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RESUMEN

INTRODUCCIÓN: La terapéutica endoscópica es una técnica
eficaz en el control de la hemorragia por úlcera péptica. Sin
embargo, el sangrado persiste o recidiva hasta en el 10-30%
de los enfermos. Las úlceras gástricas y duodenales presen-
tan características clínicas y endoscópicas diferentes, por lo
que la eficacia del tratamiento endoscópico y los factores
asociados a su fracaso deberían estudiarse por separado.
OBJETIVOS: Analizar la eficacia de la terapéutica endoscópi-
ca en enfermos con alto riesgo de persistencia o recidiva del
sangrado por úlcera gástrica y determinar los factores aso-
ciados al fracaso de esta técnica.
PACIENTES Y MÉTODO: Se trata de un estudio retrospectivo,
basado en un protocolo de actuación clínica, en el que se
analizaron los 208 enfermos ingresados por hemorragia se-
cundaria a úlcera gástrica con sangrado activo o estigmas de
reciente sangrado, que recibieron terapéutica endoscópica,
entre enero de 1992 y diciembre de 2001. Se recogieron va-
riables clínicas, analíticas y endocópicas en el momento del
ingreso, así como el tratamiento médico y procedimiento en-
doscópico aplicado. La endoscopia se realizó dentro de las
12 h siguientes al ingreso. Los enfermos fueron clasificados
en función de la respuesta al tratamiento endoscópico: a)
pacientes con hemorragia limitada, y b) pacientes con per-
sistencia o recidiva del sangrado por fracaso terapéutico. La
pauta de actuación en los enfermos con fallo del tratamiento
endoscópico se realizó según un protocolo previamente esta-
blecido. Las variables que obtuvieron significación estadísti-
ca en el análisis univariante se incluyeron en un modelo de
regresión logística para identificar aquellas con un valor
predictivo independiente para el fracaso de la terapéutica
endoscópica.
RESULTADOS: La hemostasia definitiva se logró tras la tera-
péutica inicial en 181 (87%) de los enfermos. La eficacia de

una segunda terapia aumentó el porcentaje de hemostasia a
un 91% de los casos. En el modelo de regresión logística, las
únicas variables que se asociaron independientemente al fa-
llo terapéutico inicial fueron: la repercusión hemodinámica
en el momento del ingreso (p = 0,016; OR = 3,99), la necesi-
dad de transfusión de hemoderivados previos a la endosco-
pia (p = 0,025; OR = 3,48), la localización alta de la úlcera
gástrica (p = 0,050; OR = 3,08) y la terapéutica endoscópica
no satisfactoria (p = 0,009; OR = 17,39).
CONCLUSIÓN: Estas variables podrían identificar de forma
temprana a un subgrupo de enfermos, lo que permitiría lle-
var a cabo una mayor vigilancia médico-quirúrgica, así co-
mo ofrecerles otras alternativas terapéuticas.

FACTORS ASSOCIATED WITH FAILURE OF
ENDOSCOPIC THERAPY IN GASTRIC ULCER
BLEEDING
INTRODUCTION: Endoscopic therapy is an effective technique
in the control of bleeding due to peptic ulcer. However, blee-
ding persists or recurs in as many as 10-30% of patients.
Gastric and duodenal ulcers present different clinical and
endoscopic features and consequently the efficacy of endos-
copic therapy and the factors associated with its failure
should be studied separately.
OBJECTIVES: To analyze the efficacy of endoscopic therapy
in patients at high risk of persistent or recurrent bleeding
due to gastric ulcer and to identify the factors associated
with the failure of this technique.
PATIENTS AND METHODS: We performed a retrospective study
based on a clinical intervention protocol. Two hundred eight
patients admitted for bleeding secondary to gastric ulcer
with active bleeding or stigmas of recent bleeding who recei-
ved endoscopic therapy between January 1992 and
December 2001 were analyzed. Clinical, laboratory and en-
doscopic variables on admission, as well as the medical tre-
atment and endoscopic procedure applied, were registered.
Endoscopy was performed within 12 hours of admission.
Patients were classified according to their response to endos-
copic therapy: a) patients with limited bleeding, and b) pa-
tients with persistent or recurrent bleeding due to therapeu-

Correspondencia: Dra. M.V. García Sánchez.
Secretaría de Aparato Digestivo. 5.ª planta, módulo A.
Hospital Universitario Reina Sofía.
Avda. Menéndez Pidal, s/n. 14004 Córdoba. España.

Recibido el 26-9-2002; aceptado para su publicación el 8-1-2003.

Factores asociados al fracaso de la terapéutica endoscópica en la
hemorragia digestiva por úlcera gástrica
M.V. García Sánchez, P. López Vallejos, A. González Galilea, C. Gálvez Calderón, A. Naranjo Rodríguez, 
M.D. Sánchez-Tembleque Zarandona, A. Hervás Molina y J.F. de Dios Vega

Unidad Clínica de Aparato Digestivo. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. España.

83.808



tic failure. Intervention in patients with therapeutic failure
was performed according to a previously established proto-
col. Variables that were statistically significant in the univa-
riate analysis were included in a logistic regression model to
identify those with an independent predictive value for fai-
lure of endoscopic therapy.
RESULTS: Definitive hemostasis was achieved after initial
therapy in 181 patients (87%). The efficacy of a second pro-
cedure increased the percentage of hemostasis to 91% of the
patients. In the logistic regression model, the only variables
that were independently associated with initial therapeutic
failure were: hemodynamic status on admission (p = 0.016;
OR = 3.99), the need for transfusion of blood products prior
to endoscopy (p = 0.025; OR = 3.48), upper localization of
the gastric ulcer (p = 0.050; OR = 3.08) and unsatisfactory
endoscopic therapy (p = 0.009; OR = 17.39). 
CONCLUSION: These variables could contribute to the early
identification of a subgroup of patients, which would enable
us to increase medical-surgical surveillance and offer them
other therapeutic alternatives.

INTRODUCCIÓN

La hemorragia digestiva alta constituye un motivo fre-
cuente de ingreso hospitalario, calculándose una inciden-
cia en nuestra provincia de 160 episodios/100.000 habi-
tantes/año. Esta elevada frecuencia supone una gran
demanda asistencial que condiciona aproximadamente la
cuarta parte de los ingresos en nuestro servicio y el 3,3%
de las admisiones en nuestro hospital. La úlcera péptica
es la causa de más de la mitad de los casos (54%), supo-
niendo la hemorragia debida a úlcera gástrica el 14% del
total. En nuestra experiencia, la mortalidad global de esta
afección es del 2,5%, y la secundaria a lesiones gástricas,
del 1%1. A pesar de que la hemorragia digestiva por úlce-
ra péptica se autolimita en el 80% de los casos, existe el
riesgo de persistencia o recidiva del sangrado, constitu-
yendo uno de los factores más importantes que influye en
el pronóstico de estos enfermos2-4. Uno de los factores
que más estrechamente se relaciona con esta tendencia
evolutiva es la presencia de estigmas mayores de sangra-
do reciente durante la endoscopia inicial, entre los que se
consideran el sangrado activo, la existencia de un vaso vi-
sible no sangrante o la presencia de un coágulo reciente
adherido. Se ha demostrado que la terapéutica endoscópi-
ca en pacientes con hemorragia por úlcera péptica con es-
tos signos reduce la recidiva hemorrágica, la necesidad de
cirugía y la mortalidad5,6 por lo que, en la actualidad, se
considera el tratamiento inicial de primera elección para
conseguir el control del sangrado. Aunque con ello se
consigue altas tasas de hemostasia definitiva, hasta un 10-
30% de los pacientes tienen una recidiva hemorrágica7-11.
La selección de enfermos con alto riesgo de persistencia o
recidiva del sangrado tras la terapéutica endoscópica po-
dría ayudar a aplicar otras alternativas terapéuticas, como
el tratamiento endoscópico combinado12, una segunda te-
rapéutica programada13-15 o incluso una cirugía electiva
temprana16.

Existen estudios que han identificado factores clínicos y
endoscópicos relacionados con el fracaso de la terapéuti-
ca endoscópica tras una hemorragia digestiva por úlcera
péptica17-27. Sin embargo, la mayoría de ellos incluyen a
pacientes con sangrado por lesiones de diferente localiza-
ción (gástrica, duodenal, anastomótica y esofágica), lo
que podría crear confusión en el análisis global de resul-
tados, ya que se trata de úlceras con características clíni-
cas y endoscópicas diferentes.
Los objetivos de este estudio han sido dos: analizar la efi-
cacia de la terapéutica endoscópica en enfermos con alto
riesgo de persistencia o recidiva del sangrado por úlcera
gástrica y determinar los factores asociados al fracaso de
esta técnica.

PACIENTES Y MÉTODO

Se analizaron los 208 enfermos consecutivos ingresados entre enero de
1992 y diciembre de 2001 en la Unidad de Hemorragia Digestiva del
Hospital Universitario Reina Sofía, por hemorragia secundaria a úlcera
péptica de localización gástrica, que requirieron terapéutica endoscópica
por la presencia de estigmas mayores de sangrado, considerados como
la presencia de sangrado activo, la existencia de un vaso visible no san-
grante o la presencia de un coágulo reciente adherido que no desapare-
cía tras lavados enérgicos con agua. En todos ellos, la endoscopia diag-
nóstica y el tratamiento endoscópico se realizó dentro de las 12 h
siguientes al ingreso. Se excluyeron del estudio las úlceras con estudio
anatomopatológico de malignidad.
Se recogieron las siguientes variables clínicas y analíticas en el momen-
to del ingreso: edad, sexo, comorbilidad, antecedentes de úlcera péptica,
hemorrragia digestiva alta previa, etilismo crónico, consumo previo de
fármacos con potencial lesivo gastrointestinal (antiinflamatorios no es-
teroideos [AINE] y/o aspirina), consumo de fármacos anticoagulantes,
estado hemodinámico, lugar de comienzo de los síntomas, valor de he-
moglobina y hematócrito. Se consideró que existía comorbilidad ante la
presencia de las siguientes enfermedades asociadas: diabetes mellitus
y/o hipertensión arterial mal controladas, insuficiencia cardíaca en trata-
miento continuo crónico, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, in-
suficiencia renal crónica en programa de hemodiálisis y la presencia de
enfermedad neoplásica. Los enfermos fueron clasificados atendiendo a
la presencia o no de alguna de estas enfermedades asociadas: grupo 1,
una o ninguna enfermedad grave asociada, y grupo 2, más de una de
ellas. El consumo de AINE, aspirina y/o anticoagulantes se definió
como la toma durante alguno de los 7 días anteriores al comienzo de la
hemorragia, independientemente de la dosis. El antecedente de etilismo
se consideró cuando el consumo habitual era de más de 80 g/día de al-
cohol durante los últimos 6 meses. La valoración del estado hemodiná-
mico se estableció con los siguientes parámetros: presión arterial sistóli-
ca (PAS), frecuencia cardíaca (FC), perfusión tisular de piel (sudación,
frialdad, livideces, etc.), función renal (oliguria, anuria) y del sistema
nervioso central (SNC) (confusión, agitación por hipoxemia), y cambios
hemodinámicos con el ortostatismo. Se consideró repercusión hemodi-
námica grave cuando la PAS era menor de 90 mmHg, la FC mayor de
110 lat/min, se observaban cambios en la prueba de ortostatismo como
descensos de la PAS mayor o igual a 20 mmHg y aumento de la FC de
más de 20 lat/min, y aparecían síntomas y signos de hipoperfusión tisu-
lar cutánea, renal o en el SNC. En caso contrario se consideraron leves3.
El lugar de comienzo de los síntomas o signos se definió como intrahos-
pitalario cuando la hemorragia aconteció en enfermos ingresados pre-
viamente por otros motivos, y extrahospitalario cuando el sangrado 
aparecía fuera del centro hospitalario. El valor de hemoglobina y hema-
tócrito se categorizó en dos rangos: menor o mayor de 10 g/dl y 30%,
respectivamente. Se cuantificaron los requerimientos transfusionales
previos a la endoscopia y se estratificó a los enfermos en dos grupos:
grupo 1, aquellos que no requirieron transfusión de hemoderivados, y
grupo 2, los que requirieron transfusión. La necesidad de transfusión en
la hemorragia digestiva se basó en los siguientes principios generales:
un enfermo adulto previamente sano tolera una pérdida de hasta el 25%
y no precisa transfusión; una vez se restablece la volemia y controlada
la hemorragia, cifras superiores a 7 g/dl (25% de hematócrito) son sufi-
cientes para mantener a un adulto con buena oxigenación tisular. Si
existen síntomas de isquemia cerebral y/o miocárdica, o se trata de un
enfermo con alto riesgo de resangrado, puede ser recomendable, aun es-
tando el enfermo asintomático, alcanzar cifras de 9-10 g/dl de hemoglo-
bina28.
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Las variables endoscópicas recogidas fueron: localización de la úlcera,
tamaño, estigmas de hemorragia, procedimiento terapéutico endoscópi-
co seleccionado y el grado de satisfacción del endoscopista obtenido
tras el tratamiento. La localización anatómica se definió en dos áreas: a)
alta, cuando la lesión se situaba en el fundus, el cuerpo y la incisura gás-
trica, y b) baja, las localizadas en antro o píloro gástrico. El tamaño de
las úlceras (medidas por la comparación con la apertura de una pinza 
de biopsia, 5 mm) se clasificó en menor o mayor de un centímetro. Para
la evaluación de los estigmas de hemorragia se empleó la clasificación
de Forrest29. Los procedimientos terapéuticos endoscópicos empleados
fueron: inyección de solución de adrenalina al 1:10.000, termocoagula-
ción con sonda de calor o tratamiento combinado con ambos. En los pa-
cientes con sangrado activo, el resultado del tratamiento endoscópico se
consideró satisfactorio si tras su realización se lograba el cese de la he-
morragia, y en el grupo de enfermos con signos de sangrado reciente, si
el área tratada adoptaba un aspecto pálido (inyección de adrenalina) o
aparecía una escara uniforme (método de termocoagulación). En todos
los casos se comprobó la estabilidad de la lesión con lavados directos y
enérgicos con agua.
Se recogió el tipo de tratamiento médico antisecretor asociado a la tera-
péutica endoscópica: ranitidina u omeprazol, el cual dependió de la pau-
ta de actuación habitual según la fecha de ingreso del enfermo, antes o
después de 1994, respectivamente. Se administró por vía intravenosa
mientras el paciente se mantenía en ayuno (ranitidina, 50 mg/8 horas;
omeprazol, 40 mg/8 h; o perfusión de omeprazol continua a 8 mg/h pre-
cedido de un bolo de 40 mg). Al reanudar la alimentación, la medica-
ción se administró por vía oral, generalmente después de la endoscopia
temprana (ranitidina, 150 mg/12 h,u omeprazol, 20 mg/12 h).
Siguiendo los criterios previamente establecidos por nuestro grupo3, se
definió la hemorragia según su evolución tras el tratamiento endoscópi-
co como: a) limitada, cuando el estado hemodinámico y la hematimetría
permanecían estables y no había exteriorización de la hemorragia o sólo
en forma de restos durante un período de más de 24 h; b) recidivante:
cuando reaparecía dentro de los 10 días siguientes al ingreso, después de
su limitación inicial, y c) persistente: aquellas no incluidas en los grupos
anteriores y que definían la continuidad del sangrado, que se evidencia-
ba por la necesidad de más de 1.000 ml/h de líquidos intravenosos para
recuperar la situación hemodinámica (hemorragia masiva) o 3.000 ml en
12 h para mantenerla (hemorragia grave), y hematemesis o melenas con
descensos del hematócrito superiores a 5 puntos en 24 h, a partir del se-
gundo día de la admisión (hemorragia leve).
Según la respuesta al tratamiento endoscópico, los enfermos fueron cla-
sificados en dos grupos: grupo 1, pacientes con hemorragia limitada, y
grupo 2, pacientes con persistencia o recidiva del sangrado por fracaso
terapéutico.
La pauta de actuación en los enfermos con hemorragia persistente o re-
cidivante se decidió de forma individualizada en cada caso, atendiendo
a la gravedad del sangrado y a las características clínicas del paciente.
Así, en los casos de hemorragia leve y en pacientes con alto riesgo qui-
rúrgico por la edad avanzada y enfermedades graves asociadas con he-
morragias leves o graves, se aplicó una segunda terapéutica endoscópi-
ca. El resto fue intervenido quirúrgicamente de forma urgente.
El análisis de datos fue realizado con el programa estadístico
SPSS/Windows 8.0. Para el análisis univariante, la comparación de va-

riables continuas relacionadas con el fracaso de la terapéutica endoscó-
pica se realizó mediante el test de la t de Student y las categóricas me-
diante el test de la χ2, con la corrección de Yates y Fisher en los casos
apropiados. El nivel de significación se estableció para valores de p <
0,05. Para detectar la presencia de variables de confusión y determinar
aquellas con un valor predictivo independiente para el fracaso de la tera-
péutica endoscópica, se realizó un modelo de regresión logística. No se
incluyeron en el análisis multivariante aquellas variables con un número
de casos menor del 75% del total.

RESULTADOS

La edad media fue de 65 ± 14 años y la mayoría eran va-
rones (65%). El 38% de las hemorragias tenían repercu-
sión hemodinámica grave en el momento del ingreso. La
forma de presentación más frecuente fueron las deposi-
ciones melénicas, en un 66% (128 enfermos). La úlcera
se situó en la porción alta del estómago en 96 enfermos
(46%).
La hemostasia definitiva se logró tras la terapéutica ini-
cial en 181 (87%) de los 208 enfermos. Un total de 13 pa-
cientes fueron sometidos a una segunda endoscopia tera-
péutica por persistencia o recidiva del sangrado,
consiguiendo una hemostasia permanente en diez de
ellos. La eficacia de una segunda terapia aumentó el por-
centaje de hemostasia a un 91% de los casos. Un total de
16 enfermos (8%) requirieron cirugía urgente, la mayoría
de ellos (n = 13) tras la primera sesión endoscópica.
Finalmente, un enfermo con recidiva tras el tratamiento
endoscópico inicial no fue sometido a ninguna actuación
más, dada su edad avanzada y su mala situación clínica
de base (fig. 1).
No hubo ninguna complicación secundaria al tratamiento
endoscópico utilizado en cada caso. La mortalidad global
en este grupo seleccionado de enfermos fue del 2% (4 de
208). La edad media de estos enfermos fue de 75 ± 5,3
años y en tres de ellos el tratamiento endoscópico había
fracasado (dos murieron durante el postoperatorio inme-
diato y el tercero tras el tratamiento endoscópico inicial).
El 75% (n = 3) pertenecían al grupo 2 de comorbilidad, y
en todos ellos la hemorragia se había presentado con ines-
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208 enfermos

181
hemostasia definitiva

27
persistencia/recidiva

(fracaso terapéutico endoscópico)

13
retratamiento endoscópico

13
cirugía urgente

1
tratamiento conservador

10
hemostasia

definitiva

3
persistencia/recidiva

(fracaso terapéutico endoscópico)

Cirugía urgente
Fig. 1. Evolución de los enfermos.



tabilidad hemodinámica. La mortalidad de los pacientes
intervenidos por fracaso del tratamiento endoscópico fue
del 12% (dos de los 16 pacientes).
La estancia hospitalaria media para el total de enfermos
fue de 8 ± 5 días, de 7 ± 4 días en los que se consiguió li-
mitar el sangrado tras la terapéutica endoscópica inicial y
de 8 ± 2 días en los que se realizó una segunda endosco-
pia terapéutica por persistencia o recidiva del sangrado.
La estancia media de los enfermos intervenidos quirúrgi-
camente fue de 20 ± 11 días.
En la tabla I se recoge el análisis univariante, donde se
aprecian las variables clínicas y endoscópicas asociadas
al fracaso del tratamiento endoscópico. En el análisis
multivariante (tabla II), las únicas variables que se asocia-
ron independientemente al fallo terapéutico fueron la re-
percusión hemodinámica en el momento del ingreso, la
necesidad de transfusión de hemoderivados previamente
a la endoscopia, la localización alta de la úlcera gástrica y
la terapéutica endoscópica no satisfactoria.
Los factores asociados a la mortalidad de estos enfermos
(datos no expuestos) fueron: la edad (p = 0,026), la pre-

sencia de más de una enfermedad grave asociada (p =
0,04) y la repercusión hemodinámica en el momento del
ingreso (p = 0,002).

DISCUSIÓN

En un 10-30% de los enfermos con sangrado digestivo
por úlcera péptica tratados mediante técnicas endoscópi-
cas, la hemorragia persiste o recidiva7-11. La identificación
temprana de este subgrupo de pacientes, con ayuda de va-
riables clínicas y/o endoscópicas, sería de gran importan-
cia médica, ya que permitiría ofrecerles sin demora otras
alternativas terapéuticas2,15,30,31.
En este estudio incluimos a un grupo seleccionado de en-
fermos de alto riesgo con hemorragia digestiva por úlcera
gástrica sometidos a tratamiento endoscópico. La hemos-
tasia inicial en nuestra serie fue del 87%, aumentando su
eficacia al 91% cuando se realizó una segunda terapéutica
endoscópica. El fracaso del tratamiento endoscópico ini-
cial fue del 13%, similar al comunicado por otros autores
(tabla III).
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Fracaso de la terapéutica endoscópica
OR p

No Sí

Variables clínicas, n (%)
Edad (años)

≤ 65 75 (42) 10 (36) 1,28 0,680
> 65 105 (58) 18 (64)

Sexo
Varón 117 (65) 19 (68) 0,88 0,768
Mujer 63 (35) 9 (32)

Comorbilidad asociada
Grupo 1 159 (88) 26 (93) 0,58 0,746
Grupo 2 21 (12) 2 (7)

Antecedentes de úlcera péptica* 38 (60) 3 (25) 0,50 0,365
Antecedentes de HDA previa 85 (48) 11 (39) 0,70 0,404
Consumo previo de AINE 39 (22) 7 (25) 1,19 0,704
Consumo de anticoagulantes* 4 (4) 1 (8) 2,00 0,465
Etilismo crónico 22 (12) 3 (11) 0,84 1,000
Repercusión hemodinámica 60 (33) 19 (68) 4,22 < 0,001
Forma de presentación del sangrado

Melenas 116 (64) 12 (43) 2,41 0,037
Hematemesis 64 (36) 16 (57)

Lugar comienzo síntomas o signos*
Extrahospitalario 89 (94) 11 (92) 1,34 0,576
Intrahospitalario 6 (6) 1 (8)

Transfusión previa a EDA 39 (28) 12 (54) 3,04 0,024
Tratamiento médico asociado

Anti-H2 26 (14) 3 (11) 1,40 0,773
Omeprazol 154 (86) 25 (89)

Hematócrito < 30 107 (60) 20 (77) 2,21 0,099
Hemoglobina < 10 g/dl* 51 (57) 5 (42) 0,54 0,327

Variables endoscópicas, n (%)
Tamaño de la lesión*

≤ 1 cm 48 (76) 4 (40) 4,80 0,028
> 1 cm 15 (24) 6 (60)

Localización
Baja 95 (58) 7 (27) 3,73 0,003
Alta 69 (42) 19 (73)

Estigmas de hemorragia
Forrest I 49 (27) 9 (32) 1,26 0,589
Forrest II 131 (73) 19 (68)

Tratamiento endoscópico
Inyección de adrenalina 131 (73) 24 (86) 0,44 0,168
Otros 49 (27) 4 (14)

Resultado satisfactorio 176 (97) 23 (82) 19,13 0,001

TABLA I. Análisis univariante: variables que predicen el fracaso de la terapéutica endoscópica

*Porcentaje válido por el sistema teniendo en cuenta los valores perdidos. AINE: antiinflamatorios no esteroideos; HDA: hemorragia digestiva alta; EDA: endoscopia
digestiva alta.



El análisis multivariante demuestra que las variables rela-
cionadas con el fracaso de la terapéutica endoscópica son
la repercusión hemodinámica en el momento del ingreso,
la necesidad de transfusión de hemoderivados previamen-
te a la endoscopia, la localización alta de la úlcera en el
estómago y el grado de satisfacción del resultado terapéu-
tico por parte del endoscopista.
Dos variables clínicas han obtenido un grado de significa-
ción estadística: la repercusión hemodinámica en el mo-
mento del ingreso y los requerimientos transfusionales
previos a la endoscopia. La afección hemodinámica en el
momento del ingreso es un signo clínico que predice, en
la mayoría de los estudios, el fracaso de la terapéutica en-
doscópica18,19,24,32. Sin embargo, el requerimiento transfu-
sional, a pesar de ser una variable recogida y analizada en
la práctica totalidad de los trabajos, obtiene en algunos de
ellos la significación estadística en el análisis univarian-
te17-19,23, pero no llega a alcanzar una diferencia estadísti-
camente significativa en el análisis final de resultados.
Estas discrepancias podrían ser explicadas por las dife-
rencias metodológicas de los distintos estudios, ya que el
momento de recogida de estos datos es muy variable de
un trabajo a otro (antes o después de la endoscopia).
Además, cada centro tiene distintos criterios para indicar
en un enfermo la transfusión de hemoderivados. Pocos
estudios explican la razón de la asociación entre la apari-
ción de estos factores y la mayor dificultad de conseguir
una hemostasia definitiva mediante tratamiento endoscó-
pico. Ambas variables clínicas, la repercusión hemodiná-
mica en el momento del ingreso y el mayor requerimiento
transfusional, harían referencia a importantes pérdidas de
volumen sanguíneo, que corresponderían a enfermos con
hemorragias digestivas agudas graves. Pocos estudios ex-
plican la razón de la asociación entre la aparición de estos
factores y la mayor dificultad de conseguir una hemosta-
sia definitiva mediante tratamiento endoscópico.
Probablemente, si en estos pacientes se pudiera medir el
calibre del vaso sangrante, encontraríamos vasos de un
diámetro mayor que el de los enfermos con hemorragias
leves sin repercusión hemodinámica y sin necesidad de
transfusión de hemoderivados. Este hecho, que ha sido

propuesto por otros autores32, podría justificar la mayor
incidencia de fracaso terapéutico en estos pacientes2,29.
Existen trabajos experimentales que demuestran la baja
efectividad de los tratamientos locales en úlceras con va-
sos de un diámetro mayor de 1 mm34-37 y, mediante técni-
cas de ecoendoscopia Doppler aplicadas al fondo de la le-
sión sangrante, tratan de identificar úlceras con alto
riesgo de recidiva o persistencia del sangrado tras la tera-
péutica endoscópica, analizando el calibre del vaso y el
flujo a través del mismo38.
Otros factores propuestos, como la edad, la comorbilidad
asociada, el consumo previo de AINE y anticoagulantes,
los antecedentes de úlcera péptica y hemorragia digestiva
alta previa, el etilismo crónico, la forma de presentación
de la hemorragia y el lugar de comienzo de los síntomas,
no han alcanzado la significación estadística en nuestra
serie, al igual que en otros estudios publicados17-20,25,26.
En cuanto a las variables endoscópicas, la localización
alta de la úlcera gástrica se asocia a una mayor probabili-
dad de fracaso de la terapéutica endoscópica. Este hecho,
que ya ha sido comunicado en otros trabajos18,26,39, puede
ser explicado por la relación anatómica con vasos arteria-
les de gran calibre, como la arteria gástrica izquierda y
sus ramas; así mismo, el abordaje endoscópico de las le-
siones localizadas en el fundus gástrico es técnicamente
más complicado, al no poder enfrentar de forma adecuada
la úlcera. Otro factor que podría explicar nuestros resulta-
dos es que las lesiones localizadas en el antro y el píloro
son significativamente más pequeñas (p = 0,03) que las
situadas en el resto de la cavidad gástrica. En este senti-
do, diversos trabajos han demostrado que el tamaño de la
úlcera se asocia a una mayor probabilidad de fracaso de
la terapéutica endoscópica17-19,21,33. Aunque no se ha in-
cluido esta variable en el análisis multivariante, ya que no
se recogió en la totalidad de los enfermos de nuestra se-
rie, sí hubo una mayor tendencia al fracaso terapéutico en
las úlceras de más de 1 cm de diámetro (p = 0,028). Así
mismo, la presencia de sangrado activo en el momento de
realizar el tratamiento endoscópico se ha asociado a un
mayor fracaso terapéutico en algunos estudios24 aunque,
al igual que en nuestra serie, no en todos los publica-
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TABLA II. Modelo de regresión logística múltiple de las variables que predicen el fracaso del tratamiento endoscópico

OR p B Exp (B) Wald

Repercusión hemodinámica, sí frente a no 3,99 0,016 1,385 3,995 5,710
Necesidad transfusional, sí frente a no 3,48 0,025 1,249 3,488 5,016
Localización de la úlcera, alta frente a baja 3,08 0,050 1,127 3,086 3,712
Resultado satisfactorio, no frente a sí 17,39 0,009 2,856 17,393 6,648

TABLA III. Porcentaje de persistencia o recidiva de la hemorragia tras la terapéutica endoscópica en enfermos con hemorragia
por úlcera gástrica en diferentes estudios

Autor y referencia bibliográfica Enfermos incluidos (n) Porcentaje recidiva/persitencia (%) Mortalidad (%)

Villanueva et al17 111 21 –
Saeed et al20 31 3 –
Choudari et al25 120 20 –
Brullet et al18 55 15 –
Brullet et al26 41 8,8 7
Esta serie 208 13 2



dos17,23,25. Es posible que la práctica de la endoscopia en
nuestros enfermos dentro de las primeras 12 h del ingre-
so, y no en las 24 h siguientes como se realiza en otros
centros, reste relevancia a esta variable endoscópica, al
lograr una mayor eficacia por la precocidad en la aplica-
ción del tratamiento endoscópico. Nuestros resultados
apoyan los datos publicados por Villanueva et al17, quie-
nes realizan la endoscopia en las primeras 4 h desde el in-
greso del enfermo, y demuestran que la eficacia del trata-
miento endoscópico tampoco dependió de la presencia de
sangrado activo durante la exploración.
La otra variable endoscópica que en nuestro estudio pre-
dice el riesgo de recidiva o persistencia del sangrado es el
grado de satisfacción del endoscopista con el resultado
conseguido tras la terapéutica. No existen trabajos publi-
cados que hagan referencia a esta variable, probablemen-
te porque no se dispone de criterios establecidos para de-
finirla y puede someterse a interpretaciones variadas y
subjetivas. A pesar de ello, consideramos que definir este
concepto de forma clara y aportarlo en los informes de
endoscopia puede ser de ayuda a la hora de tomar deci-
siones posteriores, como valorar una segunda endoscopia
para apreciar la evolución del estigma hemorrágico o de-
cidir la necesidad de una nueva terapéutica en casos don-
de el endoscopista no quedó convencido de la anulación
total de la circulación del vaso arterial aferente a la lesión
sangrante.
A pesar de los buenos resultados obtenidos por la tera-
péutica endoscópica inicial, la realización de una segunda
endoscopia siguiendo el protocolo de actuación de nues-
tra Unidad, con retratamiento endoscópico según los es-
tigmas de hemorragia encontrados, consiguió aumentar a
un 91% la hemostasia definitiva en estos enfermos.
Aunque la decisión de intentar un segundo tratamiento
endoscópico no está claramente establecida, estudios clí-
nicos demuestran que esta opción terapéutica en la recidi-
va o persistencia del sangrado por úlcera péptica, después
del fracaso del tratamiento inicial, disminuye la tasa de
cirugía urgente, sin aumentar el riesgo de muerte y con
menos complicaciones13,14,40-42. En nuestra serie, en 13 de
los 27 enfermos con hemorragia no limitada tras la tera-
péutica endoscópica inicial se realizó un segundo trata-
miento, logrando la hemostasia definitiva en diez de
ellos. Esto supuso disminuir la indicación de cirugía ur-
gente en un 37%, con la morbimortalidad que ello conlle-
va. Además, la estancia media hospitalaria de los enfer-
mos sometidos a retratamiento endoscópico fue similar a
la de aquellos en los que se consiguió una hemostasia de-
finitiva tras la primera sesión terapéutica, y menor que la
de los enfermos que fueron intervenidos quirúrgicamente,
con diferencias estadísticamente significativas (p <
0,001).
La mortalidad en esta serie de enfermos con hemorragias
de alto riesgo por úlcera gástrica fue del 2%, inferior a la
publicada por otros grupos17-19. La aplicación de protoco-
los de actuación consensuados en nuestro centro con las
distintas especialidades implicadas en el manejo de estos
enfermos (cirugía y servicio de urgencias/observación),
así como el desarrollo de la Unidad de Hemorragia

Digestiva especialmente dedicada a esta afección, podría
explicar, al menos en parte, los buenos resultados obteni-
dos. La mortalidad fue más frecuente en los pacientes de
edad avanzada, con enfermedades graves asociadas y re-
percusión hemodinámica en el momento del ingreso, fac-
tores ya reflejados en otros estudios19,21. El fracaso de la
terapéutica endoscópica no se relacionó con un mayor
riesgo de muerte, probablemente porque la mortalidad
está más en relación con el deterioro de la situación clíni-
ca basal del paciente que con la gravedad de la hemorra-
gia en sí, como proponen otros trabajos43-45.
Nuestro estudio tiene algunas limitaciones, entre las que
destaca su diseño retrospectivo y el limitado número de
pacientes con algunas variables valoradas, con la consi-
guiente pérdida de potencia estadística. No obstante, la
totalidad de las variables pronósticas, tanto clínicas como
endoscópicas, se recogen en todos los enfermos.
En resumen, la terapéutica endoscópica es una técnica
eficaz en la hemorragia por úlcera gástrica con alto ries-
go de recidiva o persistencia del sangrado, obteniendo
una hemostasia inicial de un 87%. Los pacientes con re-
percusión hemodinámica grave en el momento del ingre-
so, requerimiento de dos o más concentrados de hematíes
previos a la endoscopia, localización de la úlcera en la
parte alta del estómago y que no obtienen un resultado
satisfactorio en el momento de la terapéutica, tienen un
mayor riesgo de fracaso de la terapéutica endoscópica.
Este grupo de enfermos seleccionados deben ser conside-
rados de forma individualizada y sometidos a una estre-
cha vigilancia médico-quirúrgica, a ser posible en unida-
des específicas dedicadas al manejo de la hemorragia
digestiva. Hasta el momento, no existe un consenso esta-
blecido a cerca de cuál debería ser el tratamiento de elec-
ción en casos de hemorragia persistente o recidivante. La
realización de una segunda terapéutica endoscópica en
función de las características clínicas del enfermo y de la
gravedad del sangrado podría ser una alternativa segura
frente a la cirugía, con buenos resultados y menor morbi-
mortalidad. Sin embargo, aún deberían realizarse más es-
tudios controlados y aleatorizados para determinar la me-
jor opción terapéutica ante el fracaso del tratamiento
endoscópico inicial.
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