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La ulcera péptica (UP) es la causa del 50% de los ca-
sos de hemorragia digestiva alta (1) y en los EUA es res-
ponsable de 250.000 a 300.000 ingresos hospitalarios, con
un costo de 2.5 billones de délares anuales (1,2). La UP
puede ocurrir hasta en el 10% de la poblacién y el sangra-
do se presenta en 15-20% de los pacientes (3).

Los dos principales factores de riesgo para el desarro-
llo de UP son Helicobacter pylori (H.pylori) y los antiinfla-
matorios no esteroideos (AINE), incluso los salicilicos. La
prevalencia de H.pylori en pacientes con UP sangrante es
15% a 20% menor que en pacientes sin sangrado y ambos
grupos tienen igual produccién de acido (1), en contraste
con los AINE, que son el factor de riesgo mas importante
de sangrado por UP. El acido acetil salicilico, incluso a dosis
antitrombdticas, aumenta siete veces el riesgo de hemo-
rragia digestiva alta (3), en contraste con los esteroides
que, administrados solos, no aumentan la hemorragia di-
gestiva alta pero si se combinan con AINE, incrementan
dos veces el riesgo de las complicaciones globales de aqué-
llos y diez veces el riesgo de hemorragia (4).

A pesar de la disminucién de la incidencia de UP, se
registra un aumento de la incidencia de hemorragia (3, 5),
probablemente por el uso mas frecuente de los AINE (6).

A pesar de los avances significativos en el diagndstico
y en el tratamiento endoscopico y la mayor disponibilidad
de unidades de cuidados intensivos, la mortalidad global
contindia estable entre el 5-14% en la poblacién general y
el 20% para los mayores de 80 afios de edad (3, 7, 8). Un
factor que puede explicar esta aparente igualdad es que
actualmente los pacientes con hemorragia digestiva alta
son de mayor edad y con frecuencia tienen concomitante-
mente enfermedades serias que contribuyen a la morbi-
mortalidad; la mayoria de las muertes no se deben a exan-
guinacion sino a descompensacion de las comorbilidades
(1,8,9). ;

éA quién tratar ? En 80-85% de los pacientes, el
sangrado se detiene espontaneamente, sin ninguna inter-
vencion terapéutica (1, 9, 10). La meta terapéutica en es-
tos pacientes es cicatrizar la Ulcera e identificar el factor
causante, AINE o H.pylori.

En el 20% que continda sangrando, el tratamiento
endoscopico es el método de eleccién cuando tienen los
estigmas endoscépicos que se asocian con resangrado (1-
6). Este es el grupo de pacientes en el que se ha medido y
demostrado el impacto del tratamiento endoscdpico con la
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disminucién del resangrado, necesidad de transfusiones,
costos hospitalarios y necesidad de cirugia (10, 11). En
dos recientes meta-analisis, se encontré que el tratamien-
to endoscépico disminuyd la mortalidad en 30-60% (1, 12,
13).

Por histologia se han determinado algunas caracteris-
ticas de las arterias que han sido erodadas por el acido y la
pepsina en la base de la Ulcera y que son la fuente del
sangrado (14-16). En la mayoria de los casos, estas arte-
rias son del plexo submucoso con diametro promedio de
0,7 mm (0,1-1,8). En el 25% de las Ulceras duodenales
(UD) fatales, el diametro varfa entre 1,5 a 3,4 mm y es
mayor de 2 mm en el 30%. El tratamiento endoscépico es

“menos exitoso en estos vasos de mayor calibre, como ocu-

rre en las Ulceras duodenales posteriores y Ulceras gastri-
cas de la curvatura menor (1, 17).

El vaso visible corresponde a un coagulo en un orificio
lateral del vaso sangrante, el cual es una rama secundaria
o terciaria (15).

Endoscopia écuando? En relacién con el momento

de la endoscopia, hay confusién en la denominacién del
- mismo. Woods (10) considera que éste puede dividirse en

tres categorias:

1.Urgente: cuando se realiza inmediatamente, incluso
antes de la estabilizacién hemodinamica; cuando es
tan profuso el sangrado que el riesgo de exanguina-
cién es mayor que el riesgo de la endoscopia.

2.Emergente: cuando se realiza dentro de las 24 horas
de la admision, usualmente después de la estabiliza-
cién hemodindmica o durante la misma; este grupo
representa la mayoria de pacientes con UP sangran-
te. -

3. Electiva: cuando se realiza segun la conveniencia del
© servicio de endoscopia o del paciente, porque no hay
inestabilidad hemodinamica ni riesgo de resangrado.

La Sociedad Americana para endoscopia gastrointesti-
nal American Society for Gastrointestinal Endoscopy (ASGE)
(18), considera: 1) Emergencia: cuando se realiza dentro
de las primeras 1 a 2 horas de la presentacion; se conside-
ra la practica esténdar en los pacientes con UP sangrante,
tanto desde el punto de vista terapéutico como de «tria-
ge» para decidir el tratamiento intra o extrahospitalario,
2) Semi-urgente: cuando se realiza dentro de las prime-
ras 24 horas de la presentacion y puede ser la indicacién
para sangrados leves que clinicamente no ameritan hos-
pitalizacién.

Consideramos que el procedimiento se debe realizar
tan pronto como sea posible, con minimos riesgos para el
paciente y que el concepto de emergencia de la ASGE se-
ria el ideal si los servicios de endoscopia tuvieran esa dis-
ponibilidad.
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Antes del tratamiento endoscopico algunos hacen las
siguientes recomendaciones generales en casos de hemo-
rragia digestiva alta severa no varicial (19):

1.Proteger la via aérea: intubar cuando hay sangrado
activo o alteracion del estado mental.

2.Realizar una adecuada estabilizacion hemodindmica
con liquidos y derivados sanguineos; las metas son:
una frecuencia cardiaca <100 por minuto y PA sisto-
lica > 100 mmHg.

3. Corregir coagulopatias: las metas de tiempo son: pro-
trombina <15 segundos y plaquetas >50.000 mm3.

4.Realizar un lavado gastrico con una sonda orogastri-
ca grande, si el estbmago no se puede examinar por
la presencia de sangre roja abundante o de coagu-
los.

5.Idealmente, examinar con videoendoscopio terapéu-
tico de doble canal. Para nuestro medio es demasia-
do oneroso y en la revision de la literatura no encon-
tramos que sea definitivo en la mayoria de los pa-
cientes.

6.Tener sonda caliente, agujas de esclerosis, epinefri-
na, asas y otros accesorios para la endoscopia tera-
péutica.

7. Tener una enfermera asistente adecuadamente en-
trenada en endoscopia terapéutica.

Las variables de desenlace mas ampliamente utiliza-
das en los pacientes con UP sangrante son: resangrado,
necesidad de transfusiones, cirugias urgentes y muerte,
las cuales estan relacionadas con la magnitud del sangra-
do inicial, su persistencia o recurrencia, la edad del pa-
ciente y su estado general de salud (1). Los siguientes
factores de riesgo estan relacionados con la mortalidad:
resangrado, paciente mayor de 60 afios, enfermedades
comorbidas, choque, sangrado dentro del hospital y san-
gre roja en el estdmago (1, 10, 20). Sin embargo, la mejor
informacion pronodstica son los denominados estigmas de
sangrado encontrados durante la endoscopia (1, 10, 11)
segln la clasificacion de Forrest (21) (Tabla 1)

Tabla 1. Resangrado de UP sin tratamiento endos-

copico.
Caracteristica Criterio
Sangrado activo Forrest Ia 90
(«spurting»)
Vaso visible Forrest ITa 50
Coagulo adherente Forrest IIb 12-33
Escurrimiento Forrest Ib 10-27
(«00zing»)
Mancha plana Forrest Ilc 7
Base limpia Forrest III 3

Como nemotecnia, el sangrado activo es el grupo I: Ia
«spurting», Ib: escurrimiento, sangrado reciente: IIa: vaso
visible, IIb: coagulo adherente, IIc: pigmentacion plana,
III: base limpia. :

Hay consenso en que el tratamiento endoscdpico esta
indicado en el sangrado arterial activo y en el vaso visible
no sangrante (10,11) y controversia en el coagulo adhe-
rente no sangrante y el escurrimiento. Hay notable varia-
bilidad intra e interobservador sobre los estigmas endos-
copicos, especialmente entre los endoscopistas de diferen-
tes instituciones (22). Las distintas modalidades de trata-
miento endoscopico se muestran en la tabla 2 (1, 11).

Los métodos térmicos sellan el vaso sangrante y se
pueden dividir en métodos de contacto y de no contacto.
Las sondas térmicas de contacto incluyen la electrocoagu-
lacién multipolar y la sonda caliente. La electrocoagulacion
unipolar produce dafo tisular impredecible y no es reco-
mendable (LAU). Las sondas de contacto térmico utilizan
el principio de «coagulacién coaptiva» mediante la cual se
ejerce una presion mecanica para comprimir las paredes
del vaso y luego se aplica calor para sellar entre si las
paredes de ésta (10, 11). La compresion fisica del vaso
detiene el flujo sanguineo y facilita la

aplicacién de calor. Experimentalmente, estas sondas
sellan vasos sangrantes de hasta 2 mm (17). La eficacia de
la coagulacién multipolar y sonda caliente, ha sido demos-
trada en ensayos clinicos aleatorizados controlados (23-
25). Los métodos térmicos no coaptivos incluyen laser Nd
YAG, plasma de argén y microondas (10, 11).

Tabla 2. Modalidades de tratamiento endoscopico.

Métodos térmicos
Sonda multipolar

~ Plasma de Argén
Sonda caliente
Laser (Nd: YAG)
Microondas

Inyeccion
Epinefrina
Alcohol
Etanolamina
Polidocanol
Trombina
Fibrina

Métodos mecanicos

Hemoclips

Suturas

Ligadura con bandas
Endoloop

Si bien el laser fue la primera modalidad terapéutica
endoscopica eficaz en la UP sangrante, dos de los mejores
trabajos controlados realizados dieron diferentes resulta-
dos (26,27). Swain (como Unico endoscopista) (20), de-
mostré disminucién tanto de resangrado, como de la nece-
sidad de cirugia de urgencia y de la mortalidad. En cam-
bio, Krejs y col encontraron un peor desenlace en los pa-
cientes tratados con laser comparados con el grupo con-
trol (27). Probablemente, este es un buen método en las
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«manos del doctor Swain» pero su alto costo inicial y de
mantenimiento, la necesidad de gran canudad de energia
para sellar vasos de 1 mm con riesgo de perforacién y la
necesidad de una excelente experiencia, lo han hecho caer
en desuso (10).

Los métodos térmicos mas utilizados son la sonda ca-
liente y la sonda de coagulacién bi o multipolar. En estos
dispositivos, el electrodo positivo y el negativo estan muy
cerca entre si produciéndose un flujo de corriente entre
ellos durante un corto periodo de tiempo (10,11). Tienen
la ventaja de tener muy poco riesgo de producir quemadu-
ras profundas y por lo tanto perforacion, y ademas, segun
los expertos, de poder aplicar presiéon mecanica y coagula-
cion tangencial (11).

Bajo condiciones experimentales controladas en el la-
boratorio, la coagulacion coaptiva con estos elementos
puede cerrar arterias hasta de 2,5 mm (28) pero jn vivono
ocurre lo mismo (29).

La terapia de inyeccién es el método mas simple, ba-
rato y facil de ejecutar. Para realizarlo sélo se necesita una
aguja retractil de esclerosis y la solucién que se decida
inyectar. Las soluciones mas frecuentemente utilizadas han
demostrado igual eficacia (alcohol absoluto, polidocanol,
epinefrina 1:10.000 o 1:20.000 y solucién salina normal)
(1, 30). Comparados con placebos disminuyen significati-
vamente las variables de desenlace usualmente estudia-
das (1, 30). La tasa de resangrado se disminuye a 10-15%
(1, 30). La dosis de la dilucion de la solucion de adrenalina
1:10.000, es variable y sin ninguna complicacion se han
utilizado hasta 20 mL; en cambio, cuando se utiliza el alco-
hol absoluto, la dosis maxima es de 1 mL por el riesgo de
perforacion (30). La solucién de epinefrina se inyecta en
los cuatro cuadrantes adyacentes al punto sangrante, a
una distancia de 2 a 3 mm del mismo (11).

Los expertos consideran que la epinefrina no se debe
utilizar como Unica terapia endoscépica para la llcera san-
grante, ya que su beneficio inicial se debe en gran parte a
la vasoconstriccion con disminucion e, incluso, detencién
transitoria del sangrado sin producir obliteracién perma-
nente del vaso, manteniendo tedricamente el riesgo de
resangrado (5,10); por lo tanto, se considera necesario
adicionar una segunda modalidad bien sea térmica o es-
clerosante (10). Sin embargo, tiene eficacia similar a las
modalidades térmicas como monoterapias (3, 10, 11).

En la actualidad, se considera que la mejor opcion es
la terapia dual que combina la adrenalina con la terapia
térmica (sonda caliente o coagulacion bipolar) (10, 11). La
aplicacion inicial de adrenalina disminuye la severidad del
sangrado, lo cual hace que la terapia térmica complemen-
taria se aplique con mas exactitud en el vaso sangrante,
ya que permite una mejor visualizacion del mismo (11, 17,
30). Varios ensayos han demostrado la superioridad de la
terapia combinada con relacién a las monoterapias (29-
34), aunque la mortalidad fue similar en los grupos de
monoterapia y terapia dual.

Es importante destacar que la eficacia terapéutica no
es similar en todos los estigmas de sangrado v, en algu-
nos, la terapia combinada puede ser similar a la epinefri-
na, como sucede en el escurrimiento (31).

Hasta el momento, no se ha demostrado que la adi-
cién de un esclerosante a la inyeccién de adrenalina sea
superior a la adrenalina sola (11, 30). Sin embargo, Kubba

et al (35), demostraron que la adicién de trombina a la
adrenalina redujo el resangrado a< 20% a 4,3%. La expe-
riencia de cada centro debe tenerse en

cuenta, ya que en los estigmas que encuentra el en-
doscopista en un paciente individual, no necesariamente
tienen el mismo significado que los encontrados en los
ensayos clinicos, teniendo en cuenta la variabilidad inte-
robservador y la heterogeneidad de una misma lesion. El
escurrimiento, por ejemplo, es una alteracion heterogé-
nea. Se ha demostrado que los que tienen escurrimiento a
partir de un lado del vaso, tienen bajo riesgo de resangra-
do Yy, en los que se originan de un vaso parcialmente trom-
bosado, el riesgo de resangrado es mayor (5).

Con monoterapias hay resangrado hasta del 15% al
20% y con la terapia combinada es menor. Mas del 90%
de los resangrados ocurre en los primeros tres dias postra-
tamiento. La adicién de inhibidores de la bomba de proto-
nes, después del tratamiento endoscépico, disminuye atin
mas el riesgo de resangrado, como lo han demostrado re-
cientes ensayos clinicos aleatorizados con omeprazol, 8 mg/
hora, IV postratamiento endoscdpico, durante los prime-
ros tres dias (36-39). En el trabajo de Lau (39), probable-
mente el mejor disefiado metodoldgicamente, el resangra-
do se produjo en el 6.7% de los pacientes que recibieron
omeprazol comparado con el 22.5% de los que recibieron
placebo postratamiento endoscdpico (p<0,001). Estos re-
sultados llevaron a los autores a terminar prematuramente
la investigacion. El grupo de omeprazol también tuvo es-
tancias hospitalarias significativamente mas cortas y me-
nores transfusiones. La mortalidad y la necesidad de ciru-
gias urgentes fue similar en ambos grupos.

El beneficio terapéutico de la adicion de un inhibidor
de la bomba de protones, probablemente tiene relacion
con el mejor funcionamiento de los mecanismos hemosta-
ticos a un pH por encima de 6 (40). A un pH menor de 6,
se produce disminucién de la agregacién plaquetaria y
queda abolida en un pH menor de 5,4, al igual que la coa-
gulacion del plasma; por debajo de un pH de 4, los codgu-
los de fibrina son disueltos por la actividad proteolitica de
la pepsina en el jugo gastrico.

En relacion con los hemoclips, la mayoria de los traba-
jos publicados son series de casos (11). En un reciente
estudio aleatorizado (41) la adicion de hemoclips no fue
superior a la adrenalina sola (42).

Es importante destacar que los hemoclips actualmen-
te utilizados (Olympus) pueden ser imperfectos para obli-
terar las arterias sangrantes. Swain y col (43), disefiaron
un nuevo clip que tiene la capacidad de ocluir vasos con
presion interna de 300 mmHg. En un modelo experimental
este nuevo clip ocluy6 vasos con presion interna de 300
mmHg en 40/40 intentos vs. 0/10 con el de Olympus; en
vasos serosos de porcinos también se logré oclusion en
10/10 vs. 0/10. Los métodos de inyeccion son ineficaces
para detener el sangrado de arterias mayores de 0,5 mmy
los térmicos, para vasos mayores de 2 mm (43).

¢Cudl de todas las modalidades disponibles deberia
utilizarse? Consideramos que la respuesta es: aquella que
el endoscopista maneja mejor, «un método es tan bueno
como el que lo utiliza».

Si se tienen métodos térmicos, éstos serian el comple-
mento en la terapia dual; pero si no se tienen, como ocu-
rre en la mayoria de nuestras instituciones, el oleato de
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etanolamina podria ser la segunda parte del tratamiento
dual. Sin embargo, los casos se deben individualizar con
base en los estigmas de sangrado, ya que en algunos es-
tudios las monoterapias con inyeccion o sondas térmicas
dan resultados similares a los obtenidos al combinarlas en
los pacientes con vasos visibles no sangrantes (44). En
nuestra experiencia de 80 pacientes tratados con inyec-
cién de adrenalina 1:10.000, hemos logrado hemostasia
permanente en casi el 90% de los pacientes con indicacién
de tratamiento endoscépico (Forrest Ia, Ib y IIa), en el
resto les adicionamos oleato de etanolamina al 5%. Esta
experiencia es una serie de casos y no un estudio aleatori-
zado controlado.

Para realizar un buen estudio controlado sobre hemos-
tasia endoscopica, se necesitan algunas condiciones. En el
concepto de expertos es imprescindible un adecuado cal-
culo del tamafio de la muestra (5). Teniendo en cuenta
que con la inyeccion de adrenalina sola, la tasa de resan-
grado es en promedio del 15%, para tener una probabili-
dad del 80% de detectar una reduccién del resangrado del
15% al 5% con otra terapia (combinada, por ejemplo) se
necesitan 160 pacientes en cada rama; y asumiendo que
de todos los pacientes con hemorragia, entre el 20% al
30% amerita tratamiento endoscépico (sangrado activo,
vaso visible o coagulo adherente), se estima que es nece-
saria una cohorte de 1.500 pacientes, nimero que segura-
mente ninguna de nuestras instituciones podra reunir; ade-
mas, tampoco se dispone de recursos econémicos para
una investigacion de esta envergadura.

Conclusion

El tratamiento de la Glcera péptica sangrante ha cam-
biado de manera significativa en las Gltimas dos décadas.
La infeccion por H. pylori y los AINE son las principales
causas de la UP. El tratamiento endoscdpico es la primera
opcién para detener el sangrado. Los inhibidores de la bom-
ba de protones son uno de los mas grandes avances com-
plementarios al tratamiento endoscépico. El tratamiento
médico, como existe actualmente, evita cirugias en la ma-
yoria de pacientes.

Entre las modalidades de hemostasia endoscépica, la
terapia con inyeccién es segura y eficaz. Puede comple-
mentarse con sondas térmicas u oleato de etanolamina.
Con base en los resultados de las publicaciones menciona-
das, se debe utilizar el inhibidor de la bomba de protones
durante los primeros tres dias en altas dosis: 8 mg/hora
IV, de omeprazol o0 40 mg via oral, dos veces al dia o lanso-
prazol 60 mg dos veces al dia por via oral. Se debe inves-
tigar H. pylori e iniciar el tratamiento de erradicacion. So-
bre este punto hay suficiente evidencia que la erradicacion
disminuye notablemente el riesgo de resangrado. La erra-
dicacién de H.pylori debe verificarse después de cuatro
semanas de terminar el tratamiento de erradicacion (3).

En caso de resangrado se puede repetir el tratamiento
endoscdpico el cual ha demostrado que es eficaz, esto dis-
minuye la necesidad de cirugia en una alta proporcién de
pacientes (45). La via oral debe reiniciarse lo mas pronto
posible y, asi mismo, debe acortarse la estancia hospitala-
ria segln el estigma, de acuerdo con las siguientes reco-
mendaciones del doctor Jensen (46) (Tablas 3-7).
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Tabla 3. Sangrado en chorro.

Prevalencia 10-15%

Persistencia del sangrado sin tratamiento
endoscopico 90%

Tratamiento dual

Inhibidor de la bomba de protones
Retratamiento para el resangrado

Dieta liquida el primer dia segin la evolucion
Investigacion y tratamiento de H. pylori
Salida a las 72 horas

Tabla 4. Vaso visible no sangrante.

Prevalencia: 20-25%
Resangrado sin tratamiento endoscopico: 40-50%
Terapia combinada
Investigacion y tratamiento de H. pylori
Inhibidores de la bomba de protones
Dieta normal
Retratamiento endoscopico si hay resangrado
~ Observacién y salida en 48 horas

Tabla 5. Codgulo adherente no sangrante.

Prevalencia: 10-15%

Resangrado sin tratamiento endoscopico 30%
Retiro del coagulo con asa (guillotinarlo)

y tratamiento de la lesion que esté debajo
Terapia dual

Investigacion y tratamiento de 4. pylori
Inhibidor de la bomba de protones

Liquidos orales iniciales

Retratamiento si hay resangrado
Observacion y salida en 48 horas

* Nosotros no lo retiramos, sélo irrigamos profusamen-
te, y si se desprende inyectamos en caso de que el hallaz-
go lo amerita.

Tabla 6. Escurrimiento.

Prevalencia: 14%

Resangrado sin tratamiento endoscopico: 10 a 27%
Monoterapia

Investigar y tratar H. pylori

Dieta normal

Salida en 24 a 48 horas

Tabla 7. Base limpia y mancha plana.

No necesitan hospitalizacion. Una vez identifica-
dos, se inicia tratamiento segun el factor etioldgico:
AINE con inhibidores de la bomba de protones o de
erradicacion de H. pylori,
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Tabla 8. Indicaciones de cirugia

Incapacidad para detener el sangrado activo

Resangrado después de dos terapias endoscopicas
adecuadas

Sangrado que no se puede controlar endoscopica-
mente por dificultad técnica (estenosis)

Complicaciones: perforacion

Ulcera maligna.
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