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Hemorragia de vías 
digestivas altas 

Oscar Gutiérrez 

L a hemorragia aguda ori-
ginada en las vías di-
gestivas altas (HVDA), 
manifestada bien por 

hematemesis, melenas o ambas, 
es uno de los eventos en medici-
na que más impactan, particu-
larmente al paciente. Casi siem-
pre obliga a consultar a los ser-
vicios de urgencias y se consti-
tuye en una de las principales 
causas de la práctica de éxa-
menes endoscópicos, técnica que 
modificó profundamente el co-
nocimiento de su etiología y su 
tratamiento. En nuestra expe-
riencia a nivel hospitalario, la 
HVDA representa aproximada-
mente 5 a 15% de los exámenes 
endoscópicos realizados por 
cualquier causa en una clínica 
privada o en un hospital públi-
co, respectivamente; en Estados 
Unidos se calculan en más de 
300.000 las hospitalizaciones 
por año por esta causa (1). A 
pesar de los avances importan-
tes en endoscopia, en medicina 
crítica, en técnicas de transfu-
siones y cirugía, la mortalidad 
global continúa alrededor de 7 a 
10% y sin modificación en las 
últimas cuatro décadas. Posibles 
causas de ello, son el aumento 
del número de casos de hemo-
rragia por úlcera en pacientes 
mayores de 60 años,un mayor 
consumo de AINEs (2) y la mor-
talidad elevada en casos de 
várices esofágicas (VE). 
La etiología de la HVDA en 
nuestro medio, difiere de la ob-

servada en paises industria-
lizados. En efecto, entre noso-
tros predominan la úlcera 
gástrica (31%), las lesiones agu-
das erosivas gastroduodenales 
(28%) y la úlcera duodenal 
(20%). Como hallazgo intere-
sante, las VE son superadas por 
el carcinoma gástrico (3). En los 
paises más desarrollados es más 
frecuente el origen del sangrado 
en la úlcera duodenal (24 %) y 
las VE se encuentran también 
entre las causas importante de 
sangrado (4). Lo anterior expli-
caría la menor mortalidad descri-
ta en nuestro medio en casos de 
HVDA en los cuales no se realizó 
ninguna intervención terapéutica 
endoscópica (5). 
Si bien las manifestaciones clí-
nicas de la HVDA han sido am-
pliamente descritas, existen cier-
tos aspectos que deben ser co-
nocidos por su indudable valor 
para el médico tratante. Así, el 
color del aspirado gástrico y el 
de las heces tiene un significa-
do pronóstico: cuando es claro, 
la mortalidad es de 5 a 7%, si es 
rojo la misma es de 12% y si 
ambos son rojos, es de 30%. El 
aspirado claro no excluye un 
sangrado activo y su aspecto 
rojo lo confirma endoscópi-
camente en la mitad de los ca-
sos (4). De los pacientes que no 
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están sangrando al llegar al hos-
pital, 80% no recidivan. Se debe 
por consiguiente intentar identi-
ficar el grupo de riesgo restante 
( 20%), que se podría beneficiar 
de un tratamiento endoscópico. 
Los signos progresivos de la pér-
dida aguda de sangre están da-
dos por la presencia de taqui-
cardia, disminución de la pre-
sión sistólica, de la diastólica y 
finalmente el choque, este últi-
mo generalmente con pérdidas 
superiores a 40%. La ausencia 
de compromiso hemodinámico 
inicial prácticamente elimina la 
posibilidad de un sangrado re-
petido (6); lo contrario sucede 
con hemorragias de mayor mag-
nitud, con alteración hemo-
dinámica,aspirado rojo, necesi-
dad de más de dos unidades de 
sangre en 12 horas y descenso 
en el hematocrito superior a 5% 
en el mismo periodo. 
La endoscopia es la base del 
diagnóst ico et iológico en la 
H V D A , lo cual se a lcanza 
aproximadamente en 90% de los 
casos. Puede ser negativa en 
aquellos con lesiones agudas 
erosivas y realización tardía del 
examen o cuando existe una le-
sión pequeña, difícil de obser-
var por su tamaño, como la úl-
cera de Dieulafoy o por la pali-
dez de la mucosa o por un diag-
nóstico erróneo, como el origen 
de la hemorragia en las vías res-
piratorias. La semiología endos-
c o p i a de las hemorragias ori-
ginadas en las úlceras pépticas 
se ha enriquecido y han descri-
to características en éstas que 
son de interés pronóstico y tera-
peút ico que se resumen así 
(7,8): 
• Con una base limpia : posibili-
dad de nuevo sangrado = 0% 
• Mancha sanguínea plana = 5 a 
25% (riesgo bajo) 

• Coágulo centinela o vaso visi-
ble = 50% 
• Vaso visible transparente o cho-
rro activo = 85 a 90% 
De los análisis de piezas quirúr-
gicas o de autopsias, se concluye 
que el origen del sangrado es una 
arteria única cerca de la base de 
la úlcera, que corresponde al vaso 
visible o al coágulo centinela. El 
tamaño de las arterias compro-
metidas en la úlcera gástrica tien-
de a ser pequeño y más grande en 
la úlcera duodenal: 20% de las 
primeras tiene un diámetro ma-
yor de 1 mm y en 30% de las 
segundas es de más de 1.5 mm, 
lo cual las hace de mane jo 
endoscópico difícil. Como el flu-
jo sanguíneo varía en proporción 
a la cuarta potencia del diámetro 
interno de un vaso, la pérdida 
sanguínea a través de una peque-
ña arteria de 0.3 mm es de 67 m l/ 
h, pero si es de 0.6 mm, será de 
1066 ml/h, fenómeno que produ-
cirá alteraciones en la presión 
arterial (9). No se aprecian cam-
bios ateromatosos en estos va-
sos, lo cual explica que el por-
centaje de recidivas sea similar 
en ancianos y en jóvenes. 
La causa de estos episodios de 
recidiva es la formación de 
pseudoaneurismas con un coá-
gulo centinela o la recanalización 
del mismo. Los sitios más fre-
cuentes de hemorragia severa 
son la localización posteroinfe-
rior en el bulbo y en la curva 
menor de la región posterosupe-
rior del estómago, que corres-
ponden a zonas irrigadas por las 
arterias gastroduodenal y gás-
trica izquierda respectivamente. 
No es el vaso principal el que 
generalmente se erosiona sino sus 
ramas, en promedio en tres pun-
tos. Las úlceras del antro reci-
divan con menos frecuencia (10). 
La HVDA por VE, aunque me-

nos frecuente, ocupa una posi-
ción fundamental entre las cau-
sas de sangrado al ser el princi-
pal motivo en el poco descenso 
de la mortalidad en los últimos 
años y constituirse en la primera 
causa de hemorragia severa y 
persistente. La mortalidad en el 
episodio inicial varia entre 36 y 
70% (11), lo cual ha estimulado 
la búsqueda de pacientes con 
riesgo , que aun no han sangra-
do y en los que se pudiera preve-
nir esta catástrofe. Entre los fac-
tores descritos que influyen ne-
gativamente se encuentran : las 
várices de gran tamaño (12), de 
color azul o la presencia en ellas 
de microtelangiectasias manifes-
tadas por manchas rojo cereza 
(13); igualmente el aumento del 
volumen plasmático y del flujo 
portal por las várices y la pre-
sión portal superior a 12 mmHg; 
también la existencia de una re-
serva hepática pobre (Child-
Pugh D) y la presencia de cirrosis 
junto con el hallazgo de nevus 
arácnidos cutáneos grandes, ma-
yores de 15 mm que se corre-
lacionan con la existencia de VE 
grandes y una asociación fuerte 
con sangrado (14). Otros aspec-
tos descritos, con una relación 
menos fuerte son la presencia de 
ascitis, esofagitis por reflujo, 
cambios en el esfínter esofágico 
inferior, abuso alcohólico conti-
nuo, valores de creatinina eleva-
dos, la edad joven y la presencia 
de várices fúndicas. 
Un aspecto relativamente nuevo 
en la HVDA es el mayor cono-
cimiento de las otras presenta-
ciones de la hipertensión portal 
(HTP), la gastropatía y ente-
ropa t í a h ipe r t ens ivas y las 
várices gastricas. La primera con 
frecuencia corresponde a un ha-
llazgo endoscópico accidental, 
pero puede llegar a ser causa de 
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hemorragia aguda hasta en 40% 
de los pacientes con HTP (15). 
Algunas observaciones que pue-
den ser de utilidad clínica, son 
la falta de correlación con la se-
veridad de la HTP, con el tama-
ño de las VE o con la función 
hepática, su mayor frecuencia en 
la HTP de la cirrosis y en esta-
dos posteriores a escleroterpia 
de VE; tampoco tienen relación 
su aspecto endoscópico y el ries-
go de hemorragia. Es más fre-
cuente en el cuerpo proximal y 
generalmente adopta un patrón 
en mosaico, pero puede acom-
pañarse de lesiones ectásicas del 
antro (16). 
Las várices gástricas, por el con-
trario, parecen desarrollarse más 
por obstrucción portal extra-
hepática, con transmisión más 
fácil del aumento de presión en 
las venas gástricas cortas y pos-
teriores. Se asocian con más fre-
cuencia a VE de gran tamaño y 
si bien explican sólo 10 a 20% 
de las hemorragias originadas en 
várices, se considera que son más 
severas y con una mortalidad 
más elevada, de 55% (17). Pue-
den hacer parte de un complejo 
varicoso esofagogástrico o en-
contrarse como lesiones fúndicas 
aisladas; estas últimas son las 
menos frecuentes pero presen-
tan la mayor incidencia de san-
grado (18). 
Sin importar la causa de la 
HVDA, el primer paso en su 
manejo es la reanimación inme-
diata, la cual debe ser propor-
cional a la evaluación clínica ini-
cial y particularmente cuidado-
sa en el anciano con enfermedad 
crónica asociada y en los cirró-
ticos . En ellos es necesario pre-
venir la insuficiencia circulato-
ria pero a la vez evitar las sobre-
cargas de volumen . Lo anterior 
se consigue con la restauración 

correcta de este último y la co-
rrección de la anemia con las 
soluciones apropiadas. Si se de-
cide colocar una sonda nasogás-
trica para lavado, se recomienda 
una solución tibia y no aspirar el 
líquido introducio sino dejarlo 
salir por gravedad. 
La endoscopia de urgencias debe 
solicitarse idealmente después de 
la estabilización del paciente. En 
los casos de úlcera péptica este 
procedimiento ha demostrado ser 
e fec t ivo para d i sminui r las 
recidivas hemorrágicas, la nece-
sidad de cirugías de urgencia y 
la mortalidad por esta causa (19). 
Los métodos endoscópicos que 
existen, son térmicos,tópicos, 
mecánicos y de inyección. Estos 
últimos son los menos costosos 
y los más simples para obtener 
la hemostasia, lo cual se logra 
en 75 a 100% de los casos, como 
se confirma en el trabajo de F. 
Sierra y cols.,public ado en el pre-
sente número de AMC (20). Las 
soluciones utilizadas con éxito 
varían e incluyen solución sali-
na isotónica o hipertónica, epine-
frina 1:10.000, polidocanol al 
1%, etanol al 98% y trombina, 
las cuales pueden actuar por 
compresión, vasoconstricción o 
trombosis. El etanol y las solu-
ciones esclerosantes son más 
efectivas que la epinefrina y la 
solución salina (21). 
"La opción para el tratamiento 
farmacológico de la HVDA por 
úlcera es...ninguna"! (22), lo cual 
indica que la solución es básica-
mente mecánica. En efecto, no 
existe evidencia actual que la 
vasopresina, la somatostatina o 
las prostaglandinas tengan algún 
efecto para reducir o disminuir 
la recidiva de la hemorragia por 
úlcera (23).Un metaanálisis de 
estudios aleatorizados publica-
dos, encontró que los antagonis-

tas H2 de la histamina,admi-
nistrados por vía parenteral, in-
ducen una tendencia a la dismi-
nución del sangrado persistente 
o recidivante y al número de ci-
rugías y de muertes (24), resul-
tados que son no obstante muy 
controvertidos. El papel del ome-
prazol por vía parenteral aunque 
posiblemente útil, aún no está 
completamente definido por ser 
de reciente aparición. De todos 
modos estos medicamentos son 
útiles para iniciar el proceso de 
cicatrización. 
Sorprendentemente la erradica-
ción del Helicobacter pylori se 
ha asociado a un menor número 
de episodios de recidivas de san-
grado por úlcera (22). 
La cirugía es efectiva en la 
HVDA por úlcera, pero conlle-
va una mortalidad hasta de 20% 
(25). Su indicación específica 
es el sangrado masivo o persis-
tente con inestabilidad hemo-
dinámica. En los pacientes ma-
yores de 60 años se debe consi-
derar más precozmente si la he-
morragia persiste. En los jóve-
nes sanos no hay indicios que 
indiquen que la mortalidad se 
aumente con el retardo de la 
cirugía. La recidiva hemorrági-
ca puede requerir un segundo 
exámen con un nuevo intento 
de hemostasia, pero la interven-
ción quirúrgica no debe retar-
darse indefinidamente. 
El sangrado agudo originado en 
VE continua siendo una emer-
gencia principal por su gran mor-
talidad y si bien se puede sus-
pender espontánemente en cer-
ca de 60%, el grado de recidiva 
hemorrágica es muy alto , apro-
ximadamente de 50% en la se-
mana siguiente al evento inicial 
(26). Se deben evitar por consi-
guiente las transfusiones en ex-
ceso, por el riesgo de mayor he-
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morragia por sobrecarga de vo-
lumen y aumento de la presión 
del sistema portal. El lavado 
gástrico no es útil para suspen-
der la hemorragia pero puede 
permitir la aspiración de sangre 
y disminuir el riesgo de en-
cefalopatía hepática en los ci-
rróticos. La endoscopia es nece-
saria en estos pacientes pues por 
lo menos en la mitad de ellos la 
hemorragia se produce por cau-
sas diferentes, como gastropatía 
hipertensiva, úlcera péptica, S. 
de Mallory-Weiss. La esclerote-
rapia es efectiva para la oblite-
ración de las VE sangrantes en 
70 a 90% (26,27) de los casos y 
en ello influyen diferentes va-
riables como el agente utilizado, 
su concentración y sitio de in-
yección. En realidad lo más im-
portante es la experiencia y 
habilidad del médico tratante. 
Sus complicaciones locales in-
cluyen la estenosis, la ulceración 
("necesaria") y raramente la per-
foración; se pueden observar ma-
nifestaciones pulmonares secun-
darias a aspiración, reacción 
pleural o embolismo iatrogénico; 
la bacteremia se encuentra en 
20% de esclerosis, pero la sepsis 
es poco frecuente; el aumento 
de la gastropatía hipertensiva o 
la aparición de várices gástricas 
ectópicas (p. e. en el antro, tam-
bién han sido descritas). A pesar 
del uso amplio en todo el mundo 
de la esclerosis, existe una ten-
dencia creciente de tratar las VE 
sangrantes con ligadura por vía 
endoscópica, técnica segura, 
efectiva, fácil de aprender y 
acompañada de una marcada dis-
minuc ión de las r ec id iva s 
hemorrágicas (26). La endosco-
pia permite además esclerosar 
las várices fúndicas o cardiales 
asociadas a VE cuando son la 
causa del sangrado. 

Las sustancias vasoactivas, como 
la vasopresina, son efectivas en 
sólo 50 a 60% de las hemorra-
gias por VE; actúan durante un 
tiempo corto, con frecuencia per-
miten recidivas y no modifican 
la mortalidad global (28). Su ma-
yor utilidad reside en que per-
mite mejorar temporalmente al 
paciente, facilitando la realiza-
ción de la endoscopia o el trasla-
do a otro hospital. Las compli-
caciones originadas en la vaso-
constricción cerebral y coronaria 
disminuyen con el empleo simul-
táneo de nitroglicerina por cual-
quier vía y se constituye en un 
avance terapéutico importante 
qua ha permito incluso la utili-
zación de dosis mayores de 
vasopresina. 
La somatostatina y su análogo 
sintético,el octreótido, muestran 
resultados contradictorios, pero 
se les considera superiores al 
placebo (29) e incluso similares 
a la vasopresina (30); es prome-
tedora por su adminstración fá-
cil y la menor frecuencia de efec-
tos secundarios. Las sustancias 
que actúan en el esfínter esofá-
gico inferior, como la metoclo-
pramida, cisaprida o pentagas-
trina, no han demostrado su efec-
tividad rea l . acción en el esfín-
ter esofágico inferior. 
Como 25 a 30% de los pacientes 
con VE sangrarán en el año si-
guiente al diagnóstico (31) se ha 
propuesto su profilaxis. El trata-
miento médico se basa en los 
bloqueadores beta no selectivos 
como el propranolol y nadolol 
que logran resultados favorables 
al disminuir 25% de los valores 
iniciales de la presión venosa y 
del pulso (32, 33). La realización 
de esclerososis endoscópica dis-
minuye la frecuencia de hemo-
rragia en cerca de 50% en el pri-
mero o segundo años siguientes, 

especialmente en pacientes con 
buena reserva hepática. Infortu-
nadamente no se ha demostrado 
una mejoría en la supervivencia 
global. Existen además contrain-
dicaciones, aproximadamente en 
20% de los casos, la terapia debe 
ser indefinida y el riesgo de he-
morragia reaparece al suspender-
los. Otras sustancias investiga-
das para el tratamiento de la HTP 
son los bloqueadores del calcio, 
los nitratos orgánicos y los anta-
gonistas de la serotonina. 
La escleroterapia endoscópica 
profiláctica no se recomienda 
pues incrementa el riesgo de 
mortalidad (34); el tratamiento 
médico es superior a la profilaxis 
quirúrgica. 
Los conceptos mencionados an-
teriormente son simplemente una 
base; tengamos en mente que el 
mejor conocimiento clínico del 
paciente con HVDA general-
mente nos permitirá clasificarlo 
adecuadamente para brindarle 
una terapia racional. Un examen 
endoscópico precoz nunca rem-
plazará al buen juicio del clíni-
co, quien es capaz en la mayoría 
de las veces de identificar a los 
pacientes de mayor riesgo. 
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