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RESUMEN 

Introducción: Con el objetivo de determinar el comportamiento del sangrado digestivo alto en pacientes 

de urgencias se realizó un estudio descriptivo retrospectivo en pacientes mayores de 18 años de edad 

que se le realizó endoscopia digestiva superior de urgencia por manifestaciones clínicas de hemorragia 

digestiva alta en el período comprendido entre el 1ro de enero del 2011 y el 31 de diciembre del 2012 en 

el Centro de Investigaciones Médico-Quirúrgicas.  

Método: La muestra quedó constituida por 99 pacientes que cumplieron los criterios de inclusión. Para la 

recogida de los datos se utilizó el informe endoscópico que contiene la información general, y se 

analizaron las variables objetos de estudio. Resultados: Predominaron los pacientes masculinos (69,7 

%) y los mayores de 60 años de edad; la melena fue la forma de presentación más frecuente para los 

sangrados no relacionados con hipertensión portal, mientras que la hematemesis lo fue para el que tuvo 

relación con hipertensión portal; la úlcera péptica de localización duodenal o gástrica (31,3 y 15,2 %) 

respectivamente y el sangrado por rotura de várices esófago-gástrica (15,2 %) fueron los diagnósticos 

etiológicos que predominaron. La clasificación de Forrest I-B representó el (34.8 %) como signo 
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endoscópico al momento de la endoscopia para los pacientes con úlceras. Conclusiones: El tratamiento 

farmacológico seguido del combinado se utilizó en la mayoría de los pacientes con sangrado relacionado 

o no a la hipertensión portal. Palabras clave: sangrado digestivo alto, melena, hematemesis. 

 

ABSTRACT 

Introduction: In order to determine the behavior of upper gastrointestinal bleeding in emergency patients 

a retrospective study in patients older than 18 years who underwent emergency upper endoscopy for 

clinical manifestations of upper gastrointestinal bleeding in the period was conducted between January 1, 

2011 and December 31, 2012 at the Center for Medical- Surgical Research. Methods: The sample was 

composed of 99 patients who met the inclusion criteria. To collect data endoscopic report containing 

general information was used, and objects of study variables were analyzed. Results: Predominance of 

male patients (69.7 %) and those over 60 years old; mane was the most common presentation for 

bleeding unrelated to portal hypertension, while it was for the hematemesis which was related to portal 

hypertension; peptic ulcer duodenal or gastric location (31.3 and 15.2 %) respectively and bleeding from 

ruptured esophagogastric variceal (15.2 %) were predominant etiologic diagnoses. IB Forrest 

classification represented (34.8 %) and endoscopic sign at the time of endoscopy for patients with ulcers. 

Conclusions: Followed by the combined drug treatment was used in the majority of patients with or 

related to portal hypertension bleeding. Key words: upper gastrointestinal bleeding, mane, hematemesis. 

 

INTRODUCCIÓN 

El sangrado digestivo alto (SDA) se define como la pérdida hemática que va desde la boca hasta el 

ángulo duodeno-yeyunal o de Treitz. Se manifiesta generalmente en forma de hematemesis o melenas, 

aunque ocasionalmente puede presentarse en forma de rectorragia(1). 

Constituye una urgencia potencialmente grave y sigue siendo una de las causas más frecuentes de 

hospitalización en patología digestiva. Podría esperarse un descenso en su incidencia con relación al 

tratamiento de la infección por Helicobacter Pylori (HP), pero el SDA sigue teniendo una incidencia y 

mortalidad importantes probablemente debido al envejecimiento de la población asociado a un mayor 

consumo de antiinflamatorios no esteroideos (AINE), antiagregantes y anticoagulantes(2,3). 

Según datos del 2010, la incidencia de SDA en España fue de 47 casos por 10.000 habitantes y con una 

mortalidad del 5,5%. En Estados Unidos la incidencia anual es de 50-100 pacientes por cada 100 000 

habitantes con una elevada tasa de ingreso hospitalario y una mortalidad de 20 000 habitantes por 

año(4,5).  

La mayoría de los SDA (80-90 %) son no relacionado con la hipertensión portal (HTP), siendo la úlcera 

péptica la patología más frecuente (40-50 %). Más del 95 % de las úlceras están asociadas a la toma de 

AINE y/o a la presencia de HP. Otras causas de SDA son los relacionado con la HTP (rotura de várices 

esófago-gástricas), las erosiones gástricas o duodenales, el síndrome de Mallory-Weiss, la esofagitis 

péptica, las lesiones tumorales benignas y malignas y las lesiones vasculares (lesión de Dieulafoy, 
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angiodisplasia, fístula aortoentérica, etc.). Finalmente hay que señalar que en un 5-8 % de las ocasiones 

no se logra determinar la causa de la hemorragia, a pesar de las exploraciones pertinentes(6-8). 

La hemorragia digestiva alta se presenta como hematemesis y/o melena con diversos grados de 

alteración hemodinámica, dependiendo de su localización, velocidad y cuantía de la pérdida 

sanguínea(9,10). 

La hemorragia por rotura de varices esofágicas es una complicación frecuente y grave de los pacientes 

con cirrosis hepática e hipertensión portal. Aproximadamente un 40-50 % de los pacientes con cirrosis 

presentan varices esofágicas en el momento del diagnóstico de su enfermedad y entre los que no las 

presentan se estima una incidencia anual de desarrollo de varices esofágicas de un 5 %. En pacientes 

con várices los factores que se han asociado con un mayor riesgo de presentar un episodio de 

hemorragia por várices son: el tamaño de las mismas (cuanto más grandes, mayor es el riesgo), la 

presencia de puntos rojos en su superficie y el deterioro de la función hepática (evaluado por la 

clasificación de Child-Pugh)(11,12). 

En la actualidad se acepta la necesidad de que aquellos pacientes con várices esofágicas de tamaño 

mediano o grande o con signos rojos en su pared reciban un tratamiento específico para prevenir su 

rotura. En aquellos pacientes con várices de pequeño tamaño sin puntos rojos, la indicación del 

tratamiento preventivo puede diferirse, aunque será preciso realizar gastroscopias de seguimiento cada 

1-2 años con la finalidad de evaluar el posible aumento de tamaño de las mismas e iniciar entonces el 

tratamiento profiláctico. Los pacientes que no presentan várices esofágicas en la evaluación inicial deben 

ser sometidos a un nuevo examen endoscópico cada 2-3 años. 

Se han utilizado numerosos términos para describir y calibrar el grado del SDA bien si es masiva, si es 

franca, si es intensa, si es torrencial, entre otros, pero no se ha establecido ningún criterio uniforme, ya 

que existen muchas dificultades a la hora de valorar con precisión la intensidad del sangrado, y también 

porque la intensidad puede variar de un momento a otro, por lo que la precisión debería ser dinámica. En 

principio, todo sangrado digestivo franco debe considerarse como potencialmente grave y, por lo tanto, 

merecedora de esfuerzos diagnósticos y terapéuticos intensos(13,14). 

La morbilidad y la mortalidad del paciente con SDA se relaciona con ciertos factores de riesgo como la 

edad, enfermedades asociadas, alcoholismo, coagulopatías, inmunosupresión, magnitud de la 

hemorragia, sangrado durante la hospitalización, resangrado,  etiología del sangrado, etcétera. La 

evolución del SDA y la mortalidad por el mismo están estrechamente relacionadas con su causa(15,16). 

El uso de la endoscopia terapéutica para el control de la hemorragia gastrointestinal ha revolucionado el 

tratamiento de este problema de salud tan difícil, por lo que es muy importante identificar a los pacientes 

en quienes el sangrado continúa o reincide, ya que son candidatos para la terapia endoscópica de 

urgencia. La endoscopia en casos de hemorragia digestiva alta es una técnica altamente sensible y 

relativamente fácil que permite precisar la causa y el origen de la hemorragia en la mayoría de los casos 

(90-95 %) con una morbilidad menor al 0.01 %(17,18). 

El manejo del enfermo sangrante deberá individualizarse a cada medio y centro hospitalario concreto, 

pero en aquellos donde se pueda aplicar una terapéutica endoscópica eficaz y precoz el pronóstico es 
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excelente. Ante el fallo de la terapéutica endoscópica, será necesaria la intervención quirúrgica urgente, 

por eso es necesario que el cirujano de guardia esté presente en el proceder endoscópico para que 

tenga conocimiento del tipo de lesión y su localización, facilitando el acto y disminuyendo el tiempo 

quirúrgico(5). 

Debido a la importancia y actualidad de este tema, y a los cambios que se han dado en los últimos años 

en el conocimiento y tratamiento del SDA, así como la elevada incidencia que tiene en nuestro país, 

fue el motivo de este estudio. 

 

MÉTODOS 

Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo en pacientes mayores de 18 años de edad, a los que se 

les realizó endoscopia digestiva superior de urgencia por manifestaciones clínicas de SDA en el período 

comprendido entre el 1ro de enero del 2011 y el 31 de diciembre del 2012 en el Centro de Investigaciones 

Médico-Quirúrgicas. 

Para llevar a cabo este estudio se tuvieron en cuenta los siguientes criterios: 

 

Criterios de inclusión 

1. Pacientes de ambos sexos y mayores de 18 años de edad. 

2. Pacientes a los que se les realizó endoscopia digestiva superior de urgencia por sospecha de 

SDA.  

3. Pacientes o familiares que dieron su consentimiento para participar en la investigación. 

 

Criterios de Exclusión 

1. Pacientes con complicaciones locales o sistémicas que impidieran la realización de la endoscopia 

superior. 

2. Embarazadas. 

La muestra quedó finalmente constituida por 99 pacientes que cumplieron todos los criterios de inclusión.   

 

Consideraciones éticas 

A todos los pacientes se les realizó la endoscopia digestiva superior previo consentimiento informado, 

como requisito indispensable para poder ser incluidos en la investigación, reflejado en el Anexo 1.  

 

Descripción del estudio: 

En el estudio se incluyeron a todos los pacientes que cumplieron los criterios de inclusión evaluados por 

el servicio de Gastroenterología. Se aceptó el diagnóstico de hemorragia digestiva cuando la 

hematemesis, melena o ambas fue constatada directamente por los médicos o fueron comprobadas 

mediante el lavado por sonda nasogástrica o tacto rectal.  
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A todos los pacientes se le realizó la endoscopia digestiva superior mediante el empleo de un video 

gastrocopio marca Olympus Evis Lucera GIF-H260 previa aplicación anestesia tópica oral con Xilocaína 

al 10 % en spray. 

Cuando más de una lesión fue encontrada durante la endoscopia, el diagnóstico final se basó en la 

lesión que a criterio de los endoscopistas fue la causante del sangrado. Se aplicó tratamiento 

farmacológico y/o endoscópico en la medida de los diferentes hallazgos independiente de las medidas de 

soporte general que se aplican en estos pacientes. 

Variables de estudio:  

A. Variables relacionadas con aspectos demográficos: 

Edad, Sexo. 

B. Variables relacionado con los aspectos clínicos:  

Formas clínicas de presentación: Hematemesis, Melena.  

C. Variables relacionado con los aspectos técnicos: 

Diagnostico endoscópico como causante del SDA:  

- Secundario a HTP(5,8): 

Várices esofágicas. 

Gastropatia portal. 

- No secundario a HTP(5,8): 

Ampuloma. 

Ectasias vasculares. 

Esofagitis. 

Gastritis eritemato-erosiva. 

Hemobilia. 

Síndrome de Mallory-Weiss. 

Tumor gástrico. 

Úlcera duodenal. 

Úlcera gástrica. 

 

D. Variables relacionadas con el tipo de tratamiento:  

- Tratamiento para los SDA no secundario a HTP: 

-Tratamiento endoscópicos: 

-Inyectoterapia. 

-APC. 

-Tratamiento farmacológico:  

- Inhibidores de la bomba de protones Omeprazol. 

- Dosis: Bolo 80 mg endovenoso dosis inicial y luego mantener 40 mg 

            cada 12 horas o 8 mg/horas en perfusión continua. 
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- Tratamiento para los SDA  secundario a HTP: 

- Tratamiento endoscópicos: 

-Inyectoterapia para la gastropatía portal. 

 -Inyectoterapia para las várices esofágicas. 

-Ligaduras con bandas elásticas 

- Tratamiento farmacológico: 

           - Terlipresina: dosis inicial 2 mg cada 4 horas durante las primeras 24  

             horas y posteriormente disminuir a 1 mg cada 4 horas hasta 

             completar los cinco días. 

 
           - Somatostatina: 250 mg seguido de una infusión continua de 250  

             mg/hora durante 5 días. 

 

Clasificación de Forrest para los pacientes con úlcera péptica:  

Sangrado activo 

Tipo Ia- hemorragia a chorro. 

Tipo Ib- hemorragia en sábana o babeante. 

 

Estigmas de sangrado reciente 

Tipo IIa- lesión con vaso visible. 

Tipo IIb- lesión con coágulo adherido. 

Tipo IIIc- lesión con base negra o mancha pigmentada. 

 

No signos de sangrado. 

Tipo III- no estigmas de sangrado 

 

Recogida de datos  

A todos los pacientes se les confeccionó el informe endoscópico; que contiene la información general 

sobre estos y las respuestas de las variables medidas en la investigación.     

 

Procesamiento de la Información y Análisis Estadístico 

Los datos se procesaron mediante el paquete estadístico SPSS versión 13.0 para Windows. Se utilizaron 

porcentajes, medias y desviaciones estándar para el resumen de la información, de acuerdo al tipo de 

variable. Para establecer la relación entre el tipo de SDA y las formas clínica de presentación se calculó 

el Chi cuadrado, se consideró un nivel de significación de 0,05. 

 

RESULTADOS 
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La muestra quedó constituida por 99 pacientes con un promedio de edad de los pacientes estudiados de 

61,4 ± 15,0 años, predominando el sexo masculino con un 69,7 %. 

La tabla 1 muestra la distribución de los pacientes según las formas clínicas de presentación del 

sangrado. Como se pudo apreciar para el SDA no relacionado con HTP predominó la melena como 

forma clínica de presentación, sin embargo en el relacionado con la HTP predominó la hematemesis.  

 

Tabla 1. Distribución de los pacientes según las formas clínicas de presentación del SDA y su relación con la presencia de HTP. 

Tipo de SDA 

Formas clínicas de presentación 

Total 
Hematemesis Melena 

Hematemesis y 

melena 

SDA no relacionado con HTP 10 62 6 78 

SDA relacionado con HTP 10 3 8 21 

Total 20 65 14 99 

           p≤ 0,01 
          Fuente: Informe endoscópico. 

 
En la tabla 2 se distribuyeron a los pacientes según las diferentes causas que provocaron el SDA en la 

endoscopia digestiva superior. Se observó que en los SDA no relacionado con HTP predominaron las 

úlceras pépticas en el 46,5 % del total y dentro de ellas predominaron las de localización duodenal en el 

31,3 %. Le siguieron en orden de prioridades las ectasias vasculares en el 13,1 % y las gastritis 

eritemato-erosiva en el 10,1 %. El síndrome Mallory Weiss se presentó en tres pacientes. En cuanto al 

SDA relacionado con HTP predominaron las várices esófago-gástricas en el 15,2 % y la gastropatía 

portal como causa del sangrado se observó en seis pacientes. 

Tabla 2. Distribución de los pacientes según causas del SDA. 

Causas de SDA N % 

No secundario a HTP 

Ampuloma 
Ectasias vasculares 
Esofagitis 
Gastritis eritemato-erosiva 
Hemobilia 
Síndrome Mallory-Weiss 
Tumor gástrico 
Úlcera duodenal 
Úlcera gástrica 

1 
13 
3 

10 
1 
3 
1 

31 
15 

1.0 
13.1 
3.0 

10.1 
1.0 
3.0 
1.0 

31.3 
15.2 

Secundario a  HTP 

Gastropatía portal 
Várices esófago-gástrica 

6 
15 

6.1 
15.2 

Total 99 100.0 

                    Fuente: Informe endoscópico. 

 

En la tabla 3 se muestra la distribución de los pacientes de acuerdo a los signos endoscópicos de las 

úlceras según la clasificación de Forrest pudiendo apreciarse que el sangrado babeante y el vaso visible 

(Forrest I-B y II-A) respectivamente fueron los casos que más predominaron en esta investigación. 
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Solamente el 19,7 % de los casos con úlcera no presentaron estigmas de sangrado al momento de la 

endoscopia (Forrest III). 

 

Tabla 3. Signos endoscópicos de los pacientes con úlceras según la clasificación de Forrest. 

Clasificación 

de Forrest 

Úlcera 

duodenal 

Úlcera 

gástrica 
Total. 

n               % n        % n      % 

I-A 1 3.2 1 6.6 2 4.3 

I-B 11 35.4 5 33.3 16 34.8 

II-A 10 28.9 4 26.6 14 30.4 

II-B - - - - - - 

II-C 2 6.5 3 20.0 5 10.8 

III 7 22.5 2 13.3 9 19.7 

Total 31 67.3 15 32.7 46 100.0 

       Fuente: Informe endoscópico. 

 

En la tabla 4 se aprecia la distribución de pacientes con SDA no secundario a HTP según el tratamiento 

recibido, el total de los casos recibieron tratamiento ya sea médico o farmacológico. En los pacientes con 

úlcera péptica como causa de sangrado se realizó tratamiento médico combinado. En los casos que 

tenían úlcera péptica de localización duodenal se realizó inyectoterapia, satisfactoria en 22 pacientes y 

10 pacientes de localización gástrica. En los pacientes donde la causa del sangrado fueron las ectasias 

vasculares se realizó tratamiento endoscópico, en el 46,1 % se les realizó inyectoterapia satisfactoria y 

en el otro grupo con un 46,1 % se aplicó la coagulación con argón plasma (APC), otra modalidad de 

tratamiento endoscópico para esta patología. Todos los pacientes en los que la causa del sangrado fue 

la gastritis eritemato erosiva se les aplicó tratamiento médico. Dos pacientes con síndrome Mallory Weiss 

como causa del sangrado se le aplicó inyectoterapia como modalidad de tratamiento endoscópico. En el 

paciente que presentó hemofilia como causa del SDA se le realizó tratamiento combinado y para este 

caso el tratamiento médico consistió en medidas generales y el tratamiento endoscópico en la realización 

de una Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica urgente como única alternativa de poder 

determinar la causa y poder realizar tratamiento adecuado.  
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Tabla 4. Distribución de los pacientes con SDA no secundario a HTP según tratamiento recibido. 

Causas de SDA 

Tratamiento endoscópico Tratamiento 

farmacológico 

Tratamiento 

combinado Inyectoterapia APC 

N % n % n % n % 

Ampuloma    n= 1 1 100 - - - - - - 

Ectasias vasculares   n= 13 6 46.1 6 46.1 3 23.1 3 23.1 

Esofagitis    n= 3 1 33.3 - - 3 100 1 33.3 

Gastritis eritemato-erosiva   n= 10 - - - - 8 80.0 - - 

Hemobilia       n= 1 - - - - - - 1 100 

Síndrome Mallory-Weiss    n= 3 2 66.6 - - 1 33.3 1 33.3 

Tumor gástrico      n= 1 - - - - 1 100 - - 

Úlcera duodenal    n= 31 22 70.9 1 3.2 30 96.7 22 70.9 

Úlcera gástrica      n=15 10 66.6 2 13.3 14 93.3 10 66.6 

Total      n=78 42 53.8 9 11.5 61 78.2 37 47.4 

       Fuente: Informe endoscópico. 
       Simbología 
        APC: Coagulación con argón plasma. 

 

En la tabla 5 se puede observar la distribución de los pacientes con SDA secundario a HTP según el 

tratamiento recibido donde se apreció, que el 100 % de los pacientes con várices como causa del 

sangrado, recibieron tratamiento farmacológico que se incluyó  en esta modalidad la utilización de drogas 

vaso activas (Somatostatina o Terlipresina).   

 

Tabla 5. Distribución de los pacientes con SDA secundario a HTP según tratamiento recibido. 

Causas de SDA 

Tratamiento endoscópico Tratamiento 

farmacológico 

Tratamiento 

combinado Inyectoterapia LBE 

N % n % n % n % 

Gastropatía portal  n= 6 2 33.3 - - 4 66.6 2 33.3 

Várices esófago-gástrica n=15 3 20.0 5 33.3 7 46.6 8 53.3 

Total      n=21 5 23.8 5 23.8 11 52.3 10 47.6 

      Fuente: Informe endoscópico. 
      Simbología 
      LBE: Ligaduras con bandas elásticas. 
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Solo ocho pacientes que presentaron várices tuvieron criterios para tratamiento endoscópico, tres de 

ellos se les realizó escleroterapia con Polidocanol 3 % y cinco cumplían los criterios para la ligadura con 

bandas elásticas.  

En los pacientes con gastropatía portal a dos de ellos se les realizó inyectoterapia como alternativa de 

tratamiento endoscópico y en solo dos se les realizó tratamiento combinado.  

 

DISCUSIÓN 

Al analizar la distribución de los pacientes por grupos de edades se comprobó que la mayoría de 

pertenecían al grupo de adulto mayor y en cuanto al sexo, predominó el masculino con  69  pacientes 

(69,7 %), lo cual se corresponde con la bibliografía revisada, donde el sangrado digestivo alto es más 

frecuente en el adulto mayor y en el sexo masculino. La edad de presentación del SDA en los pacientes 

es cada vez más avanzada, esto podría corresponderse con el envejecimiento progresivo de la población 

cubana.; y a su vez con un mayor consumo de fármacos potencialmente lesivos para la mucosa 

gastrointestinal, como el ácido acetilsalicílico y otros antiinflamatorios no esteroideos (AINE)(3,5,8). 

En los pacientes estudiados la melena fue la forma clínica de presentación más frecuente para el SDA no 

relacionado con la HTP, sin embargo para el SDA relacionado con HTP predominó la hematemesis. Las 

formas clínicas de presentación concuerdan con lo planteado en los trabajos revisados donde la melena 

aparece también como la forma de presentación más frecuente en SDA no relacionado con HTP. 

Debemos hacer la salvedad que la forma de presentación del sangrado va a depender básicamente de 

dos factores: el débito de la hemorragia y la localización en el tracto gastrointestinal de la lesión 

sangrante, en dependencia de estos varía entonces la incidencia de cada forma de presentación(19,20). 

Para establecer la relación entre las formas clínicas de presentación y el tipo de SDA relacionado o no a 

la HTP se obtuvo que fue la hematemesis como forma clínica predominante asociada con la HTP, sin 

embargo cuando la manifestación es la melena hay altas posibilidades de que este SDA no esté 

relacionado con HTP.  

El SDA puede ser causado múltiples causas, en nuestra serie predominó el no relacionado con la HTP lo 

cual se corresponde con los resultados de la bibliografía revisada en la que el 80% de las causas 

obedecen a este grupo de etiologías(5,8). 

En el grupo de pacientes de nuestro estudio predominó la úlcera péptica de localización gástrica o 

duodenal como principal causa de SDA no relacionado con HTP donde estuvo presente en el 46,5% del 

total. Estos resultados coinciden con múltiples estudios realizados en Cuba y otros países donde se 

reporta que la úlcera péptica es la primera causa de SDA con un promedio de alrededor del 50% en 

todos los trabajos revisados. La localización duodenal de la úlcera péptica fue la más frecuente 

observándose en el 31,3% del total de los casos. Trabajos similares reportan resultados que se 

asemejan a los encontrados en esta investigación(20-22).  

Les siguieron en orden de frecuencia dentro de las causas del SDA no relacionado con HTP las ectasias 

vasculares y las gastritis eritemato-erosiva con un 13,1 y 10,1 % respectivamente. Es interesante señalar 
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que estos resultados no coincidieron con los trabajos revisados donde las gastritis tienen una incidencia 

del 25 al 30 % y las ectasias vasculares son menos del 4 %(20,23). 

El desgarro de la mucosa esofágica conocido como el síndrome de Mallory-Weiss se presentó en tres 

pacientes resultados similares a lo reportado en la literatura. Solamente un paciente presentó la 

hemobilia como causa del SDA no relacionado a la HTP donde coincide con los parámetros publicados 

que reportan el 1% como causa de sangrado por esta etiología(4,8). 

En cuanto a las causas de SDA relacionado con HTP podemos encontrar que por roturas de várices 

esófago-gástrica estuvo presente el 15,2 % del total de los pacientes. La prevalencia de várices en los 

pacientes cirróticos es muy alta, su presencia y tamaño se correlacionan con la etiología, duración y 

gravedad de la cirrosis(11,12). Los pacientes con cirrosis y várices presentan una incidencia media anual 

de hemorragia por várices que oscila entre el 5 y 15 %(24-27). Los principales factores relacionados con el 

riesgo de presentar la primera hemorragia por várices son el tamaño de las várices, la presencia de 

signos rojos en su superficie y el grado de insuficiencia hepática evaluado según la clasificación de Child-

Pugh(11). 

En la actualidad ha disminuido el índice de sangrado por rotura de várices debido al trabajo en la 

profilaxis de prevención del primer episodio del sangrado donde diversos estudios a nivel internacional y 

en Cuba avalan estos resultados(28-30). 

La gastropatía por hipertensión portal (GPH) es una entidad con una prevalencia en la cirrosis del 80 %, 

pero con una incidencia baja de sangrado, que alcanza el 2,5 % para la hemorragia aguda y el 12 % para 

la crónica. Comparada con la hemorragia por várices, la hemorragia aguda por GHP presenta una menor 

mortalidad (10 %) y, como aquella, se caracteriza por una alta tasa de recidiva (80 % a los 2 años)(31).  

En nuestro trabajo se obtuvo el 6,1 % de los pacientes superior a la media lo que puede deberse a que la 

mayoría que son atendidos en la consulta de trasplante tienen una adecuada profilaxis para el sangrado 

por várices por lo que se eleva la incidencia para el sangrado por GHP(11,14). 

Los signos endoscópicos de los pacientes con úlceras que sangran según la clasificación de Forrest 

permiten predecir el riesgo de resangrado y la conducta terapéutica. En el presente trabajo el sangrado 

babeante y el vaso visible (Forrest I-B y II-A) estuvo presente el 34,8 y 30,4 % respectivamente fueron 

los casos que más predominaron en esta investigación. Estos resultados son superiores a lo reportado 

en la literatura y esto se debe a la rapidez en que se realiza la endoscopia de urgencias en los pacientes 

atendidos en la institución(32-34).  

En los pacientes que se encuentran en este estadio tienen un riego de resangrado entre el 50 y 75 % 

respectivamente por lo que un accionar rápido permite la realización de un tratamiento oportuno y 

efectivo(35-37). 

En los pacientes que se presentaron SDA no relacionado con HTP recibieron todos tratamientos 

médicos. Al 55.3 % del total de este grupo se le pudo aplicar tratamiento endoscópico ya que permite un 

tratamiento etiológico directo y especifico. Dentro de la modalidad del tratamiento endoscópico la 

inyectoterapia con epinefrina al 1x10000 se pudo aplicar en el 53,8 % del total. A los pacientes con 

úlcera péptica de localización duodenal se le pudo aplicar al 70.9 % de los casos y a los de localización 
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gástrica al 66.6 %. Estos resultados coinciden con otros autores, quienes plantean que la inyectoterapia 

en conjunto a la administración de inhibidores de la bomba de protones constituye el tratamiento efectivo 

para las úlceras con sangrado activo o vaso visible al momento de la endoscopia, disminuyendo 

considerablemente el riesgo de resangrado y la estadía hospitalaria cuando se combina esta modalidad 

de tratamiento(5,8,33,34).  

Al grupo de pacientes con SDA relacionado con HTP se le pudo aplicar tratamiento farmacológico al 

100% de los casos como se reporta en la literatura. El tratamiento endoscópico a las várices se le hizo a 

ocho pacientes que cumplían estos criterios, solamente a cinco se les realizo LBE debido a que este 

pequeño grupo cumplía los criterios. La terapia endoscópica, mediante ligadura con bandas o inyección 

de esclerosante, persigue la oclusión trombótica de la varice sangrante. Su eficacia en el control inicial 

de la hemorragia es del 80-90 %, y reduce además el riesgo de recidiva hemorrágica precoz (13,14). La 

ligadura es más eficaz que la escleroterapia en el control inicial de la hemorragia causa menos efectos 

adversos y reduce la mortalidad. Por tanto, la LBE es la terapia endoscópica de elección en pacientes 

con hemorragia variceal aguda, reservando la inyección de esclerosante para los casos en los que 

aquella no sea técnicamente posible. Varios ensayos controlados han demostrado que la administración 

precoz de fármacos vasoactivos mejora el control inicial de la hemorragia, facilitando la realización de la 

endoscopia y disminuyendo el riesgo de resangrado precoz. A su vez, la terapia endoscópica incrementa 

la eficacia de la medicación vasoactiva, tanto en los pacientes de bajo como de alto riesgo de hemorragia 

persistente(11,38).   

 

CONCLUSIONES 

- La melena fue la forma clínica de presentación que predominó para el sangrado digestivo alto no 

relacionado con hipertensión portal y la hematemesis para el relacionado con la hipertensión portal. 

- La úlcera péptica de localización duodenal o gástrica fue la etiología más frecuente en el sangrado 

digestivo alto no relacionado con hipertensión portal, mientras que la rotura de várices esófago gástrica 

lo fue para el relacionado con hipertensión portal. 

- El tratamiento más común fue el farmacológico seguido del combinado. 
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