no se han encontrado 

diferencias significativas en cuanto a las tasas de mortalidad y recidiva, pero 

si un descenso en la tasa de cirugía (74, 90, 119), datos que coincide con los 

nuestros (figuras 33 y 34).  
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De modo hipotético, consideramos en nuestro estudio que el mejor 

manejo del paciente con hemorragia digestiva alta no varicosa, con el 

tratamiento médico (IBP en bolo seguido de una perfusión continua durante 

5 días (90,92) y el tratamiento endoscópico han debido influir en el 

mantenimiento o disminución de la mortalidad, pese al aumento de los 

factores de riesgo como la edad y las  comorbilidades médicas (80,82-86). 
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 5.2.-ANÁLISIS DEL ESTUDIO ESTADÍSTICO 

REALIZADO SOBRE LA SERIE 2005-06 

 

 5.2.1.-Hallazgos endoscópicos 

  

  5.2.1.1.- ESR 

 

 En otros estudios, la presencia de estigmas recientes de sangrado 

se  ha asociado de forma independiente y significativa con la mortalidad, 

recidiva y persistencia y por lo tanto, con la mayor necesidad de tratamiento 

quirúrgico (80). 

 

 En nuestro estudio la presencia de ESR en el análisis 

multivariante se asoció con: los concentrados de hematíes administrados, 

persistencia, recidiva y el ulcus péptico: duodenal, gástrico, esofágico, y de 

boca anastomótica (tabla 5, figura 37). 

  

 En nuestra muestra, la presencia de estigmas de sangrado se 

asocia a un mayor riesgo de recidiva y de persistencia del sangrado, datos 

coincidentes con los encontrados en la literatura (2, 3). Forrest los indicaba 

como un factor de riesgo para la recidiva (78). La presencia de hemorragia 

activa implica un riesgo del 80-90% de persistencia o recidiva de la 

hemorragia, del 50% si se observa vaso visible y del 33% en caso de existir 

coágulo rojo (79). Otros autores en la misma línea aprecian que la presencia 

de estigmas de sangrado reciente, se asocia con un riesgo 6 veces superior 

de padecer una recidiva hemorrágica (160). En nuestros resultados 

observamos la misma tendencia, obteniendo que cuando hay recidiva la 

presencia de ESR es 13 veces más frecuente. 
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También dichos resultados se observan en diferentes estudios, cuyo 

objetivo fué averiguar qué factores se asociaban con el fallo en el 

tratamiento endoscópico (161,162). En estos trabajos observaron que 

además de la presencia de estigmas de sangrado reciente, se asociaba de 

forma independiente y significativa con la recidiva hemorrágica, tras un 

adecuado tratamiento endoscópico, otro factor: la úlcera gástrica como 

causa del HDA. Aquí debemos señalar, que en nuestro estudio el ulcus 

gástrico se asocia de forma independiente y con una mayor tasa  de 

presencia de ESR (tabla 9), y que la presencia de ESR se asocia de forma 

independiente y significativa con la úlcera gástrica como causa del HDA 

(tabla 5). 

 

Otros estudios también señalan, que las úlceras gástricas sobre todo 

las localizadas a lo largo de la curvatura menor, y las úlceras bulbo-

duodenales de la pared posterior, parecen tener mayor riesgo para la 

hemorragia grave o  la recidiva comparado con las úlceras de otras 

localizaciones, debido a su proximidad a las arterias grandes subyacentes 

(arteria gástrica izquierda, gastroduodenal posterior, respectivamente) (131).  

 

En otro informe, la hemorragia grave activa con  presencia de sangre 

fresca en estómago, y las úlceras grandes eran factores de riesgo 

independientes para la recidiva, después de la inyección de adrenalina más 

un tratamiento térmico (132). 

 

Por lo tanto, la literatura descrita anteriormente apoya nuestros 

resultados: que la presencia de ESR se asocia a la recidiva y/o persistencia 

hemorrágica. Y que la variable “mala evolución”  se asocia de forma 

independiente y significativa con la presencia de estigmas de reciente 

sangrado (tabla 22). 
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 5.2.1.2.- Causas de la hemorragia 

 

 También realizamos un estudio multivariante, con el objetivo de 

hallar que factores se asociaban de forma independiente y significativa con 

la presencia de las principales causas de hemorragia digestiva no varicosa, 

en nuestro medio en 2005-06. 

  

Aunque el ulcus duodenal, se asoció a un menor riesgo de 

presentarse en forma de hematemesis, mayor estancia hospitalaria y mayor 

riesgo de estigmas de sangrado reciente y el ulcus gástrico se asoció a un 

mayor riesgo de presentar estigmas de sangrado reciente, sin embargo 

nuestros modelos presentaron una R² muy baja, es decir una baja 

explicación del grado de comportamiento de la variable a estudio (Tabla 7 y 

9).  

 

 5.2.2.-Estancia hospitalaria 

 

 La media de hospitalización de nuestra serie de 2005-06 es de 8,4 

días, teniendo como mediana 5 días. Dicotomizamos dicha variable según la 

mediana, quedando por lo tanto la muestra dividida por la mitad. 

 

Mediante un estudio de regresión logística binaria, estudiamos que 

factores se asociaban de forma independiente y significativa con una 

estancia hospitalaria superior a 5 días. 

 

 Encontramos, que aquellos pacientes hospitalizados más de 5 

días, tenían mayor riesgo de haber presentado el cuadro, en forma de 

hematemesis, de precisar la transfusión de más concentrados de hematíes, 

tener un riego muy importante de descompensación de la comorbilidades 

médicas ya presentes al ingreso de estos pacientes, y de presentar durante la 

endoscopia estigmas de sangrado reciente (tabla 11, figura 46). 
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 La estancia hospitalaria, es un indicador indirecto de la buena o 

mala evolución de los pacientes; ya que como es lógico los pacientes que 

presentan más incidencias durante su ingreso permanecerán más tiempo 

ingresados. Hemos constatado anteriormente que nuestros pacientes son más 

ancianos, que presentan por lo tanto mas comorbilidades médicas, y que 

están tratados con mas frecuencia, con fármacos como AINE, 

antiagregantes, o anticoagulantes orales. Pero estas variables, aunque se 

asocian en el análisis univariante, no lo hacen en el multivariante. Es decir 

más que la edad, es la descompensación de la patología de base, la que se 

asocia a un aumento de la estancia, actuando la edad como variable 

confusora. Estos datos coinciden con los datos descritos en la literatura (1-6, 

18, 19, 37, 74-76, 80-87, 139-142).  

 

De ahí la importancia que le dan algunos autores al control y 

mantenimiento del paciente de forma estable, durante las primeras horas de 

la presentación de la HDA (74-76). Ya que un buen control hemodinámico 

del paciente, se asocia de forma significativa a una menor tasa de 

descompensación de las patologías, que presenta el paciente al ingreso. 

 

 La forma de presentación de la hemorragia (hematemesis o 

melena) no se considera un factor del mal pronóstico  por algunos autores 

(80, 84-86), pero sí para Blachtford (82), ya que en su sistema considera la 

presentación en forma de melena como un factor de mal pronóstico. 
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5.2.3.-Concentrados de hematíes administrados 

 

La media de concentrados de hematíes administrados a lo largo de 

toda la estancia de nuestros pacientes fué de 1,97, datos similares a los 

encontrados en el grupo de pacientes tratados con omeprazol intravenoso 

(89). 

 

 Al igual que ocurre con la estancia hospitalaria, la transfusión de 

concentrados de hematíes, es un indicador indirecto de la evolución del 

cuadro de HDA, así como de la gestión de los recursos hospitalarios. 

 

 En nuestro estudio mediante regresión lineal, la transfusión de 

concentrados de hematíes de asoció de forma independiente y significativa 

con la presentación de alguna  complicación durante el ingreso, con 

menores cifras de hemoglobina al ingreso del paciente, con la presencia de 

estigmas de sangrado reciente y con la hemorragia digestiva alta de origen 

oscuro (tabla 14, figura 50). 

 

La asociación entre el número de concentrados de hematíes 

administrados y las cifras de hemoglobina es lógica, pero en nuestro estudio 

no son totalmente coincidentes ya que la cifra de hemoglobina se refiere a la 

medida en urgencias y el número de concentrados de hematíes 

transfundidos, hace referencia no solo al ingreso si no a toda la estancia del 

paciente. Pero, lo que más nos llama la atención, es que los pacientes que 

presentan complicaciones durante su ingreso precisan de la transfusión de 

más concentrados de hematíes, ya que en la literatura no hemos encontrado 

datos similares a los que nosotros hemos observado. Debido al escaso 

número de pacientes que presentan complicaciones durante el ingreso, no 

hemos podido realizar un análisis más exhaustivo sobre esta variable. 
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 Es probable, que al no hallar el origen de la hemorragia digestiva 

y por lo tanto no poder tratar mediante endoscopia se podría necesitar de la 

transfusión de más concentrados de hematíes. En el estudio realizado por 

Garrido y colaboradores (142), observaron que las HDA de origen oscuro 

aumentan progresivamente en los últimos años de forma significativa y 

coinciden con la mayoría de los autores, en el que el manejo y tratamiento 

de estos pacientes suele ser dificultoso, con múltiples transfusiones y 

episodios de hospitalización (159). 

 

 5.2.4.-Consumo de anticoagulantes orales 

  

Aunque se ha avanzado mucho en el control del INR, las 

hemorragias gastrointestinales suceden en el 20% de los pacientes que están 

tratados con anticoagulantes orales (154, 163, 164). 

 

 El 13,7% de los pacientes ingresados  en la serie 2005-06 

tomaban anticoagulantes orales al ingreso. 

 

En un estudio reciente (165) se ha querido evaluar el riesgo de 

sangrado de los pacientes que toman anticoagulantes orales de forma 

continuada. Los factores de riesgo de sangrado, que se han identificado son: 

Antecedentes personales de enfermedades hepáticas o renales, alcoholismo, 

neoplasias, alteración de la función plaquetaria (AAS, AINES), ancianos 

(edad por encima de 75 años), episodios anteriores de sangrado, historia de 

ictus anteriores, riesgo de caídas, hipertensión arterial y anemia. 

 

 A cada uno de los factores anteriormente mencionados, se les da 

una puntuación; a mayor puntuación mayor riesgo de sangrado. Este método 

predictivo de sangrado se extrapoló a una serie prospectiva de 3.929 

pacientes, que estaban anticoagulados por fibrilación auricular crónica.  
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De los sangrados observados en esta serie dos tercios fueron 

hemorragias gastrointestinales. Los pacientes, que cumplen los anteriores 

criterios tienen mayor riesgo de HDA, y de que ésta sea grave, con un 

mayor mortalidad (2, 80, 82-86, 141). 

  

 En nuestro estudio en el análisis univariante observamos que se 

asocia de forma significativa con una menor tasa de presentación del cuadro 

en forma de hematemesis, un mayor puntación en el sistema Blachtford y  

Rockall, mayores cifras de urea creatinina y a una mayor edad (tabla 15).  

 

 Sin embargo en el análisis multivariante, solo encontramos 

diferencias estadísticamente significativas con: menores cifras de 

hemoglobina al ingreso, y mayores cifras de urea (Tabla 16). Datos 

coincidentes con el estudio realizado por Gage y colaboradores descrito 

anteriormente (165). 

 

 La causa mas frecuente de hemorragia digestiva alta en los 

anticoagulados es la úlcera gastro-duodenal, y no encontramos diferencias 

significativas con los que no estaban anticoagulados. Tampoco encontramos 

diferencias con respecto a la recidiva y persistencia del cuadro, estancia 

hospitalaria, concentrados de hematíes administrados, ni en el análisis 

univariante, ni en el multivariante.   

 

Como en los hallazgos obtenidos por Thomopulus et al (166), la 

anticoagulación oral no interviene en el curso clínico del cuadro agudo. Sin 

embargo, sí hay diferencias en cuanto a presentar un mayor número de 

comorbilidades médicas, pero con un rápido y buen control de la 

coagulación, una actitud correcta en la resucitación y un tratamiento 

endoscópico adecuado, tal y como se realiza en el resto de los pacientes no 

anticoagulados, los pacientes anticoagulados no sufren hemorragias más 

graves. 
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Según la guía de consenso de la sociedad Americana de Endoscopia 

Digestiva, la decisión de revertir los efectos de los anticoagulantes dependen 

de cada caso. Se debe pesar el riesgo de la hemorragia respecto al riesgo de 

los efectos de retirar este fármaco (167). En la hemorragia digestiva aguda 

se debe disminuir los efectos de los anticoagulantes consiguiendo un INR 

1,5 a 2,5,  ya que se establece que este rango de INR no afecta al curso 

clínico de la enfermedad (166, 168). 

 

 

5.2.5.- Antiagregantes plaquetarios 

 

 El ácido acetil salicílico, es el antiagregante plaquetario, que se 

utiliza con mayor frecuencia en la arteriosclerosis (169). Después de los 

resultados obtenidos por numerosos estudios, realizados en la pasada 

década, han hecho que se utilicen frecuentemente en la práctica clínica 

diaria (169, 170).  

 

Entre los más importantes, están el clopidogrel y el dipiridamol. En 

numerosos estudios  se ha establecido la superioridad de la combinación del 

tratamiento antiplaquetario, comparado con el ácido acetil salicílico 

utilizado en monoterapia, para la prevención de procesos trombóticos. Pero 

se ha llegado más lejos aún, ya que han visto que la combinación de estos 

fármacos con anticoagulantes orales, potencia el tratamiento de la 

enfermedad coronaria isquémica y la fibrilación auricular (171). 

 

 En un estudio realizado, en una serie prospectiva de pacientes, 

con elevado riesgo de un accidente trombótico, a los que se les administró 

dosis bajas de ácido acetil salicílico como antiagregante, la incidencia de 

hemorragia digestiva alta fué de un 2,9%, e identificaron como factores de 

riesgo para el sangrado, la hipertensión arterial y la historia previa de 

enfermedad péptica ulcerosa (172). 
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 Los efectos gastrointestinales del clopidogrel en monoterapia son 

escasos y sobre todo indirectos. Se ha demostrado que el clopidogrel causa 

una pequeña inflamación de la mucosa gástrica (173). También sabemos 

que la monoterapia con clopidogrel, es más segura que con AAS (174) y por 

último que el ácido acetil salicílico asociado al esomeprazol, es más seguro 

que el clopidogrel en monoterapia (175).  

 

En un gran estudio, Lanas y colaboradores (176) encontraron que el 

riesgo de sangrado de los distintos antiagregantes plaquetarios en 

monoterapia, incluido el AAS es similar. Lo que sí evidenciaron, es que el 

ácido acetil salicílico aumenta el riesgo de hemorragia gastrointestinal 

cuando se añade al consumo de otros AINES u otros tipos de antiagregantes. 

 

 No hemos encontrado en la literatura, si estos fármacos influyen en 

las características clínicas de la hemorragia digestiva alta. Los datos que 

tenemos indican, que aumentan el riesgo de padecerla pero nada más. 

Normalmente estos fármacos se administran a pacientes con comorbilidades 

médicas anteriores, que pueden complicarse tras un episodio de hemorragia 

digestiva alta.  

 

En nuestro estudio, estaban tomando antiagregantes plaquetarios, 

(incluida AAS a dosis bajas) el  21% de los pacientes (61 pacientes) (figura 

54). No hemos encontrado series de pacientes con hemorragia digestiva alta, 

que analicen por separado la ingesta de este tipo de fármacos y consideran al 

AAS como un AINE, por lo tanto su comparación con datos a nivel nacional 

o internacional no es posible. 

 

En el análisis multivariante, la toma de antiagregantes plaquetarios 

se asoció de forma significativa a una mayor edad y a una mayor tasa de 

presentación del cuadro de forma grave (tabla 18), aunque el modelo explica 

una mínima proporción del comportamiento de la variable estudiada. 
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5.2.6.-AINE 

 

La evidencia científica, demuestra que la tasa de complicaciones 

gastrointestinales graves asociadas al consumo de AINEs, es relativamente 

baja. La hemorragia digestiva alta ocurre en el 1% de los pacientes que a los 

que se administran AINE a dosis altas y de forma crónica (153). 

 

Las complicaciones gastroduodenales asociadas al consumo de 

AINE, suelen aparecer en los tres primeros meses, después del comienzo de 

su administración. Además hay una serie de factores que favorecen la 

aparición de complicaciones gastroduodenales tales como el HDA  (27, 177-

179):  

o Edad avanzada, particularmente en los mayores de 60 

años.  

o Una dosis elevada de AINES  

o Historia de la toxicidad del gastroduodenal por AINEs  

o Antecedentes de la enfermedad péptica  ulcerosa.  

o Uso concurrente de los glucocorticoides, anticoagulantes, 

bifosfonatos, o de otro AINE (177, 180)  

 

La incidencia de complicaciones gastrointestinales, tanto en  niños 

como en adultos, con el consumo de ibuprofeno es similar al paracetamol. 

Incluso, en la prescripción de dosis altas de ibuprofeno, la hemorragia 

digestiva alta es poco frecuente, y se suele asociar con su uso a largo plazo. 

De todos los AINE, el ibuprofeno parece tener uno de los mejores perfiles 

de tolerabilidad gastrointestinal (153).De la serie que estamos analizando el 

33,7% de los pacientes estaban tratados con AINEs, de ellos la mayor parte 

estaban tomando ibuprofeno (46,9%)  (figura 17).  

 

 

 

 



 184 

Discusión  

 

 En nuestro estudio el análisis multivariante la toma de AINE se 

asoció de forma significativa con: la edad, lesiones agudas  de la mucosa 

gástrica como causa de la hemorragia, presencia de estigmas de reciente 

sangrado, y con menor puntuación en el sistema Blachtford. Aunque el 

modelo explica escasamente el comportamiento de la variable (tabla 20). 

 

 Así ciertos datos coinciden con la literatura consultada como la 

mayor edad (29, 177-180), pero no el resto de los resultados obtenidos. 

 

  

5.2.7.-Factores que se asocian a la mala evolución del paciente 

 

 En nuestra última serie solo hubo 3 fallecimientos por lo tanto la 

realización de un estudio sobre los factores que se asocian a la mortalidad 

no es posible. Así creamos la variable mala evolución que incluye a las 

variables: mortalidad, persistencia, recidiva y necesidad de tratamiento 

quirúrgico. De los 291 pacientes de la serie 2005-06, 48 (16,5%) los 

clasificamos como que tuvieron una mala evolución del cuadro (figura 60). 

  

 En el estudio univariante hubo múltiples variables que se 

asociaron de forma significativa con la variable  “mala evolución”; sin 

embargo en el estudio multivariante sólo tres se asociaron de forma 

significativa e independiente (tabla 22), consiguiendo un modelo que 

explica bastante bien el comportamiento de la variable “mala evolución”: 

 

- La presencia de estigmas de sangrado en la endoscopia al 

ingreso del paciente con una OR 13,5 ( IC=5,1-35,9)  

- Que la causa de la hemorragia sea neoplasia del tracto 

digestivo por encima del ángulo de Treitz con una OR 10,8 

(IC=1,9-59,9) 

- Concentrados de hematíes administrados con OR 1,7 

(IC=1,4-2,1). 
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 Estos resultados concuerdan con lo publicado en la literatura. 

Tanto la neoplasia, como los estigmas de reciente sangrado, son variables 

que según Rockall (80) se asocian de forma independiente y significativa 

con la mortalidad. Sin embargo este sistema no contempla los concentrados 

de hematíes administrados.   

 

A su vez los concentrados de hematíes administrados se asocia de 

forma independiente con las cifras de hemoglobina presentadas al ingreso, y 

esta variable es asociada por Blachtford (82) de forma muy importante con 

la mortalidad, incluyéndola en su sistema predictivo de mortalidad. 

 

El modelo generado aplicado a nuestros pacientes tiene una 

capacidad discriminativa alta, del 93%, (figura 64). 

 

 5.2.8.-Comparación de los sistemas predictivos de mortalidad 

Rockall y Blachtford con la variable mala evolución 

 

 La hemorragia digestiva alta es una emergencia médica en la 

práctica clínica diaria. No cabe duda que se debe hospitalizar a los pacientes 

cuya causa de hemorragia digestiva alta es de origen varicoso. Sin embargo, 

la de origen no varicoso tiene una gravedad y un curso clínico muy variable. 

Los pacientes con HDA no varicosa pueden presentarse con un amplio 

espectro de gravedad clínica, que van desde una patología banal a una 

hemorragia con resultados fatales (181). Se han diseñado múltiples sistemas 

con el fin de identificar a los pacientes con alto riesgo para diferenciarlos de 

los pacientes con menor riesgo (80, 82-86).  

 

Blatchford (82) obtuvo un sistema para identificar a los pacientes 

con un mayor riesgo de mortalidad incluyendo variables clínicas y analíticas 

pero no endoscópicas. 
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El sistema Rockall (80, 83-86) incluye variables clínicas y 

endoscópicas pero no analíticas.  

 

En nuestro estudio la media de los pacientes con mala evolución es 

de 3,7 con el Rockall y 9,6 para el Blachtford. La diferencia de las medias 

con los pacientes clasificados como sin mala evolución es estadísticamente 

significativa (tabla 23). 

 

El área bajo la curva de ambos sistemas es casi idéntica 0,774 para 

Rockall y 0,775 para Blachtford. Por tanto la capacidad de ambos test para 

discriminar la “mala evolución” en nuestros pacientes fue moderadamente 

buena. 

 

Aplicando la puntuación según el sistema Rockall a nuestros 

pacientes, obtuvimos que aquellos con ≤ 2 puntos evolucionaron bien en el 

79,5% de los casos y aquellos con ≥ 7 puntos evolucionaron mal en el 

91,8% de los casos (tabla 26). 

 

Aplicando el sistema Blatchford obtuvimos que aquellos pacientes 

con una menor puntuación ≤ 6 evolucionaron bien el 81,1%, y aquellos con 

≥ 13 puntos evolucionaron mal el 86,8% (tabla 27). 

 

En la literatura la capacidad del sistema Rockall para discriminar la 

mortalidad esta en torno al 80% (área bajo la curva de 0,8),  dependiendo 

del artículo consultado (83-86), siendo un buen índice. Aunque no es un 

buen sistema como dicen estos mismos autores para predecir la recidiva, 

obteniéndose en este caso áreas inferiores: 0,6 (65).  

 

Según algunos autores que comparan los test Rockall y Blatchford 

entre sí, consideran a este último como superior, con mayor sensibilidad y 

especifisidad para detectar la mortalidad (82, 182). 
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Hemos de tener en cuenta que en nuestro estudio no hemos podido 

aplicar dichos test para detectar la mortalidad, sino la “mala evolución”, 

definida como la presencia de alguno de los siguientes criterios recidiva, 

pesistencia, necesidad de tratamiento quirúrgico y/o mortalidad, 

comportándose ambos test de forma muy similar y moderadamente buena. 
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6.-CONCLUSIONES 

 

 1.-La incidencia de la hemorragia digestiva alta no varicosa ha 

descendido respecto a los datos que tenemos de 1985, sin embargo 

permanece estable en 1996 y 2006 en nuestro medio. 

 

 2.-Constatamos un aumento progresivo de la edad de los 

pacientes, mayor proporción de comorbilidades médicas y mayor consumo 

de fármacos como anticoagulantes orales, antiagregantes plaquetarios y 

menor consumo de AINE. Sin embargo  se ha mantenido la tasa de 

mortalidad. 

 

 3.-La causa mas frecuente de HDA no varicosa es el ulcus 

duodenal, seguido del gástrico y de las lesiones agudas de la mucosa 

gastroduodenal datos que no han variado desde 1985 hasta el 2006. 

Destacando el aumento de la proporción de otras causas de hemorragia 

digestiva en 2005-06: lesiones vasculares y neoplasia esófago-gástrica. 

 

 4.- No encontramos asociación entre la toma de anticoagulantes 

orales o antiagregantes plaquetarios o AINE con una peor evolución del 

cuadro de hemorragia digestiva alta no varicosa, en términos de tasas de 

persistencia, recidiva, tratamiento quirúrgico, mayor estancia hospitalaria, 

concentrados de hematíes administrados, o la mortalidad. 

 

 5.-Los factores que se relacionaron de forma independiente y 

significativa con la mala evolución de los pacientes (definida como 

mortalidad, necesidad de tratamiento quirúrgico, persistencia y/o recidiva) 

son: la presencia de estigmas de sangrado reciente en la endoscopia 

realizada al ingreso, que la causa del sangrado sea una neoplasia y que 

precise mayor número de concentrados de hematíes durante su estancia 

hospitalaria. 
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 6.- Los sistemas predictivos de riesgo de Rockall y Blatchford, 

aplicados a la variable mala evolución de nuestros pacientes tienen una 

capacidad discriminativa similar y moderadamente buena. 
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