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INTRODUCCIÓN

La hemorragia gastrointestinal es la causa más común 
de hospitalizaciones relacionada con trastornos gastroin-
testinales. La hemorragia de tubo digestivo alto (HTDA) 
es responsable de un poco más de la mitad de todas las 
hospitalizaciones con una incidencia anual estimada de 40-
150 casos por 100 mil personas; aquellos hospitalizados por 
HTDA tienen una mortalidad entre 2.1-10%, mientras que 
en pacientes hospitalizados por otras condiciones médicas 
que desarrollan HTDA la tasa de mortalidad incrementa de 
tres a cuatro veces.1,2

LA HTDA puede ser variceal (asociada u originada a vá-
rices esofágicas y gástricas por hipertensión portal) y no 
variceal (HTDANV), siendo esta última la más frecuente y 
en relación con la cual se desarrollan las presentes guías.

Existen diferentes causas de HTDANV, y la frecuencia 
de éstas parece diferir con la edad (Tabla 1), aunque en 
México (Tabla 2) la principal es la úlcera péptica que suele 
asociarse al uso de antiinfl amatorios no esteroideos (AI-
NEs), a la infección por Helicobacter pylori cuya preva-
lencia estimada de infección en México es de 60 a 87%3 
(Tablas 1 y 2).3

El manejo endoscópico de la HTDANV no está limitado 
a la inserción del endoscopio y realización de maniobras 
terapéuticas. Se debe realizar una evaluación inicial del 
paciente, así como determinar la gravedad de la hemo-
rragia y riesgo de muerte con base en variables clínicas y 
paraclínicas. Simultáneamente se debe iniciar tratamiento 
preendoscópico como resucitación hídrica y hemotransfu-
sión para estabilizar el estado hemodinámico del paciente 
y mejorar las cifras de hemoglobina, entre otras maniobras 
que permitirán realizar una endoscopia diagnóstica y tera-
péutica de manera segura. 

Durante el procedimiento endoscópico se debe identi-
fi car el sitio de la hemorragia, establecer la gravedad y 

naturaleza de la lesión, así como el riesgo de recurrencia 
de la hemorragia; esto permitirá elegir la mejor terapia 
que logre una hemostasia efectiva con el menor riesgo de 
recurrencia. Una vez concluido el procedimiento endoscó-
pico se deben brindar ciertos cuidados posteriores que dis-
minuirán el riesgo de recurrencia de hemorragia, evitarán 
la formación de nuevas lesiones hemorrágicas, acelerarán 
la cicatrización de la lesión causal.

A pesar de que el abordaje pre, trans y postendoscópico 
de la HTDANV es muy similar en diferentes países y cen-
tros, existen áreas de poca certeza pues la información, 
evidencia y tecnología disponibles son limitadas (ej. polvos 
hemostáticos, crioterapia, heterogeneidad sobre las dosis 
adecuadas, descripción de nuevos efectos adversos de me-
dicamentos bloqueadores de ácido, aparición de nuevos 
anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios, etc.).

Existen diversas guías internacionales4-7 que sugieren 
métodos de abordaje y tratamiento de la HTDANV; sin em-
bargo, debido a las diversas limitaciones y disponibilidad 
tecnológica regional, a las políticas de salud y realidades 
propias de cada país, institución, personal médico y 
paciente en las que se basan muchas de estas guías, 

Tabla 3. Evaluación GRADE.

Niveles de calidad Defi nición

Alto  Alta confi anza en la coincidencia entre el efecto real y el estimado.

Moderado  Moderada confi anza en la estimación del efecto. 
  Hay posibilidad de que el efecto real esté alejado del efecto estimado. 

Bajo  Confi anza limitada en la estimación del efecto. 
  El efecto real puede estar lejos del estimado. 

Muy bajo  Poca confi anza en el efecto estimado. 
  El efecto verdadero probablemente sea diferente del estimado. 

Tabla 1. Distribución etiológica de la HTDANV de acuerdo con la edad.

 Principales etiologías Etiologías adulto joven Etiologías edad media Etiologías edad avanzada
 (Todas las edades) (< 40 años edad) (40-60 años edad) (> 60 años)

 Angioectasias Enfermedad Crohn Neoplasias Angioectasias
 Úlcera péptica Neoplasias Angioectasias Enteropatía AINEs
 Enfermedad de Crohn Divertículo Meckel Úlceras Neoplasias
 Neoplasias Lesión Dieulafoy Otras Lesión Dieulafoy

Tabla 2. Causas de HTDANV en México.

 Principales causas de HTDANV en México 2011

 Úlceras gástrica 55%
 Erosiones gastroduodenales 13%
 Síndrome Mallory-Weiss 9%
 Neoplasia 7%
 Ectasia Vascular 3%
 Úlcera esofágica 2%
 Lesión Dieulafoy 2%

Adaptado de González y González, et al. Rev Esp Enf Dig 2011; 
103: 196-203.15
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Tabla 5. Síntesis de las recomendaciones.

 I. DEFINICIÓN DE HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA NO VARICEAL (HTDANV), ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO 
 Y MEDIDAS INICIALES.

  I.1. Defi nición.

   La hemorragia digestiva alta no variceal se defi ne como la pérdida sanguínea proximal al ámpula de Váter. 
   (GRADE 1C)

  I.2. Estratifi cación de riesgo.

   En la evaluación inicial del paciente con HTDANV se recomienda la utilización de escalas validadas para 
   estratifi cación de riesgo en alto o bajo (GRADE 1A).

  I.3. Manejo inicial.

   I.3.a. El primer paso en el manejo de los pacientes con HTDANV es evaluar el estado hemodinámico del 
    paciente, proveer una adecuada restitución de volumen con soluciones cristaloides (preferible
    solución Hartmann) (GRADE 1B).
   I.3.b. La indicación y cantidad de transfusión depende del nivel de hemoglobina, del estado
    hemodinámico y de las comorbilidades del paciente (GRADE 1B).
   I.3.c. La intubación endotraqueal en HTDANV depende de la intensidad de la hemorragia, las condiciones 
    clínicas del paciente y el riesgo de broncoaspiración (GRADE 2C).
   I.3.d. No se recomienda de forma rutinaria la colocación de sonda nasogástrica y lavado gástrico en el manejo  
    de la HTDANV (GRADE 1B).

  I.4. Tratamiento preendoscópico.

   I.4.a. Pacientes con HTDANV activa y signifi cativa se benefi cian de la administración de procinéticos 
    intravenosos 30 a 120 min antes de la endoscopia (GRADE 2B).
   I.4.b. Se recomienda la administración de inhibidores de bomba de protones a todos los pacientes con 
    HTDANV (GRADE 1A).
   I.4.c. El uso de antibióticos profi lácticos se recomienda únicamente en pacientes cirróticos con HTDANV 
    (GRADE 1B).
   I.4.d.  La coagulopatía moderada (INR < 2.5) no contraindica la endoscopia terapéutica (GRADE 1B).
   I.4.e.  El manejo del paciente con HTDANV en tratamiento con antitrombóticos debe individualizarse de 
    acuerdo con el riesgo cardioembólico del paciente (GRADE 1C).

 II. MÉTODOS ENDOSCÓPICOS DISPONIBLES PARA EL MANEJO DE LA HTDNV.

  II.1. Tiempo de endoscopia.

   El momento de realización de la endoscopia en los pacientes con HTDANV depende de la estratifi cación de riesgo 
   inicial (GRADE 1C).

  II.2. Monoterapia endoscópica.

   II.2.a. La monoterapia con inyección de adrenalina no disminuye el riesgo de recurrencia de hemorragia, 
    necesidad de cirugía o mortalidad (GRADE 1A).
   II.2.b. La monoterapia con métodos mecánicos es efi caz en la hemostasia, disminuyendo el riesgo de 
    recurrencia de hemorragia y la necesidad de cirugía (GRADE 1C).
   II.2.c. La monoterapia con métodos térmicos es efi caz en lograr la hemostasia y disminuye la hemorragia 
    recurrente y la necesidad de cirugía (GRADE 1A).

  II.3.  Terapia endoscópica combinada.

   II.3.a. El uso de terapia combinada (inyección con adrenalina más un método térmico o mecánico) y la 
    monoterapia térmica o mecánica son igual de efectivas en la disminución de recurrencia de 
    hemorragia, muerte y cirugía. Su elección dependerá si la hemorragia está activa o no y la 
    disponibilidad de dichos métodos (GRADE 1B).

   II.3.b. Los polvos hemostáticos pueden ser útiles como terapia de rescate en el control de la hemorragia 
    con falla al tratamiento endoscópico convencional y en la hemorragia en capa (GRADE 2C).

 III. ENFERMEDAD ULCEROSA PÉPTICA.

  III.1.  Pronóstico de recurrencia de hemorragia.

   III.1.a. La escala de Rockall es útil para predecir recurrencia de hemorragia y mortalidad (GRADE 1B)

  III.2. Pronóstico de mortalidad.

   III.2.a. La clasifi cación de Forrest debe ser utilizada para defi nir conducta terapéutica y riesgo de 
    recurrencia de hemorragia (GRADE 1B).
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  III.3. Tratamiento endoscópico de acuerdo con la clasifi cación de Forrest.

   III.3.a. En pacientes con HTDANV y lesiones endoscópicas con hemorragia activa (Forrest IA y Forrest IB) 
    debe realizarse tratamiento endoscópico (mecánico, térmico o inyección de esclerosantes/
    adhesivos), en caso de emplear inyección con adrenalina debe asociarse con otro método 
    endoscópico (terapia combinada) (GRADE 1A).
   III.3.b. En úlcera péptica con vaso visible no hemorrágico (clasifi cación de Forrest IIA) se recomienda 
    terapia hemostática mecánica (clip) o térmica debido a que estas lesiones presentan un alto 
    riesgo de recurrencia de hemorragia (GRADE 1B).
   III.3.c. En úlcera Forrest IIB el tratamiento médico no es diferente al tratamiento endoscópico. Sin 
    embargo, se recomienda intentar el retiro del coágulo en pacientes con perfi l clínico de alto riesgo 
    (edad > 60 años, múltiples comorbilidades, hemorragia digestiva intrahospitalaria, estancia en 
    terapia intensiva, necesidad de transfusión de dos o más paquetes globulares) (GRADE 1B).
   III.3.d. En pacientes con HTDANV y lesiones Forrest IIC y Forrest III no está indicada la realización de terapia 
    endoscópica debido a su bajo riesgo de recurrencia de hemorragia (GRADE 1B).

  III.4. Manejo postendoscópico.

   III.4.a. En pacientes con HTDANV y lesiones de alto riesgo tratadas endoscópicamente se recomienda 
    continuar con la administración de IBPs vía intravenosa (GRADE 1B).
   III.4.b. No se recomienda endoscopia de revisión en HTDANV de forma rutinaria. Puede considerarse en 
    pacientes con riesgo elevado y/o en caso de no asegurarse tratamiento endoscópico efectivo 
    (GRADE 1B).

 IV. MANEJO ENDOSCÓPICO DE LA HTDANV NO ULCEROSA Y FALLA AL TRATAMIENTO ENDOSCÓPICO.

  IV.1. En el tratamiento de pacientes con hemorragia activa por desgarro de la mucosa en la unión gastroesofágica 
   se recomienda terapia mecánica o de inyección (GRADE 1B).
  IV.2. En el tratamiento de pacientes con ectasia vascular (EV) se recomiendan métodos térmicos o ligadura. En 
   pacientes con recurrencia el uso de fármacos antiangiogénicos puede ser de utilidad (GRADE 1C).
  IV.3. En la lesión de Dieulafoy se recomienda monoterapia mecánica o tratamiento endoscópico combinado 
   (GRADE 1C).
  IV.4. El uso de inhibidores de bomba de protones y erradicación de Helicobacter pylori en 
   pacientes tratados endoscópicamente por úlcera péptica hemorrágica disminuye la recurrencia de 
   hemorragia (GRADE 1A).
  IV.5. En los casos de HTDANV con falla al tratamiento endoscópico puede emplearse la embolización arterial 
   transcatéter o cirugía (GRADE 1B).

es necesario llevar a cabo una revisión de las mismas, así 
como de la evidencia más reciente, y realizar una adapta-
ción a México y América Latina.

En abril de 2017 la Asociación Mexicana de Endoscopia 
Gastrointestinal (AMEG) convocó a un grupo de gastroen-
terólogos y endoscopistas para revisar los avances en di-
ferentes aspectos del manejo de la HTDANV, evaluar de 
manera crítica la evidencia científi ca y proponer estrate-
gias de diagnóstico y tratamiento mediante un consenso y 
sugerir guías de manejo. El objetivo de las guías de ma-
nejo, diagnóstico y tratamiento de la HTDANV es proveer 
alternativas diagnósticas y terapéuticas, así como estan-
darizar el manejo pre, trans y postendoscópico de acuerdo 
con la disponibilidad de recursos humanos y tecnológicos 
en nuestro país basándose en la evidencia científi ca dispo-
nible en la actualidad.

MÉTODOS

Para preparar y realizar la elaboración de guías consen-
suadas se utilizó el método Delphi.8 Se crearon cuatro me-
sas de trabajo y a cada una se le asignó un tema específi co 
que representa cada una de las secciones de la presente 
guía. Tres de los participantes realizaron una búsqueda en 
la base de datos PubMed de artículos publicados a mane-
ra de resumen o artículo completo en los idiomas inglés 
y español. Se dio preferencia a revisiones sistemáticas, 

metaanálisis, guías de práctica clínica, consensos, ensayos 
clínicos controlados y cohortes, aunque no se limitó a este 
tipo de manuscritos.

Una vez concluida la búsqueda se elaboraron enunciados 
relacionados con el tema de cada mesa, mismos que fueron 
evaluados y votados por el comité organizador y fueron en-
viados a cada coordinador de mesa junto con la bibliogra-
fía seleccionada. Cada coordinador asignó aleatoriamente 
uno o más enunciados a cada participante quien califi có 
la evidencia que los apoya. Para califi car la evidencia se 
utilizó el sistema GRADE (Grading of Recommendations, 
Assessment, Development and Evaluation) modifi cado para 
califi car la calidad de la evidencia publicada y seleccionar 
los artículos más relevantes sin importar si los resultados 
eran positivos o negativos.9

Este sistema tiene el objetivo de mejorar la evaluación 
de la calidad de la evidencia y la fuerza con la que ésta se 
recomienda. En este sistema, la graduación de la calidad 
no se basa en el tipo de estudio (diseño y metodología), se 
consideran también los desenlaces (pertinencia, relevan-
cia, etc.), así como las preguntas elaboradas para estudiar 
dicho desenlace.

De tal forma que aun y cuando la evidencia de mayor 
calidad se origina en revisiones sistemáticas, ensayos clíni-
cos, etc., el sistema GRADE clasifi ca la calidad con base en 
el diseño y los métodos utilizados para evaluar los desen-
laces preseleccionados o responder una pregunta tipo PICO 
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(Población o Pacientes, Intervención o Indicador, Control o 
Comparación y O de desenlace, por su traducción del in-
glés Outcome) elaborada con anterioridad y con fi nes espe-
cífi cos. Esto permite que evidencia de menor calidad (ej. 
casos y controles, estudios transversales, series de casos) 
pueda ser considerada.10

La calidad de la evidencia puede ser ALTA cuando la se-
guridad o confi anza en los desenlaces o efectos estimados 
no puede o no podría ser modifi cada por investigaciones 
subsecuentes. Se considera MODERADA cuando investiga-
ciones posteriores podrían modifi car los efectos o desen-
laces y, por lo tanto, nuestra confi anza en la información 
actual disminuye. La calidad es BAJA cuando es muy pro-
bable que la información actual se modifi que con estudios 
ulteriores y MUY BAJA cuando los desenlaces o efectos en 
estudio conocidos en la actualidad son extremadamente 
inciertos (Tabla 3).

La calidad y fuerza de recomendación (débil o fuerte) 
se expresan como letras mayúsculas de la A a la D (que 
indican la calidad de evidencia; A para muy alta calidad y 
D para muy baja calidad) y números (que indican la fuerza 
de recomendación a favor o en contra; 1: fuerte, y 2: dé-
bil) (Tabla 4).

Con la fi nalidad de homogeneizar la forma de evalua-
ción y que cada participante conociera el método, se les 

pidió y envió un enlace electrónico para concluir el curso 
en línea gratuito Up to Date del sistema GRADE.

Los enunciados y su califi cación fueron presentados 
por los coordinadores a los miembros de sus mesas donde 
se revisó el contenido y redacción de los mismos efec-
tuando modifi caciones en conjunto, además de discutir 
la pertinencia o necesidad de eliminar o agregar otros 
enunciados. Después de que cada mesa concluyó las co-
rrecciones, cada coordinador presentó los enunciados to-
dos los asistentes.

Durante esta presentación se votó “en acuerdo” o “en 
desacuerdo” para cada enunciado. Cuando el acuerdo era 
mayor a 75% se concluyó que el enunciado permanecería 
sin modifi caciones, y cuando el acuerdo era menor a 75% 
se realizaron modifi caciones en contenido y redacción so-
metiéndose nuevamente a votación, y así sucesivamente 
hasta llegar a un acuerdo mayor a 75%.

Aquellos enunciados con desacuerdo mayor de 75%, 
repetidos o redundantes, fueron eliminados del proceso. 
Posterior a la reunión cada coordinador y los miembros de 
cada mesa desarrollaron comentarios y consideraciones fi -
nales a cada enunciado, además de revisar y determinar 
el nivel y calidad de evidencia que lo apoya, así como la 
fortaleza de la recomendación, basados en el sistema mo-
difi cado de GRADE antes mencionado (Tabla 5).

I. DEFINICIÓN DE HEMORRAGIA DIGESTIVA 
ALTA NO VARICEAL, ESTRATIFICACIÓN DE 
RIESGO Y MEDIDAS INICIALES

I.1. Defi nición.

La hemorragia digestiva alta no variceal se defi ne como 
la pérdida sanguínea proximal al ámpula de Váter.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Bajo (GRADE 
1C).

Las publicaciones previas defi nen a la HTDANV como la 
pérdida sanguínea con localización proximal al ligamento 
de Treitz y a la hemorragia de tubo digestivo bajo (HTDB), 
aquella que se origina distal a este punto.11-14 Después de 
la introducción de la cápsula endoscópica y de la enteros-
copia, la división se extendió para incluir a la hemorragia 
de tubo digestivo medio (HTDM). 

De acuerdo con los límites creados por las nuevas tec-
nologías, la HTDA es aquella que ocurre proximal al ám-
pula de Váter (al alcance del endoscopio), la HTDM entre 
el ámpula y el íleon (accesible por cápsula endoscópica 
y enteroscopia), y la HTDB entre el colon y el canal anal 
(accesible por colonoscopia).13

La mortalidad asociada a HTDANV oscila entre 15 a 
20%.11 Un estudio multicéntrico en EEUU, realizado entre 
2005 y 2011, determinó y comparó las causas de la HTDA 
del mismo centro del año 1991, reportó que las causas 
principales de HTDA en ambos periodos fueron úlceras y 
várices, encontraron un discreto aumento entre 1991 y 
2011 de esofagitis erosiva (2% vs. 8%) y gastropatía erosiva 
(3% vs. 5%) mientras que los desgarros esofágicos dismi-

nuyeron (15% vs. 6%). En los casos de úlcera del 2011, la 
úlcera gástrica representó 48%, la úlcera duodenal 45%, 
y los casos mixtos 7%; en comparación con 1991, úlcera 
gástrica (32%) y úlcera duodenal (68%). Es probable que la 
proporción de casos con úlcera duodenal disminuyera sig-
nifi cativamente por la reducción en la infección asociada a 
Helicobacter pylori.14

Un estudio en pacientes mexicanos con HTDANV mostró 
que la causa más frecuente de sangrado fue úlcera gástrica 
en 29%, seguida de úlcera duodenal en 23%, y erosiones 
gastroduodenales en 13%, desgarro de la mucosa esofágica 
en 9%, úlceras combinadas (gástricas y duodenales) en 4% y 
úlceras esofágicas en 2% (Tabla 2). Hasta un tercio de esta 
población presentó antecedente de uso crónico de antiin-
fl amatorios no esteroideos.15 

La HTDANV se manifiesta clínicamente como hema-
temesis (en más de la mitad de los casos), melena como 
manifestación única suele ocurrir hasta en 42% y/o hema-
toquecia aislada hasta en 2% según algunos reportes. Apa-
rentemente, la presencia de sangre fresca (hematemesis 
o hematoquecia) en HTDA se asocia a peores desenlances, 
por ejemplo, la hematemeses se asocia a recurrencia de la 
hemorragia y necesidad de repetir la endoscopia durante la 
hospitalización,14 mientras que la presentación clínica con 
hematoquecia comparada con la presentación con melena, 
suele ocurrir en personas de mayor edad (55 vs. 50 años, 
p < 0.01), tienen mayores requerimientos transfusionales 
(5.4 vs. 4.0 unidades, p = 0.01), mayor necesidad de ci-
rugía (11-7 vs.- 5.7, p < 0.05), así como mayor mortalidad 
(13.6 vs. 7.5%, p = 0.05).12 La hematoquecia secundaria a 
HTDA se asocia menores cifras de presión arterial sistólica 
y hematocrito, así como a elevación de la relación BUN/
creatinina.16
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1.2. Estratifi cación de riesgo.

En la evaluación inicial del paciente con HTDANV se re-
comienda la utilización de escalas validadas para estratifi -
cación de riesgo en alto o bajo.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).

Existen diversas escalas (Tablas 6 y 7) clínicas que per-
miten predecir desenlaces clínicos (recurrencia de he-
morragia o muerte), así como identifi car pacientes que 
necesitan intervención endoscópica para controlar la 
HTDANV.17-27

En el estudio multicéntrico de Rockall se identifi caron 
predictores independientes de mortalidad en HTDA (edad, 
choque, presencia de comorbilidad, diagnóstico endoscó-
pico, estigmas de la hemorragia reciente y recurrencia de 
hemorragia) a partir de los que se desarrolló un sistema de 
puntuación.

Aquellos casos con puntaje ≤ 2 presentaron recurren-
cia de hemorragia en 5% con una mortalidad nula (Tabla 
6). Esta puntuación fue capaz de detectar aquellos su-
jetos con bajo riesgo de recidiva de HTDA y de muerte, 

Tabla 6. Escala de Rockall.

 Variable Puntuación 0 Puntuación 1 Puntuación 2 Puntuación 3 

 Edad < 60 años 60-79 años > 80 años > 80 años

 Comorbilidad Ninguna mayor Ninguna mayor Cualquiera excepto: Falla renal,
     falla renal, hepatopatía,
     hepatopatía, cáncer
     cáncer metastásico. metastásico.

 Origen Mallory Weiss Todos los otros Malignidad Malignidad
 de la Sin lesión ni diagnósticos (esofagitis,
 hemorragia  estigmas enfermedad ulcerosa,
   hemorragia várices…).
   reciente.

 Choque Sin choque o FC > 100 lpm o TAS TAS < 100 mmHg TAS < 100 mmHg
   TAS > 100 mmHg < 100 mmHg.
   o FC <100 lpm

 Estigmas Ninguna o Ninguna o Coágulo adherido, Coágulo adherido,
 sangrado mancha plana. mancha plana. vaso visible, vaso visible,
 reciente   hemorragia en chorro. hemorragia en chorro.

Tabla 7. Escala de Glasgow-Blatchford.

 Puntaje 0 1 2 3 4 5

 Hb hombre (g/l) -- > 12 o < 13 >12 o < 13 > 10 o < 12 > 10 o < 12 < 10
 Hb mujer -- > 10 o < 12 >10 o < 12 > 10 o < 12 > 10 o < 12 < 10
 BUN mmol/lt --  > 6.5 o < 8 > 8 o < 10 > 10 o < 25 > 25
 TAS mmHg -- 100-109 90-99 < 90 < 90 < 90
 FC -- > 100 > 100 > 100 > 100 > 100
 Melena -- Sí Sí Sí Sí Sí
 Síncope --  Sí Sí Sí Sí
 Hepatopatía crónica --  Sí Sí Sí Sí
 Insufi ciencia cardiaca --  Sí Sí Sí Sí

así como identificar aquellos que pueden ser tratados 
ambulatoriamente.17,19

En lo que concierne a la escala de Gasgow-Blatchford 
(EGB) el objetivo principal del estudio que la originó era 
determinar la necesidad de tratamiento (transfusional, 
endoscópico y/o quirúrgico), ésta ha demostrado ser útil 
para predecir la mortalidad.18

No sólo es la escala más utilizada, se considera la es-
cala mejor sustentada para estratificar el riesgo en la 
evaluación inicial y para determinar el tratamiento (Tabla 
7).18,19,21-23,25

Un estudio comparó las puntuaciones pre-endoscópicas 
(admisión Rockall, AIMS65 y EGB) y post-endoscópicas (Roc-
kall completo y PNED) en relación con su capacidad para 
predecir necesidad de tratamiento (transfusión, endosco-
pia, radiología intervencionista, o cirugía) y/o mortalidad 
a 30 días, recurrencia de la hemorragia y duración de la 
estancia hospitalaria.25 La EGB predijo con mayor precisión 
la necesidad de intervención o muerte (EGB área bajo la 
curva 0.86 vs. Rockall completo 0.70, PNED 0.69, Rockall 
de admisión 0.66 y AIMS65 0.68; p < 0.001). Comparada 
con AIMS65 y Rockall de admisión la EGB predice mejor 
la necesidad de tratamiento endoscópico (área bajo la 
curva EGB 0.75, AIMS65 0.62 y Rockall admisión 0.61, 
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P < 0.001). Un puntaje ≤ 1 en la EGB se considera el cor-
te óptimo (sensibilidad 98.6% y especifi cidad 34.6%) para 
predecir supervivencia sin intervención terapéutica y con-
siderar manejo ambulatorio. Ninguna escala fue útil para 
predecir recurrencia de hemorragia o duración de estancia 
hospitalaria.

I.3. Manejo inicial.

 I.3.a. El primer paso en el manejo de los pa-
cientes con HTDANV es evaluar el estado 
hemodinámico del paciente y proveer una 
adecuada restitución de volumen con so-
luciones cristaloides (preferible solución 
Hartmann).

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

La estabilización hemodinámica del paciente modifi ca 
la historia natural de la HTDANV, corrige la hipovolemia, 
restaura la adecuada perfusión a tejidos y previene la falla 
de órganos1,4,6,28-37 (Figura 1).

La resucitación intensiva con cristaloides en pacientes 
con HTDA disminuye la estancia en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos, la frecuencia de infarto al miocardio (p < 
0.05), la necesidad de intervención quirúrgica (p < 0.1) y 

la mortalidad (p < 0.05), por lo que debe ser la conducta 
prioritaria inicial antes de la endoscopia en este grupo de 
pacientes.38

Los cristaloides balanceados (solución Hartmann o Lac-
tato Ringer —este último no disponible en México—) se 
prefi eren sobre la solución salina, pues se asocian a una 
menor mortalidad hospitalaria (19.6% vs. 22.8%, p < 0.01) 
comparados con la administración de solución salina 9%,39 
la cual también se asocia a mayor frecuencia de lesión 
renal.4,6,28,30,31,39

 1.3.b. La indicación y cantidad de transfu-
sión depende del nivel de hemoglobina, el 
estado hemodinámico y de las comorbilida-
des del paciente.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

La transfusión sanguínea está claramente indicada en 
pacientes con hemorragia digestiva activa y datos de ines-
tabilidad hemodinámica (hemoglobina < 7 g/dL), comorbi-
lidades cardiovasculares (meta de hemoglobina de 10 g/dL), 
aunque en la actualidad diversos estudios sugieren una 
estrategia de transfusión sanguínea restrictiva (meta de 
hemoglobina 7 g/dL).40-42

Figura 1. Manejo inicial de la HTDANV. * Si INR >2.5 se debe suspender el anticoagulante. ** Los DOAC no se deben suspen-
der en pacientes con función renal normal.

Manejo inicial de HTDANV

Riesgo bajo ≤ 1 GB Riesgo alto > 1 GB

Endoscopia electiva

Estabilidad hemodinámica Uso de antitrombóticos

No
Sí

1. Restitución hídríca.
2. Transfusión restrictiva:
  meta Hb 7.
3. Considerar intubación
 orotrqueal.
4. Procinético IV dosis única.
5. Bolo inicial IPB IV.
6. Endoscopia muy temprana.

1. Restitución hídrica.
2. Bolo inicial IBP 80 mg IV.
3. Endoscopia temprana.

1. Antiplaquetarios.
 • Suspender temporalmente.
 • Reinicio temprano tres a cinco  
  días más IBP. 

2. Anticoagulante.
 • Suspender.
 • Si INR < 2.5 realizar endoscopia.
 • Si INR > 2.5.*
 • Reinicio al quinto día.

3. DOAC.
 • No suspender.**
 • Restitución hídrica.
 • Revertir anticoagulación.*

 *   Valorar revertir / Manejo multidisciplinario.
 **  Si función renal es normal.
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Al comparar la estrategia restrictiva (nivel de hemoglo-
bina 7 g/dL) y la estrategia liberal (nivel de hemoglobina 
de 9 g/dL), en pacientes con HTDA aguda severa, la sobre-
vida a seis semanas fue mayor en la estrategia restrictiva 
(95% vs. 91%, razón de riesgo [RRi] 0.55, IC 95% 0.33-0.92, 
p = 0.02), mientras que en aquellos con terapia liberal 
ocurrió un mayor número de efectos adversos 48% vs. 40% 
(p = 0.02).43

Tras comparar la estrategia restrictiva y la liberal se 
observó que la mortalidad y recurrencia de hemorragia 
fueron signifi cativamente menores al emplear una estrate-
gia restrictiva mientras que no se observó diferencia en la 
frecuencia de eventos isquémicos.44,45

Otros estudios confi rman que la estrategia restrictiva 
(meta de hemoglobina en 7 g/dL) es superior a la estrategia 
de transfusión liberal en costo-efectividad; sin embargo, la 
decisión de transfusión debe individualizarse considerando 
la condición clínica y comorbilidades del paciente (ej. car-
diopatías y neumopatías, etc.).1,4,28,33

 I.3.c. La intubación endotraqueal en HT-
DANV depende de la intensidad de la hemo-
rragia, las condiciones clínicas del paciente 
y el riesgo de broncoaspiración.

Recomendación Débil. Nivel de evidencia Bajo (GRADE 
2C).

La intubación endotraqueal previa a la endoscopia de-
berá reservarse para aquellos pacientes con alto riesgo de 
aspiración del contenido gástrico hacia la vía aérea como 
aquellos con hemorragia digestiva activa con inestabilidad 
hemodinámica (frecuencia cardiaca > 100 latidos/min, pre-
sión arterial sistólica < 100 mmHg, o hipotensión ortostáti-
ca) a pesar de la correcta reanimación hídrica, o pacientes 
con encefalopatía, pues disminuye el riesgo de broncoaspi-
ración y necesidad de intubación postendoscópica.4,28

Después de comparar dos grupos pacientes en diferentes 
épocas (año 1988 n = 101, y año 1992 n = 119) admitidos a 
Unidad de Cuidados Intensivos se encontró que el uso de 
la intubación endotraqueal preendoscopia aumentó entre 
1988 y 1992 (3.0% vs. 15.1%, p < 0.05) sin encontrar dife-
rencias signifi cativas en la frecuencia de complicaciones 
cardiopulmonares relacionadas con la endoscopia (5.0% vs. 
3.4%), desarrollo de infi ltrados pulmonares postendoscopia 
(12.9% vs. 15.1%), días de estancia hospitalaria (7.1 vs.6.4) 
o mortalidad (15.9% vs. 11.8%). Sin embargo, en 1992 no 
se reportaron episodios fatales de aspiración durante el 
procedimiento endoscópico (2.0% vs. 0%, p = 0.21) y no se 
requirió intubación endotraqueal postendoscopia (6.0% vs. 
0%, p < 0.05).46

 I.3.d. No se recomienda de forma rutinaria la 
colocación de sonda nasogástrica y lavado 
gástrico en el manejo de la HTDANV.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia moderado 
(GRADE 1B).

El lavado o aspiración por sonda naso u orogástrica en 
la HTDA ha sido objeto de amplias investigaciones. Su ren-
dimiento diagnóstico para diferenciar HTDA de HTDB tiene 
una sensibilidad de 44% (IC 95%, 39%-48%) y especifi cidad 

de 95% (IC 95%, 90%-98%), por lo que no se recomienda su 
uso.

Aun y cuando la aspiración gástrica de sangre roja ru-
tilante puede ayudar a identifi car pacientes con lesiones 
de alto riesgo, hasta 15% de éstos pueden presentar un 
aspirado negativo. Un estudio aleatorizado controlado de 
pacientes con hemorragia por úlcera péptica demostró que 
la endoscopia digestiva alta realizada dentro de las 12 h de 
admisión (en comparación con 12-24 h) reduce signifi cati-
vamente los requerimientos transfusionales en pacientes 
con lavado nasogástrico positivo (p < 0.001) en compara-
ción con pacientes cuyo aspirado mostraba posos de café 
o era negativo.

La comparación de aspiración/lavado nasogástrico vs. 
signos clínicos y hallazgos de laboratorio (choque hemodi-
námico, hemoglobina < 8 g/dL) ha demostrado que ambas 
estrategias son similares en la identifi cación de HTDA gra-
ve, pero el lavado o aspirado gástrico no predice necesidad 
de hemostasia endoscópica, no mejora la observación del 
estómago durante la endoscopia, y no tiene impacto en 
desenlaces clínicos como recurrencia de hemorragia, ne-
cesidad de segunda revisión endoscópica o requerimientos 
transfusionales.4,47-49

I.4 Tratamiento preendoscópico.

 I.4.a. Pacientes con HTDANV activa y signi-
fi cativa se benefi cian de la administración 
de procinéticos intravenosos 30 a 120 min 
antes de la endoscopia.

Recomendación Débil. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 2B).

La HTDA activa y signifi cativa puede limitar la explora-
ción endoscópica de la mucosa debido a la presencia de 
coágulos, sangre u otros residuos, lo que difi culta locali-
zación y tratamiento del sitio de hemorragia e impactando 
en la mortalidad y costos.1,50

La administración de procinéticos por vía intravenosa (ej. 
metoclopraimda y lactobionato de eritromicina) previo al 
estudio endoscópico favorece el vaciamiento gástrico y duo-
denal, lo que puede facilitar la exploración endoscópica.

La eritromicina es un antibiótico macrólido con propie-
dades agonistas sobre los receptores de la motilina, que ha 
demostrado efectividad, con buena tolerancia y sin efec-
tos secundarios signifi cativos. Sus contraindicaciones in-
cluyen alergia a los antibióticos macrólidos e intervalo QT 
prolongado. La mayor limitante en algunos países, incluido 
el nuestro, es la falta de disponibilidad para su aplicación 
intravenosa; la metoclopramida, por su parte, ha sido po-
bremente estudiada.

En un metaanálisis51 en que se utilizó metoclopramida 
en 28 casos, no se observaron diferencias signifi cativas en 
ninguno de los desenlaces evaluados (necesidad de repe-
tir la endoscopia, duración de la estancia hospitalaria y 
número de unidades de sangre transfundida) y no se con-
tó con datos sufi cientes para evaluar el resultado sobre la 
cirugía.

El uso de metoclopramida se ve limitado por sus efectos 
secundarios como reacciones distónicas agudas que ocu-
rren en 0.2% a 6% de los casos dentro de las primeras 48 h 
de iniciado el tratamiento.52
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En el mismo metaanálisis se comparó a la eritromicina 
vs. controles. La necesidad de repetir la endoscopia para 
determinar la fuente de hemorragia se redujo signifi cativa-
mente en el grupo de eritromicina (RR 0.47; IC 95%, 0.26 - 
0.84), pero no se encontraron diferencias en el número de 
unidades de sangre transfundidas ni en los días de estancia 
hospitalaria.

En otro metaanálisis50 se encontró que el uso de eritro-
micina en pacientes con HTDA activa incrementa la fre-
cuencia con la que se logra una adecuada exploración de 
la mucosa gástrica (RM 4.14; IC 95% 2.01 - 8.53; p < 0.01), 
disminuye la necesidad de una segunda endoscopia (RM 
0.51; IC 95% 0.34-0.77; p < 0.01) y disminuye el tiempo 
de estancia hospitalaria (RM -1.75; 95% IC, -2.43–1.06, p 
< 0.01).

La administración intravenosa de algún procinético 30 
a 120 min previos al estudio endoscópico en pacientes con 
hemorragia activa y signifi cativa puede ser benéfi ca.

 1.4.b. Se recomienda la administración de 
inhibidores de bomba de protones a todos 
los pacientes con HTDANV.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).

La supresión ácida durante la HTDANV no inicia la cas-
cada hemostática, pero sí promueve la cicatrización al in-
crementar el pH intragástrico y estabilizar el coágulo que 
ocluye el defecto vascular.53 Los inhibidores de bomba de 
protones (IBPs) se han utilizado a diferentes dosifi caciones 
como medida inicial en el manejo de la HTDANV,54 su uso 
es bien tolerado y los efectos colaterales son raros cuan-
do se utilizan a corto plazo. La dosis empleada con mayor 
frecuencia es de 80 mg de omeprazol en bolo seguido de la 
administración en infusión a 8 mg/h administrada en forma 
temprana previo a la endoscopia.53

En un metaanálisis Cochrane se demostró que la admi-
nistración de IBPs previo al estudio endoscópico disminuye 

signifi cativamente la tasa de estigmas de alto riesgo iden-
tifi cados durante la endoscopia (37.2% vs. 46.5%; RM 0.67; 
IC 95%, 0.54-0.84) y la necesidad de terapia endoscópica 
(8.6% vs. 11.7%; RM 0.68; 95%, 0.50-0.93) en comparación 
a los casos que en que no se usaron, pero no modifi ca la 
mortalidad (RM, 95% IC 1.12, 0.72-1.73), la recurrencia 
de hemorragia (RM, 95% IC 0.81, 0.61-1.09), o necesidad de 
cirugía (RM, 95% IC 0.96, 0.68-1.35).55

 I.4.c. El uso de antibióticos profi lácticos se 
recomienda únicamente en pacientes cirró-
ticos con HTDANV.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

Durante procedimientos endoscópicos puede ocurrir 
una bacteriemia transitoria; sin embargo, la frecuencia de 
una infección sistémica como endocarditis o de infecciones 
locales es rara, por lo que no se justifi ca la administración 
rutinaria de profi laxis antibiótica de manera generaliza-
da.56

Los pacientes cirróticos son los más benefi ciados con 
esta estrategia; cuando presentan hemorragia gastrointes-
tinal superior se incrementa el riesgo de desarrollar infec-
ción bacteriana, lo que aumenta el riesgo de hemorragia 
recurrente.31 De acuerdo con un metaanálisis, los antibió-
ticos profi lácticos en cirróticos con hemorragia gastroin-
testinal superior, tanto variceal como no variceal, reduce 
la mortalidad (RM 0.79, 95% IC; 0.63-0.98).57 

 I.4.d. La coagulopatía moderada (INR < 2.5) 
no contraindica la endoscopia terapéutica.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

La hemorragia gastrointestinal grave es una complica-
ción de la terapia antitrombótica, con una incidencia entre 

Tabla 8. Fármacos antitrombóticos actuales.59,67,68

 Agentes antiplaquetarios Antagonistas de vitamina K Anticoagulantes orales directos (DOAC)

 AAS (ácido acetilsalicílico) Warfarina Inhiben directamente a la trombina (Dabigatrán)

 Dipiridamol Heparinas  

 Antagonistas de los Heparina no fraccionada Inhiben el factor Xa
 receptores P2Y12 LMWH (enoxiparina) (rivaroxaban, apixaban
 (clopidrogrel, prasugrel, Fondaparinux* y edoxaban*) 
 ticlopidina y ticagrelor)  
     

 Antagonista del receptor 
 activado de proteasa PAR-1    
 (Vorapaxar*)    

 Inhibidores GPIIb/IIIa    
 (tirofi ban,* abciximab* y 
 eptifi batide*)    

*No disponibles en México.
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1-4% al año y con una mortalidad hasta de 10%. La HTDANV 
en pacientes que reciben terapia anticoagulante suele ser 
grave; la mayoría de los casos se presenta con inestabili-
dad hemodinámica y hemorragia activa.

En este escenario (HTDANV aguda) se recomienda la 
interrupción temporal de la terapia antitrombótica; sin 
embargo, es necesario tener en cuenta que la decisión 
de revertir la anticoagulación deberá ser evaluada por un 
equipo multidisciplinario (cardiólogo, neurólogo, endosco-
pista, etc.) y considerar la gravedad de la hemorragia, los 
hallazgos endoscópicos, el riesgo tromboembólico y las co-
morbilidades del paciente58 (Tablas 8 y 9).

Aunque se recomienda suspender la terapia anticoa-
gulante durante hemorragia aguda, en los pacientes con 
riesgo tromboembólico elevado debe valorarse el riesgo-
benefi cio, la terapia puente y determinar el reinicio de la 
misma.28,58,59

Un estudio retrospectivo demostró que la corrección del 
INR entre 1.5-2.5, permitió el diagnóstico endoscópico en 
83% y tratamiento exitoso de la hemorragia en 91% de los 
casos, lo cual fue comparable con pacientes no anticoagu-
lados.60 En este estudio la warfarina se reinició al quinto 
día después de lograr la hemostasia.

En otro estudio61 en que la warfarina se reinició siete a 
30 días posterior a su suspensión por HTDANV, se observó 
disminución en el riesgo de tromboembolismo (RR 1.18, 
IC 95%; 0.75-1.84 p = 0.47) y mortalidad (RR 0.67, IC 95%; 
0.56-0.81 p < 0.0001), pero no en la recurrencia de he-
morragia gastrointestinal (RT 1.18, IC 95%; 0.94-1.10 p = 
0.47). Con base en estos reportes, la warfarina debe ser 
reiniciada de cinco a siete días después de detener la he-
morragia gastrointestinal.

La terapia anticoagulante con warfarina o cumarínicos 
prolonga el tiempo de protrombina (TP) e incrementa el 
INR. Diversos estudios indican que la endoscopia puede 
realizarse de manera segura y efectiva en pacientes con 
INR moderadamente aumentado (con valor hasta de 2.5); 
aunque una revisión sistemática mostró que el INR no es 
predictor de recurrencia de hemorragia, un valor de > 1.5 
predice mortalidad de manera independiente (RM 1.96, IC 
95%; 1.13-3.41) y debe considerarse en la estratifi cación 
del riesgo inicial.62

 I.4.e. El manejo del paciente con HTDANV 
en tratamiento con anti-trombóticos debe 
individualizarse de acuerdo al riesgo car-
dioembólico del paciente.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Bajo (GRADE 
1C).

Ácido acetilsalicílico (AAS)

En pacientes con profilaxis cardiovascular con dosis 
bajas de AAS, es razonable suspender la terapia antiagre-
gante durante la hemorragia aguda; una vez que se logra 
la hemostasia, ésta se puede reiniciar cuando se cumplan 
3-5 días de la última dosis y deberá estar asociada a un 
IBP.63,64

La evidencia indica que el uso de AAS incrementa la re-
currencia de sangrado (10.3% vs. 5.4%), sin embargo, la 
mortalidad a 30 días es menor (1.3% vs. 12.9%) comparado 
con pacientes que no la usan.65 Por lo que se sugiere reini-
ciar tempranamente la terapia antiplaquetaria posterior al 
control de la hemorragia gastrointestinal.28,60

Anticoagulantes orales de acción directa (DOAC)

Debido a su dosifi cación, vida media cortas (5-15 h), 
eliminación renal y que no requieren monitorización, los 
DOAC se han convertido en la alternativa de mayor uso; sin 
embargo, no están libres de complicaciones.28 

La combinación de antiagregantes y DOAC no sólo incre-
menta el riesgo de hemorragia gastrointestinal (RM 1.25, 
IC 95%; 1.01-1.55 p = 0.05),66 además incrementa signifi ca-
tivamente el riesgo de hemorragia grave (RT 3.03, IC 95%; 
2.20-4.16).28 El manejo preendoscópico mediante reani-
mación hídrica agresiva es de gran utilidad, promueve la 
excreción renal de estos fármacos y debido a su vida media 
corta, esta medida suele ser sufi ciente para el control de 
hemorragia gastrointestinal clínicamente signifi cativa.28,67 
La decisión de revertir la anticoagulación requiere valora-
ción por un equipo multidisciplinario y estas consideracio-
nes quedan fuera del objetivo de la presente guía.

II. MÉTODOS ENDOSCÓPICOS DISPONIBLES 
PARA EL MANEJO DE LA HTDNV

II.1. Tiempo de endoscopia.

El momento de realización de la endoscopia en los pa-
cientes con HTDANV depende de la estratifi cación de ries-
go inicial.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Bajo (GRADE 1C).

La endoscopia está indicada en todos los casos de HTDA 
excepto en pacientes con una contraindicación absoluta. 
De acuerdo con el tiempo de realización, la endoscopia 
puede ser temprana cuando ésta se lleva a cabo las prime-
ras 12 a 24 h y muy temprana cuando se realiza dentro de 
las primeras 12 h.

Tabla 9. Riesgo tromboembólico.59,67

Bajo riesgo Alto riesgo
 
 FA. FA + enfermedad valvular.
 Prótesis valvular metálica aórtica. Prótesis valvular metálica mitral.
 Xenoinjertos valvulares. Prótesis valvular + ACV < 6 meses).
 Más de tres meses de TEV. Menos de tres meses de TEV.

   Severa trombofi lia.

ACV: Accidente cerobrovascular. FA: Fibrilación auricular. TEV: Tromboembolismo venoso.
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La endoscopia temprana se recomienda en pacientes 
que están hemodinámicamente estables. La muy temprana 
puede ser considerada en pacientes con características clí-
nicas de alto riesgo, o que presenten inestabilidad hemo-
dinámica, a pesar de la reanimación y en aquellos que está 
contraindicada la interrupción de la anticoagulación.

La endoscopia muy temprana y temprana ayudan a una 
mejor estratifi cación de riesgos, permiten realizar terapia 
endoscópica, reducen la cantidad de paquetes globulares 
hemotransfundidos, principalmente en pacientes de alto 
riesgo (450 mL vs. 666 mL; p < 0.001), reducen la estancia 
hospitalaria (hasta dos días en comparación con la endos-
copia tardía), así como la necesidad de una segunda revi-
sión endoscópica, el riesgo de hemorragia recurrente y la 
necesidad de cirugía (principalmente en los grupos de alto 
riesgo).68-71

Existe información controversial en relación con el 
efecto de la endoscopia muy temprana y temprana sobre 
la mortalidad. Se ha reportado que el realizar una endos-
copia durante las primeras 6 h (RM 3.6 IC95% 1.4-9.4; p = 
0.008) e incluso durante las primeras 24 h (RM 2.8 IC 1.3-
6.2; p = 0.010) incrementa signifi cativamente la mortalidad 
asociada a HTDANV comparado con casos en que se realizó 
después de 24 h.72 Mientras que el análisis de una base de 
datos nacional de pacientes hospitalizados (n = 1,789,532) 
encontró que cuando no se realiza endoscopia durante el 
ingreso hospitalario se tiene tres veces más riesgo de morir 
en comparación con aquellos en que se realizó endoscopia 
temprana (RM 3.0; IC 99% 2.8-3.2; p < 0.001). Al comparar 
la mortalidad en pacientes con endoscopia temprana y tar-
día, estos últimos presentaron mayor riesgo de morir (RM 
1.4 IC 99% 1.3-1.5; p < 0.001), aunque esto parece estar 
estrechamente asociado a las comorbilidades (sujetos con 
índice de Charlston > 4 tuvieron mayor mortalidad; RM 4.4 
IC99% 3.7-5.1 p < 0.001); sin embargo, no se realizó un 
análisis específi co de la mortalidad de acuerdo con comor-
bilidades y tiempo de endoscopia, pero aquellos con en-
doscopia tardía tuvieron mayor número de comorbilidades 
(61.9% tardía vs. 48.4% temprana, p < 0.001).73

Se requiere mayor información y evidencia de alta cali-
dad, y hasta entonces, la decisión del tiempo para realizar 
endoscopia durante una HTDANV debe ser individualizada 
con base en la estratifi cación pronóstica inicial, comorbili-
dades, y estado del paciente. 

II.2. Monoterapia endoscópica.

 II.2.a. La monoterapia con inyección de 
adrenalina no disminuye el riesgo de recu-
rrencia de hemorragia, necesidad de cirugía 
o mortalidad.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).

El principal mecanismo de acción de la inyección de 
adrenalina es la vasoconstricción y compresión mecá-
nica del vaso, lo que logra disminuir la intensidad de la 
hemorragia y mejora la visibilidad para realizar una se-
gunda terapia endoscópica. Estudios que han comparado 
la inyección de adrenalina con terapia térmica, mecánica 
o combinada, han demostrado que la monoterapia con in-
yección de adrenalina tiene poca efectividad en disminuir 

tasas de recurrencia de hemorragia, necesidad de cirugía 
y muerte.

Al comparar el uso de hemoclip, inyección, hemoclip + 
inyección y terapia térmica con o sin inyección, la mayor 
tasa de hemostasia se logró con hemoclip de manera in-
dividual (86.5% vs. 75.4%; RM 1.14, IC 95% 1.00-1.30) o al 
combinar hemoclip + inyección (88.5% vs. 78.1%; RM 1.13, 
IC 95% 1.03-1.23) que con inyección como terapia única. 
Los pacientes con monoterapia de inyección con adrenali-
na tuvieron la tasa más alta de cirugía.74

 II.2.b. La monoterapia mecánica (clips) es 
un método efi caz de hemostasia, disminu-
yendo el riesgo de recurrencia de hemorra-
gia y la necesidad de cirugía.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Bajo (GRADE 
1C).

Existen dos tipos de clips: Los clips que se aplican a 
través del canal de trabajo del endoscopio (TTS) y los clips 
premontados con un capuchón desechable en la parte dis-
tal del endoscopio (OTSC). La hemostasia mecánica es el 
único procedimiento endoscópico que ofrece un cierre se-
guro y permanente de los vasos. Se requiere una adecuada 
visibilidad para la colocación precisa sobre la fuente de 
hemorragia.75

Los clips están indicados en lesiones con vaso visible y en 
la pérdida de continuidad de la mucosa (desgarros o perfo-
raciones). A diferencia de las terapias térmicas y esclero-
santes, la terapia mecánica mediante clips tiene la ventaja 
de provocar daño tisular limitado y se prefi ere en pacientes 
con uso de antitrombóticos y en aquellos a quienes se repe-
tirá la endoscopia por recurrencia de hemorragia.

La efi cacia y seguridad reportadas de los OTSC para el 
tratamiento de lesiones en HTDANV están limitados a re-
portes y series de casos pequeñas con una tasa de éxito 
global entre 71% y 100% para el tratamiento de diversas 
lesiones hemorrágicas, lesiones de Mallory-Weiss, úlceras 
pépticas, lesiones de Dieulafoy, úlceras anastomóticas, 
erosión de los tumores y úlceras pospolipectomía.76

Se debe considerar que la capacidad hemostática en va-
sos sangrantes parece depender del calibre del vaso (< 2 
mm) y de la capacidad del clip de lograr una presión de cie-
rre adecuada de al menos 200 mmHg, la cual es alcanzada 
hasta en 59% por los sistemas OTSC y en 10% por los TTS.77 

Los clips comparados con la inyección con epinefrina 
o agua reducen efi cazmente la recurrencia de hemorra-
gia y la necesidad de cirugía. En comparación con otras 
terapias estándar (térmicas o esclerosantes, con o sin epi-
nefrina), los clips son menos efectivos en la hemostasia 
inicial que los métodos térmicos (sonda térmica), pero no 
de manera signifi cativa especialmente al compararlos con 
los otros métodos en casos con recurrencia de hemorragia. 
La terapia mecánica reduce signifi cativamente el riesgo de 
recurrencia en 78% (RM 0.22, IC 95%, 0.09-0.55).7,78

 II.2.c. La monoterapia térmica es un método 
efi caz de hemostasia y disminuye la recurren-
cia de hemorragia y necesidad de cirugía.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).
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La terapia térmica con métodos de contacto (sonda ca-
liente) y no contacto (argón plasma o APC) logra hemosta-
sia a través de la compresión del vaso durante la aplicación 
de calor local, así como por el efecto del calor en el tejido 
circundante. Diversos metaanálisis muestran que los agen-
tes térmicos, agentes inyectables distintos de la epinefrina 
(ej. agentes esclerosantes, trombina/fi brina, polidocanol) 
y clips son métodos efi caces para lograr hemostasia.79

La efectividad de APC como terapia inicial ha reportado 
un éxito de hemostasia de hasta 75.6%, con una tasa de 
hemorragia recurrente de 6%. Cuando se combina con otro 
método la tasa de éxito es de hasta 99.6%,80 aunque la 
utilización de APC en combinación con adrenalina no ha 
demostrado diferencias en cuanto a tasa de recurrencia 
de hemorragia, necesidad de cirugía y de cicatrización de 
la úlcera.

El uso de sonda caliente ha reportado hemostasia exito-
sa hasta en 98% y tasas de recurrencia de 8%, observándose 
mayor benefi cio en lesiones de alto riesgo sin que exista 
diferencia entre la monoterapia con sonda caliente y la 
terapia combinada con adrenalina o esclerosante en este 
mismo tipo de lesiones.81

II.3. Terapia endoscópica combinada.

 II.3.a. El uso de terapia combinada (inyec-
ción con adrenalina más un método térmi-
co o mecánico) y la monoterapia térmica 
o mecánica son igualmente efectivas en la 
disminución de recurrencia de hemorragia, 
muerte y cirugía. Su elección dependerá si 
la hemorragia está activa o no y la disponi-
bilidad de dichos métodos.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

Aun y cuando los diferentes métodos terapéuticos dis-
ponibles logran una hemostasia efectiva, la terapia dual 
(inyección de epinefrina más algún otro método) parece 
ofrecer mayor efectividad en el paciente con hemorragia 
activa en el control de la misma, ya que mejora la visión. 
Como se comentó previamente, la monoterapia con inyec-
ción con epinefrina no disminuye la tasa de recurrencia de 
hemorragia, mortalidad y riesgo de cirugía y no mejora la 
efectividad de otros métodos en lesiones con y sin hemo-
rragia activa.4,6,82

 II.3.b. Los polvos hemostáticos pueden ser 
útiles como terapia de rescate en el control 
de la hemorragia con falla al tratamiento en-
doscópico convencional y en la hemorragia 
en capa.

Recomendación Débil. Nivel de evidencia Bajo (GRADE 
2C).

La hemorragia difusa de la mucosa ha sido un proble-
ma para los métodos de hemostasia comunes, se han de-
sarrollado métodos novedosos (ej. polvos hemostáticos) 
que pueden mejorar la efectividad de las técnicas conven-
cionales o utilizarse como terapias de rescate en lesiones 

donde el tratamiento convencional no es posible (ej. he-
morragia en capa) o no ha tenido éxito. La principal indica-
ción de los polvos hemostáticos es en hemorragia activa en 
capa generalmente de origen oncológico aunque no están 
limitados a este escenario; un estudio en 33 pacientes con 
úlcera péptica y 33 pacientes con otra fuente de hemo-
rragia no variceal (hemorragia tumoral, Dieulafoy, etc.), 
demostró que los polvos hemostáticos lograron detener la 
hemorragia en el primer evento terapéutico en 85%, obser-
vando sólo 15% de recurrencia a los siete días.75,83

Como se mencionó previamente, una de las principales 
indicaciones del uso de polvos hemostáticos es el trata-
miento del sangrado de lesiones neoplásicas. Se ha repor-
tado 100% de éxito en lograr hemostasia en hemorragias 
secundarias a cáncer de páncreas, gástrico y esofágico, 
con un porcentaje de recurrencia de hemorragia de 20% 
a los tres días. Los polvos hemostáticos representan una 
alternativa de tratamiento rápida y efectiva en pacientes 
oncológicos con hemorragia aguda.84,85

III. ENFERMEDAD ULCEROSA PÉPTICA

III.1. Pronóstico de recurrencia de hemorragia.

 III.1.a. La escala de Rockall es útil para pre-
decir recurrencia de hemorragia y mortali-
dad.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

La estratifi cación de riesgo en pacientes con HTDA ayu-
da en la identifi cación de aquellos pacientes que requie-
ren de una intervención urgente.86 Se han comentado las 
ventajas y limitaciones de las diferentes escalas para la 
estratifi cación del riesgo en pacientes con HTDA (Tablas 
6-9, Figura 2).

La escala de Rockall puede predecir la mortalidad 
del paciente con HTDA y la necesidad de realizar en-
doscopia. La escala de Forrest predice el riesgo de 
resangrado.17-19,22,32,33,36,87,88 Sin embargo, existen otros 
parámetros (clínicos y endoscópicos) que de acuerdo 
con un metaanálisis son útiles para establecer el riesgo 
de recurrencia de hemorragia posterior a terapia endos-
cópica en sangrado por úlcera péptica, e incluyen facto-
res preendoscópicos como inestabilidad hemodinámica 
(RM 3.30, IC 95% 2.57-4.24), las cifras de hemoglobina (RM 
1.73, IC 95% 1.14-2.62) y la necesidad de transfusión, así 
como factores endoscópicos tales como hemorragia activa 
(RM 1.70, IC 95% 1.31-2.22), úlcera > 2 cm (RM 2.81, IC 95% 
1.98-4.00), localización en pared posterior de bulbo duo-
denal (RM 3.83, IC 95% 1.38-10.66) y en la zona superior de 
curvatura menor (RM 2.86, IC 95% 1.69-4.86).89

III.2. Pronóstico de mortalidad.

 III.2.a. La clasifi cación de Forrest debe ser 
utilizada para defi nir conducta terapéutica 
y riesgo de recurrencia de hemorragia.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).
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La clasifi cación de Forrest se desarrolló hace más de 40 
años. Ésta clasifi ca los hallazgos endoscópicos encontrados 
en pacientes con HTDA en las siguientes categorías: Úlcera 
con presencia de hemorragia activa en chorro (Forrest IA), 
úlcera con hemorragia activa en capa (Forrest IB), úlcera 
con vaso visible (Forrest IIA), úlcera con coágulo adherido 
en su base (Forrest IIB), úlcera con punto plano pigmenta-
do en la base (Forrest IIC) y, por último, úlcera con base 
limpia cubierta por fi brina (Forrest III).87,90,91 

Su fi nalidad, además de clasifi car, es decidir el tipo de 
tratamiento endoscópico que debe emplearse y así dismi-
nuir el riesgo de recurrencia, necesidad de cirugía de ur-
gencia y mortalidad36,92 (Figura 2).

La recurrencia de hemorragia se defi ne como la presen-
cia de hematemesis posterior a terapia endoscópica exito-
sa, melena posterior a evacuaciones normales, descenso 
de hemoglobina en 24 h > 2 g y/o la presencia de choque 
(FC > 110 o TAS < 90 mmHg) posterior a terapia endoscó-
pica exitosa.89 La frecuencia de recurrencia difi ere entre 
estudios y el tipo de lesión endoscópica, pudiendo ser tan 
alta como 55% en caso de lesiones Forrest IA y tan baja 
como de 5% en Forrest III.90

La presencia de estigmas mayores de hemorragia reciente 
(Forrest IA, IB, IIA y IIB en casos especiales) se asocia de for-
ma independiente con un mayor riesgo de recurrencia de he-
morragia (RM 7.29, IC 95% 4.24-12.53, p < 0.001) a 30 días.93

Recientemente se ha propuesto simplifi car la clasifi ca-
ción de Forrest en tres categorías de acuerdo con el riesgo 

de recurrencia de hemorragia en: Alto riesgo, que incluye 
a la lesión Forrest IA (RM 17, IC 95% 5.3-54.3); riesgo incre-
mentado que incluye a las lesiones Forrest IB (RM 4.2, IC 95% 
1.8-9.6), Forrest IIA (RM 3.2, IC 95% 1.4-7.3), Forrest IIB (RM 
5.4, IC 95% 2-14.5) y Forrest IIC; y por último la categoría de 
riesgo bajo que incluye a la lesión Forrest III. Interesante-
mente se observó que la recurrencia de hemorragia fue baja 
para las lesiones Forrest IIC y III, de 15.6% y 5.6%, respecti-
vamente.91 Se requieren más estudios que confi rmen estas 
observaciones para poder considerar esta propuesta.

III.3. Tratamiento endoscópico de acuerdo a la clasifi ca-
ción de Forrest.

 III.3.a. En pacientes con HTDANV y lesiones 
endoscópicas con hemorragia activa (Fo-
rrest IA y Forrest IB) debe realizarse trata-
miento endoscópico (mecánico, térmico o 
inyección de esclerosantes/adhesivos), en 
caso de emplear inyección con adrenalina 
debe asociarse a otro método endoscópico 
(terapia combinada).

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).

La terapia endoscópica, especialmente la combinada, 
es el tratamiento de primera elección en pacientes con 

Figura 2. Tratamiento endoscópico de la enfermedad ulcerosa péptica. La búsqueda de H. pylory, una vez controlado el 
evento agudo, debe realizarse en pacientes con uso crónico de AINEs en quienes éstos no se pueden suspender y tienen un 
indicación de uso crónico de antiagregantes y antitrombóticos.

Úlcera péptica

FIIB FIIC                       FIII

Tratamiento 
endoscópico + 

tratamiento médico

Tratamiento médico o 
Tratamiento endoscópico en 

paciente de alto reisgo

Tratamiento médico

Vigilancia intrahospitalaria por 72 h Rockall > 2 Rockall ≤ 2: egreso

Búsqueda H. pylori
Uso crónico de AINEs: evaluar suspensión.

Indicación en uso de antiagregantes y antitrombóticos: manejo multidisciplinario. 

Recurrencia de hemorragia 
(ver algoritmo 2).

FlA-IB                   FIIA
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úlceras de alto riesgo. Una serie de metaanálisis ha de-
mostrado que la inyección de adrenalina asociada a otro 
método de hemostasia endoscópica (mecánica, térmica, 
esclerosante), comparado con monoterapia con adrenalina, 
reduce el riesgo de recurrencia de hemorragia (RM 0.59, IC 
95% 0.44-0.80 p: 0.0001) y de cirugía (RM 0.66, IC 95%, 
0.49-0.89 p: 0.03).82 Por lo que la inyección de adrenalina 
deberá ir siempre combinada con una terapia adicional ya 
sea mecánica, térmica de contacto o con inyección de ad-
hesivo tisular, trombina o esclerosante (alcohol absoluto, 
polidocanol).94,95

La terapia endoscópica combinada que utiliza adrena-
lina, comparada con monoterapia mecánica o térmica de 
contacto, no ha demostrado diferencias signifi cativas en 
tasas de éxito de hemostasia, recurrencia de hemorragia o 
necesidad de cirugía. A pesar de ello, la terapia combinada 
con inyección de adrenalina suele recomendarse dado el 
benefi cio adicional de disminuir la tasa de sangrado cuan-
do hay hemorragia activa, lo que mejora la visibilidad du-
rante el procedimiento.88

Una revisión sistemática evaluó las complicaciones 
entre diferentes terapias combinadas (adrenalina y trom-
bina, adrenalina y terapia mecánica, adrenalina y es-
clerosante, adrenalina y terapia térmica y monoterapia 
con adrenalina) demostrando que la terapia mecánica 
combinada se asocia a menor número de complicaciones 
seguida de la terapia combinada térmica. La inyección 
de adrenalina seguida de inyección de esclerosante no 
mostró benefi cio adicional, pero sí un mayor número de 
complicaciones.96

En los casos de úlcera péptica y hemorragia activa (Fo-
rrest IA, IB) la terapia endoscópica (adrenalina + otras te-
rapias y/o terapias mecánicas, térmicas o esclerosantes) es 
efectiva para conseguir hemostasia, y prevenir recurrencia 
de hemorragia en casos de sangrado activo (RR 0.29, IC 
95%, 0.2-0.43) con un número necesario a tratar (NNT) de 
2.3.88 

Durante el tratamiento de estos casos, se deben con-
siderar y vigilar los factores pre endoscópicos (inestabi-
lidad hemodinámica, niveles de hemoglobina, necesidad 
de transfusión) y endoscópicos (sangrado activo, tamaño y 
localización de la úlcera) de riesgo asociados a recurrencia 
de hemorragia. En el caso de sangrado activo (Forrest IA y 
IB) este se ha calculado con una RM acumulada de 1.70; IC 
95%, 1.31-2.22. Sin embargo, si se consideran sólo pacien-
tes con lesiones endoscópicas Forrest IA, la RM acumulada 
es de hasta 3.30; IC 95%, 1.55-7.03.89 

En relación con las modalidades de terapia endoscópica 
para lesiones de alto riesgo se ha reportado que tanto la 
inyección con adrenalina, agentes esclerosantes, terapia 
térmica y mecánica son todas efectivas para la reducción 
de la recurrencia de hemorragia.85,91 En úlceras Forrest IA 
y IB la terapia combinada disminuye signifi cativamente la 
frecuencia de recurrencia de hemorragia (RR 0.66; IC 95% 
0.49-0.88.95

 III.3.b. En úlcera péptica con vaso visible no 
hemorrágico (clasifi cación de Forrest IIA) 
se recomienda terapia hemostática mecáni-
ca (clip) o térmica debido a que estas lesio-
nes presentan un alto riesgo de recurrencia 
de hemorragia. 

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

En pacientes con úlceras Forrest IIA el tratamiento en-
doscópico es superior al tratamiento médico para prevenir 
la recurrencia de hemorragia (RR 0.49, IC 95%, 0.4-0.59) 
y se asocia a un menor riesgo de cirugía (RR 0.41, IC 95%, 
0.24-0.71).88

En cuanto al tipo de terapia, el uso de clips o métodos 
térmicos son superiores a la monoterapia con epinefrina. 
Se ha observado que la hemostasia es mayor al usar clips 
que comparado con la terapia de inyección (86.5% vs. 
75.4%; RM 1.14, IC 95%, 1-1.3), observándose una reduc-
ción signifi cativa en la recurrencia de hemorragia (9.5% vs. 
19.6%; RM 0.49, IC 95%, 0.30-0.79) y necesidad de cirugía 
(2.3% vs. 7.4%; RM 0.37, IC 95%, 0.15-0.90), aunque sin 
diferencias en mortalidad. Comparando el uso de clips con 
terapia térmica, no se observan diferencias en las tasas de 
éxito de hemostasia (81.5 vs. 81.2%; RM 1.00, IC 95%, 0.77-
1.31), ni en las de recurrencia de hemorragia, necesidad 
de cirugía y mortalidad.74

En caso de utilizar inyección se recomienda que ésta 
sea siempre en combinación con otro método. Después de 
comparar la monoterapia con inyección de adrenalina vs. 
terapia combina de clip + inyección, aun y cuando no se 
observan diferencias entre los grupos en relación con la 
hemostasia inicial (92% vs. 98%, p = 0.18), la recurrencia 
de hemorragia suele ser mayor en el grupo de monoterapia 
con inyección de adrenalina (21% vs. 3.8%, p = 0.008).97

En algunos estudios no se han encontrado diferencias al 
comparar la terapia endoscópica con clips con otras mo-
dalidades endoscópicas (térmica, ligadura, inyección de 
adrenalina, inyección de esclerosantes, etc.) en el control 
de hemorragia (92.0% vs. 96.0%; RM 0.5895, IC 95%, 0.19-
1.75), recurrencia de hemorragia (8.5% vs. 15.5%; RM 0.56, 
IC 95%, 0.30- 1.05), necesidad de cirugía (3.8% vs. 6.4%; 
RM 0.58, IC 95%, 0.26-1.27) y mortalidad (3.4% vs. 2.6%; 
RM 1.30, IC 95%, 0.53-3.16),98 por lo que se debe conside-
rar que éstos son globales (incluyen cualquier tipo de le-
sión asociada a HTDA) y no en relación con el tipo de lesión 
endoscópica en particular.

Teóricamente la aplicación endoscópica de clips se con-
sidera el método terapéutico ideal en lesiones con vaso 
visible, ya que al colocar adecuadamente el clip se puede 
asegurar hemostasia defi nitiva sin el riesgo de daño tisular 
por efecto térmico o químico que pueden interferir con 
el proceso de cicatrización de la úlcera. Un estudio pros-
pectivo y aleatorizado que incluyó únicamente pacientes 
con úlcera péptica y lesiones de alto riesgo (vaso visible con 
hemorragia activa y vaso visible sin hemorragia) y comparó 
el éxito de hemostasia, mortalidad a 30 días y necesidad 
de cirugía entre el uso de clips o terapia térmica encontró 
resultados similares en ambos grupos; sin embargo, en re-
lación con la recurrencia de hemorragia ésta fue de 21% en 
terapia térmica vs. 1.8% en el grupo de clips (P < 0.05) con 
una reducción del RR de 91%, reducción del RA de 19.3%, y 
un NNT de 6 a favor del uso de clips.99 

 III.3.c. En úlcera Forrest IIB el tratamiento 
médico no es diferente al tratamiento en-
doscópico. Sin embargo, se recomienda 
intentar el retiro del coágulo en pacientes 
con perfi l clínico de alto riesgo (edad > 60 
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años, múltiples comorbilidades, hemorra-
gia digestiva intrahospitalaria, estancia en 
terapia intensiva, necesidad de transfusión 
de dos o más paquetes globulares).

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

El tratamiento endoscópico (inyección con base en la 
úlcera, retiro del coágulo y aplicación de algún método he-
mostático como sonda caliente) en las úlceras con coágulo 
adherido es controvertido. Estas lesiones tienen una tasa 
de recurrencia de hemorragia sin tratamiento endoscópico 
entre 9% y 34%.100,101 Aunque parece que el riesgo de resan-
grado de estas lesiones depende de las características de 
la base cubierta por el coágulo que puede presentar desde 
una base limpia hasta un vaso visible.

Bleau, et al. estudiaron el riesgo de hemorragia recu-
rrente en pacientes con úlcera péptica Forrest IIB compa-
rando tratamiento médico contra tratamiento endoscópico 
de forma aleatoria. Si después de inyectar la base de la 
úlcera y retirar el coágulo se encontraron estigmas de alto 
riesgo de recurrencia de hemorragia (sangrado activo, vaso 
visible) se aplicará terapia térmica complementaria y se 
indicará inhibidor de acidez gástrica cada 12 h. En el se-
guimiento a un mes se observó recurrencia de hemorragia 
en 34% en el brazo de tratamiento médico y 4.8% en el bra-
zo de tratamiento endoscópico (p < 0.02).100 Sin embargo, 
existen estudios que no encontraron diferencias en la tasa 
de resangrado en estas lesiones al comparar el tratamiento 
médico vs. el endoscopio combinado (adrenalina + terapia 
térmica) 0 vs. 6.7% p > 0.2.101 

Estas diferencias en resultados pueden atribuirse al tipo 
de población analizada. Aquellos pacientes con úlcera Fo-
rrest IIB y factores de alto riesgo (necesidad de interna-
miento en UCI, > 60 años, caída de 8% en hematocrito o 
transfusión de > 2 paquetes globulares) se benefi cian de 
una terapia endoscópica, pues ésta resulta en una reduc-
ción signifi cativa de la recurrencia de hemorragia compa-
rada con tratamiento médico (35% vs. 0%) p = 0.045.102

Aun y cuando existen metaanálisis, mostró que favore-
ce el tratamiento endoscópico en pacientes con úlceras 
Forrest IIB al demostrar que disminuye la recurrencia 
de hemorragia (RM 0.35, IC 95%, 0.14-0.83) y disminuye 
la necesidad de cirugía (RM 0.44, IC 95%, 0.19-0.98), uno 
de ellos103 no realizó una revisión por pares, lo cual reduce 
la validez y rigor científi co de los resultados mientras que 
otro88 que incluyó sólo ensayos clínicos de alta calidad 
no mostró diferencia signifi cativa en ningún desenlace 
evaluado (recurrencia de hemorragia, cirugía, mortalidad) 
agregando confusión a la interpretación de los resultados.

Sin embargo, consideramos que la evidencia actual 
permite sugerir el tratamiento endoscópico de estas lesio-
nes. Previo al intento de retiro del coágulo se recomienda 
inyección de adrenalina dilución 1:10,000 o 1: 20,000 en 
alícuotas de 1-2 mL por cuadrante. Si tras el retiro del coá-
gulo se observa sangrado activo o vaso visible se recomien-
da la aplicación de terapia endoscópica complementaria 
mecánica o térmica de contacto.

 III.3.d. En pacientes con HTDANV y lesiones 
Forrest IIC y Forrest III no está indicada la 

terapia endoscópica debido al bajo riesgo 
de recurrencia de hemorragia.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

Los pacientes con presencia de úlcera péptica con un 
punto plano pigmentado en la base (Forrest IIC) o úlcera 
con base limpia cubierta por fi brina (Forrest III) presentan 
un riesgo de recurrencia de hemorragia de 10% y 5%, res-
pectivamente.90 El tratamiento endoscópico en este grupo 
en particular no se recomienda debido a que no impacta 
signifi cativamente en los desenlaces clínicos como lo es la 
recurrencia de hemorragia (RM 1.0, IC 95%, 0.45-2.23).92 
En determinados escenarios clínicos estos pacientes pue-
den ser egresados con tratamiento médico si la puntuación 
Rockall es ≤ 2.17

III.4. Manejo postendoscópico.

 III.4.a. En pacientes con HTDANV y lesiones 
de alto riesgo tratadas endoscópicamente 
se recomienda continuar con la administra-
ción de IBPs vía intravenosa.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

El tratamiento con IBPs reduce significativamente la 
recurrencia de hemorragia (RM 0.49, IC 95%, 0.37-0.65), 
necesidad de cirugía (RM 0.61, IC 95%, 0.48-0.78), y nece-
sidad de tratamiento endoscópico (RM 0.32, IC 95%, 0.20-
0.51).104 En pacientes con HTDANV (especialmente lesiones 
con hemorragia activa, vaso visible o coágulo adherido 
tratados endoscópicamente) después de una terapia en-
doscópica exitosa debe continuarse la administración in-
travenosa de IBPs en bolo de 80 mg, seguido de infusión 
continua por 72 h en dosis de 8 mg/h. Un metaanálisis que 
comparó el uso de IBPs intravenosos vs. placebo por 72 
h en lesiones con estigmas de alto riesgo, demostró re-
ducción signifi cativa en la recurrencia de hemorragia (RR 
0.40, IC 95%, 0.28-0.59; NNT = 12), necesidad de cirugía 
(RM 0.43, IC 95% 0.24-0.76; NNT = 28) y mortalidad (RM 
0.41, IC 95% 0.20-0.84; NNT = 45).88 

La administración de IBP (bolo e infusión o intermi-
tente) no afecta los benefi cios en los desenlaces clínicos. 
Datos indican que la aplicación intermitente de IBPs es 
comparable con la administración de bolo seguido de in-
fusión continua intravenosa de IBPs posterior a hemostasia 
endoscópica.105,106 

Después de comparar pacientes con lesiones con estig-
mas de alto riesgo que recibieron tratamiento endoscópi-
co y uno de dos diferentes esquemas de IBP (dosifi cación 
intermitente de IBPs oral o intravenoso o dosis alta 80 mg 
seguido de infusión continua 8 mg/h), no encontró dife-
rencias signifi cativas en el riesgo de recurrencia de he-
morragia durante los siete días posterior al tratamiento 
endoscópico (RR de 0.74 IC95% 0.52-1.06 ). Las razones de 
riesgo para resangrado a 30, mortalidad e intervenciones 
urgentes a los tres días fue menor de 1, mientras que las 
diferencias en transfusiones y estancia hospitalaria fueron 
menores a 0, indicando que la terapia intermedia no se 
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asocia a riesgos elevados o diferentes a la terapia conti-
nua. Sin embargo, aunque este metaanálisis incluyó 691 
pacientes, la mayoría de los ensayos (7 de 10) había inclui-
do a menos de 55 pacientes, lo que metodológicamente 
limita su interpretación.107

 III.4.b. No se recomienda endoscopia de re-
visión en HTDANV de forma rutinaria. Pue-
de considerarse en pacientes con riesgo 
elevado y/o en caso de no asegurarse trata-
miento endoscópico efectivo.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

Hasta 20% de los pacientes presenta recurrencia de he-
morragia posterior a una endoscopia inicial con hemostasia 
exitosa.90,108 Estrategias para prevenir la recurrencia de he-
morragia incluyen utilizar los mejores métodos hemostáti-
cos disponibles durante la primera endoscopia y, una vez 
controlada la hemorragia, considerar realizar una endosco-
pia de revisión además de administrar IBPs vía parenteral 
a dosis altas.109,110

La endoscopia de revisión es aquella que se realiza du-
rante las 16 a 24 h posteriores a la endoscopia con te-
rapia hemostática inicial exitosa y en ausencia clínica 
de recurrencia de hemorragia; tiene como objetivo de-
tectar y aplicar tratamiento endoscópico a lesiones de 
alto riesgo.109,111 La evidencia es controversial debido a 
limitaciones considerables (tamaño de muestra pequeño, 
población heterogénea, variabilidad en la terapéutica en-
doscópica y médica) de los estudios.

En un metaanálisis se observó reducción en la recurren-
cia de hemorragia (RM 0.55; IC 95% 0.37-0.81) y frecuencia 
de cirugía (RM 0.43, IC 95% 0.19-0.96), sin encontrar dife-
rencias en la mortalidad (RM 0.65, IC 95% 0.26-1.62) en pa-
cientes sometidos a endoscopia de revisión. Sin embargo, 
cuando se eliminan los estudios en los que se incluyeron 
pacientes con alto riesgo de hemorragia (puntuación en 
la escala de hemorragia de Baylor preendoscópica > 5 y 
postendoscópica > 10, así como pacientes con hemorragia 
activa al momento de la endoscopia y choque), no fue po-
sible demostrar benefi cio atribuible de la endoscopia de 
revisión sobre la recurrencia de hemorragia (RM 0.65, IC 
95% 0.42-1.0). Se debe notar que no se utilizaron IBPs in-
travenosos posterior a la terapia endoscópica en todos los 
estudios evaluados. Los autores concluyen que en ausen-
cia de IBPs intravenosos y especialmente en pacientes con 
alto riesgo de hemorragia la realización de endoscopia de 
revisión puede estar indicada.112 Otras indicaciones para 
revisión endoscópica son que el estudio inicial sea incom-
pleto debido a la pobre visibilidad secundaria a contenido 
luminal (sangre, coágulos), o bien, que el endoscopista no 
tenga la certeza de que la técnica endoscópica aplicada 
haya sido efectiva.113

Los factores de riesgo asociados a mayor frecuencia de 
recurrencia de hemorragia incluyen: Clasifi cación de riesgo 
anestésico ASA III o IV (RM 3.81, IC 95%1.27-11.44), tamaño 
de la úlcera > 10 mm (RM 4.69, IC 95% 1.60-13.80), reque-
rimientos transfusionales (≥ 5 unidades; RM 4.17, IC 95% 
1.92-8.82), uso de AINEs (RM 4.251, IC 95% 1.54–11.70), 
puntuación en la escala de hemorragia de Baylor preen-

doscópica > 5 y postendoscópica > 10 (sensibilidad 100%, 
especifi cidad de 74% y 79%, respectivamente), así como 
monoterapia con inyección, no administrar IBPs posterior a 
la terapia endoscópica inicial.112,114-116

IV. MANEJO ENDOSCÓPICO DE LA HTDANV NO 
ULCEROSA Y FALLA AL TRATAMIENTO EN-
DOSCÓPICO

IV.1.  En el tratamiento de pacientes con hemorragia ac-
tiva por desgarro de la mucosa en la unión gas-
troesofágica se recomienda terapia mecánica o de 
inyección.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

Hasta en 90% de los casos la hemorragia por desgarro de 
la mucosa cede espontáneamente, y una minoría requiere 
de terapia endoscópica o quirúrgica.117 El tratamiento endos-
cópico es necesario en aquellos pacientes con hemorragia 
activa al momento de la endoscopia, así como en aquellos 
que presenten un vaso visible o un coágulo fresco adherido.

Las terapias endoscópicas recomendadas son la inyec-
ción de adrenalina, ablación con electrocoagulación y/o 
terapia mecánica con clips o ligadura, todas con efectivi-
dad similar al ser comparadas.118

Un estudio prospectivo aleatorizado de pacientes (n = 
34) con hemorragia activa por síndrome de Mallory-Weiss, 
50% se trató con ligadura y el otro 50% con inyección de 
adrenalina con una dilución 1:10,000. Ambas terapias fue-
ron igualmente efectivas para lograr hemostasia (100% 
para los pacientes con ligadura y 94.1% para los tratados 
con inyección de adrenalina) sin que ocurrieran complica-
ciones asociadas a ninguno de los tratamientos.119

La terapia con clips igual que la ligadura y la inyec-
ción ha mostrado una elevada efectividad (87%-100%) para 
lograr hemostasia en la terapia inicial o durante la recu-
rrencia; la recurrencia en pacientes con síndrome de Ma-
llory-Weiss tratados con clips se ha reportado en 4% y para 
la ligadura hasta en 10%.120-122

IV.2.  En el tratamiento de pacientes con ectasia vascular 
(EV) se recomiendan métodos térmicos o ligadura. 
En pacientes con recurrencia el uso de fármacos 
antiangiogénicos puede ser de utilidad.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Bajo (GRADE 
1C).

Terapias endoscópicas

Las angioectasias (AE), ectasias vasculares (EV) o mal-
formaciones arteriovenosas (MAV) son las lesiones vascu-
lares diagnosticadas con mayor frecuencia en el tracto 
gastrointestinal.123 Su manejo es controversial, pues en 90% 
de los casos la hemorragia cede espontáneamente y exis-
ten diferentes opciones terapéuticas. Estas lesiones suelen 
ser múltiples, con una tasa de recurrencia de hemorragia 
elevada, lo que difi culta una adecuada selección del tra-
tamiento, siendo los métodos endoscópicos considerados 
como primera línea.
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El uso de APC es el tratamiento endoscópico más utili-
zado, éste es de uso fácil con una baja tasa de perforación 
(0.3%),124 aunque se ha reportado que comparado con tra-
tamiento conservador no ofrece ventajas; la tasa de recu-
rrencia reportada es de 30%, la cual parece depender del 
número de lesiones, elevándose considerablemente cuan-
do se tienen tres o más.124,125

La ligadura endoscópica es un método alternativo.126,127 

En un estudio de 14 pacientes con HID por EV a quienes 
se les realizó ligadura y se les administró IBPs, se observó 
hemostasia inmediata en todos los casos. El efecto hemos-
tático se mantuvo hasta 40 días postratamiento con una 
tasa de recurrencia de 43% durante el seguimiento a 31 
meses.128

Otros métodos como los clips han demostrado efi-
cacia adecuada; sin embargo, su alto costo ha hecho 
que se reserven para aquellos pacientes en los que el 
APC no logró hemostasia definitiva o en pacientes con 
alto riesgo de recurrencia de hemorragia (ej. uso de 
anticoagulantes).129,130

La coagulación bipolar parece ser un método más seguro 
que la coagulación monopolar con APC, ya que un estudio 
comparativo aleatorizado de 27 pacientes no mostró dife-
rencia signifi cativa entre ambos métodos;131 sin embargo, 
la coagulación monopolar (ej. pinza de biopsia caliente) se 
asocia a un alto índice de perforación (3%) y tasa de recu-
rrencia de hemorragia de 53% a tres años.132

Terapia médica

La talidomida es un inhibidor del Factor de Crecimien-
to Endotelial Vascular que actúa sobre la angiogénesis. Se 
ha reportado que la administración de 300 mg de talido-
mida en pacientes con pérdidas sanguíneas dependientes 
de transfusión, resulta en normalización de los niveles de 
hemoglobina, sin la necesidad de transfusiones durante un 
periodo de 33 meses de observación.133

Es una opción a considerar en pacientes refractarios a 
tratamiento endoscópico ablativo, pues en este grupo, do-
sis de 100 mg de talidomida comparados con 400 mg de 
hierro oral ha demostrado una disminución de los episodios 
de recurrencia de hemorragia en 71.4% de los pacientes 
del grupo de talidomida en comparación con 3.7% del gru-
po recibiendo hierro oral.134 

Es importante tener en cuenta sus efectos teratogéni-
cos (contraindicada en mujeres jóvenes en edad fértil) y 
efectos adversos que son dosis dependiente (fatiga, neuro-
patía periférica, somnolencia, tromboembolismo y mielo-
supresión),  lo que limita su uso.135-138

IV.3.  En la lesión de Dieulafoy se recomienda monote-
rapia mecánica o tratamiento endoscópico combi-
nado.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Bajo (GRADE 
1C).

La lesión de Dieulafoy se defi ne como la presencia de 
una arteria aberrante, dilatada, de localización submuco-
sa, la cual erosiona y emerge a través de la mucosa supra-
yacente. Se asocia a un elevado riesgo de recurrencia de 
hemorragia, por lo que se recomienda tratamiento endos-

cópico en todos los casos, el cual logra hemostasia hasta 
en 90%.139-141

El tratamiento puede ser mediante inyección, mecáni-
co, térmico individual o en combinación. Cuando se utiliza 
la inyección en cualquiera de sus variedades (adrenalina, 
esclerosantes, N-2-butyl-cianoacrilato o glucosa hipertó-
nica) es posible lograr la hemostasia hasta en 95% de los 
casos; sin embargo, la hemorragia recurrente a corto plazo 
es común y oscila entre 6% y 55%.142-151

El tratamiento endoscópico mecánico (clips o liga), 
comparado con la inyección, es más efectivo para lograr 
hemostasia inicial (91.7% vs. 75%), disminuir la recurrencia 
de hemorragia (8.3% vs. 33.3%), y la necesidad de cirugía 
(0% vs, 17%), respectivamente.152 

Al comparar el uso de clips o ligadura ambos métodos 
lograron la hemostasia en 100% de los casos con tasas de 
recurrencia de hemorragia similares o no signifi cativamen-
te diferentes.153,154 

Al igual que en la enfermedad ulcerosa, el tratamien-
to endoscópico combinado es superior a la monoterapia 
y consiste en inyección seguida de algún tratamiento de 
tipo térmico o mecánico, logrando hemostasia permanen-
te en 95% de los casos y una menor tasa de recurrencia 
de hemorragia en comparación con la monoterapia con 
inyección.140,143,145,155,156 

IV.4.  El uso de inhibidores de bomba de protones y 
erradicación de Helicobacter pylori en pacientes 
tratados endoscópicamente por úlcera péptica 
hemorrágica disminuye la recurrencia de hemo-
rragia.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).

El empleo de estrategias para evitar la recurrencia de 
hemorragia después de la cicatrización de úlcera péptica 
sangrante es importante, pues hasta 30% de los pacientes 
presentará recurrencia de hemorragia durante los siguien-
tes dos años si no reciben tratamiento médico mediante 
administración de IBPs y erradicación de Helicobacter 
pylori.

El tratamiento con IBPs reduce la tasa de recurrencia 
de hemorragia de 17.3% a 10.6% (RM = 0.49, IC 95% 0.37-
0.65) y la necesidad de cirugía de 9.3% a 6.1% (RM = 0.61, 
IC 95% 0.48-0.78),104,157 así como una modesta reducción de 
la mortalidad en pacientes con úlcera péptica y hemorra-
gia activa o vaso visible. Aunque la dosis de IBPs no está 
defi nida, varios ensayos clínicos han sugerido que dosis al-
tas son superiores a dosis bajas.107,157 Otros estudios han 
reportado que la recurrencia de hemorragia disminuye 
hasta 6% o 15% con el uso de IBPs asociado a la terapia 
endoscópica,158-160 y mejora la respuesta a un segundo tra-
tamiento endoscópico.116,148,161

Pacientes con úlcera péptica asociada a Helicobacter 
pylori, tienen una recurrencia de hemorragia signifi cati-
vamente menor cuando reciben terapia de erradicación 
comparado con aquellos que recibieron únicamente tera-
pia antisecretora. En el grupo de erradicación efectiva la 
tasa de recurrencia de hemorragia disminuye hasta 1% con 
un número necesario a tratar de cinco pacientes; esta ven-
taja persiste aun cuando se compara a la terapia de erra-
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dicación con tratamiento antisecretor de mantenimiento a 
largo plazo.162,163

IV.5.  En los casos de HTDANV con falla al tratamiento 
endoscópico puede emplearse la embolización ar-
terial transcatéter o cirugía.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

Antes de referir al paciente con recurrencia de hemo-
rragia a alguna modalidad de tratamiento no endoscópico, 
se recomienda una segunda endoscopia, pues ésta ha de-
mostrado ser segura y efectiva logrando hemostasia hasta 
en 73% de los casos.161

La falla al tratamiento endoscópico se defi ne como la 
presencia de hemorragia a pesar de dos endoscopias tera-
péuticas, lo cual ocurre hasta en 24% de pacientes con una 
terapia endoscópica adecuada.

En aquellos casos de falla endoscópica, la embolización 
arterial transcatéter (TAE) con N-2-butil cianoacrilato es 
una opción segura y efi caz con tasas de éxito técnico de 
99.2%, éxito clínico de 82.1% y complicaciones mayores en 
5.4% (infarto intestinal y úlceras) aunque la coagulopatía 
incrementa el riesgo recurrencia de hemorragia.164

Al comparar TAE con cirugía, no existen diferencias en 
mortalidad, estancia hospitalaria o necesidad de otras inter-
venciones, aunque la tasa de recurrencia de la hemorragia 
(RM 1.82, IC 95% 1.23-2.67) y requerimientos transfusiona-
les fueron mayores en TAE, lo cual parece depender de la 
heterogeneidad de las técnicas empleadas y características 
de los sujetos (edad promedio alta, y más comorbilidades) 
analizados en los diferentes estudios.165,166

Tanto la cirugía como la TAE son métodos alternativos 
igualmente efi caces y en el control de HTDANV que falla 
al tratamiento endoscópico. Su elección dependerá de la 
disponibilidad y experiencia de cada centro.

V. CONCLUSIONES

Las guías de la Asociación Mexicana de Endoscopia Gas-
trointestinal (AMEG) sobre diagnóstico y tratamiento de 
HTDANV son el resultado de un análisis multidisciplinario. 
Las recomendaciones presentadas y fuerza de las mismas 
se basan en la revisión de la evidencia científi ca disponible 
al momento de su elaboración, así como en la discusión y 
evaluación de los riesgos y benefi cios hecha por los parti-
cipantes. Esta información pretende ayudar a los involu-
crados en el cuidado de pacientes y no deben considerarse 
reglas ni estándares de cuidado inmodifi cables, puesto que 
las decisiones clínicas deben individualizarse y ser resul-
tado de un análisis detallado de la situación clínica del 
paciente y recursos disponibles, mismos que pueden o no 
estar en acuerdo con este documento. Esta guía deberá 
ser revisada y editada periódicamente de acuerdo con la 
necesidad de incorporar cambios y avances tecnológicos, 
así como información nueva y relevante.
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