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11. INTRODUCCION

El aparato gastrointestinal (GI) es wun drgano de vital
importancia para la economia del cuerpo, tiene importantes
funciones como son proporcionar agua .electrdlitos y substancias
nutritavas , ademas de ta homeoztasia endécrina , metabélica e
inmunitaria(i).

Tradicionalmente el sitio anatomico que divide el tubo
digestivo en alto y bajo es el 4ngulo en ligamento de Treitz (2),
La hemorragia que se origina por encima de este ligamento , suele
manifestarse en forma de hematemesis y/o melena , y es denominada
hemorragia de tubo digestivo alto (HTDA) . La hemorragia que
proviene por debajo de este ligamento , es 1llamada hemorragia de
tubo digestivo bajo (HTDB) y thabitualmente se observa como
fematogquezia. Sin embargo, ya que la sangre debe permanecer en el
intestino aproximadamente ocho horas para producir melena, la
hemorragia profusa vy rapida hacia el esofago, estémagoe o duodeno,
pueden también dar lugar a hematoquezia(3,4).

El1 esdfago, estémago y duodeno son asiento de lesiones gue
producen HYDA, las causas difieren entre las diferentes series
dependiendo de los antecedentes de los pacientes en estudio(S).

En enfermos con HIDA una historia de bhemorragia ptrevia,
tabaquismo, sintomas dispépticos, ingesta de alcohol,
antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) y enfermedades conco-
mitantes, san de gran utilidad en 1la evaluacidén integral del

paciente. La edad, diabetes mellitus, hipertensién arterial,



cardiopatia, insuriciencia hepatoceiular, hipertensién potta,
insuficiencia renal crénica y las inFecciones, pueden ensombrecer
la evoluc:idn clinica de la hemorragia GIws).

Afortunadamente, en cerca del 85% de las hemorragias de tubo
digestive ceden espontaneamente, el 154 restante, requiere de
identificacién e intervencion temprana. ya que la mortalidad en
este grupo de riesgo se estima en 104 y puede alcanzar hasta 20 o
40% cuando es de instalacidn i1ntrahospitalaria (7,8). La gravedad
de la hemorragia aguda puede ser estimada inicialmente determinando
la presion arterial ortostatica y cambios en la velocidad del
pulsp. Una perdida rapida del 10 a 20% del volumen sanguineo puede
ser bien tolerado en personas jévenes, pero puede producir cambios
hemodinamicos importantes en el anciano y en enfermos con
alteraciones cardiovasculares o con historia de anemia; si esta
perdida es de 20 a 3I0% frecuentemente causa hipotensidn
ortostdtica con un descenso de 10 o mds mmHg en la presion
sistolica y un incremento en la velocidad del pulso de al menos 20
latidos por minuto: mas gravemente, si esta es de 30 a 40% se
presenta hipotensien arterial en reposo, taquicardia vy algunas
veces alteracion en el estade de despierto.El hematdcrito no es un
1ndicador sensible en una fase temprana en la hemorragia GI, ya que
se necesita un periocdo de tiempo oe & a 24 hrs para que ocurra
hemodilucién compensatoria v alcance su nivel bajo verdadero. La
concentracién de nitrégeno ureico (BUN) mavor de 40 mg/dl con un
nivel de creatinina normal puede suguerir HTDA con una perdida de
al menes un litro de sangre. La azotemia se debe a la absorcion

intestinal de productos nitrogenados de la sangre y por efectos



renales de 1la hipovolemia(?). La decisidn de hemotransfundir
requiere de un juicio médico bien establecido, para esto debe
considerarse la edad, la intensidad y actividad de la hemorragia,
as{ como la presencia de enfermedades cardiovasculares(10).

El numero de paquetes globulares requeridas dentro de las
primeras 24 y 72 hrs., ha sido utilizado por diversos autores como
un parametro de gravedad para normar el prondstico y el tratamiento
(5,6,7,8.9,10,11). En sus estudios coinciden que un reguerimiento
mayor de 2 paguetes en 24 hrs es significativo de gravedad y
requiere de medidas de tratamientio mas agresivas. Otros parametros
de prediccidon de resangrado vy mortalidad en HTDA se ha hecho de
acuerdo a los llamados "estigmas de hemorragia reciente" (12),
definidos por 1la presencia de un vaso visible protuyendo desde la
ulcera, sangre fresca o un coagulo fresco, rutilante o rojo atuloso
sobre la lesidn y no desprendible al lavado. Sin embargo, aun
existe controversia de su utilidad ya que la visién objetiva de
estos "estigmas" puede mostrar unicamente 1a evolucitén natural y
hemostasia ante la hemorragia(i3).

La endoscopia del tracto digestivo alto ha mostradu‘una certeza
diagndstica de mas del F0%(14,15). El1 tiempo de evolucidn al
momento endoscopice influye en 1la frecuencia de encontrar
hemorragia activa(lé}; dentro de las primeras 12 hrs después de la
admisidn puede encontrarse hasta en un  A42% y este valor declina
hasta en un 307 en las 12 hrs subsecuentes.

Las causas de HTDA no variceal mads frecuentes son ias dlceras
pépticas y dafo a la mucosa gdstrica(l7,18,1%9)., En eséfago la

esafagitis por reflujo, Mallory-Weiss y las lesiones por sonda



constituyen las principales eticlogias(20). Actualmente nay
evidencia que sostiene gque la gastropatia congestiva es’ una
complicacien clinmicamente significativa y en los ultimos afos se
ha reportado hasta en la mitad de 1los casos de HTDA con
hipertensidn porta (21). Las malformaciones vasculares gastro-
intestinales son lesiones generalmente peguefas que involucran la
mucosa Yy submucosa del tracto Gl y pueden ser :ungenitas o
adquiridas. su patogéenesis es descanocida aunque han sido asociadas
a diferentes patologias como en la enfermedad de Rendu-Osler-Weber,
estenosis adrtica, cirrosis. hepatica, insuficiencia renal crénica
(IRC), v enfermedades sisteémicas diversas(l2,23), su frecuvencia es
poca conocida, pero se considera en aumento probablemente por el
avance en técnicas endoscépicas y su indice de mayar sospecha(24)
tLa frecuencia de HTDA secundaria a proceso neopldsicos en tubo
digestivo alto es relativamente pequefa y ha sido descrita entre el
1y 2/4(5,6).

El tiempo de evoalucidn, antecedentes y enfermedades
concomitantes, wun diagﬁbstico y tratamiento tempranoc son de vital

importancia en el enfermo con hemorragia GI.



IT1. PLANTEAMIENTO DEL FROBLEMA

La HTDA no variceal es una de las causas principales de
morbilidad y mortalidad en hospitales generales.

Las causas potenciales pueden ser diversas y difieren de
acuerdo a la edad y a 1los antecedentes patolégicios de los.
pacientes. EIl origen puede ser obscuro y la evolucién depende en
gran medida de la presentacidn clinica., ésto es, de las condiciones
hemodinamicas al ingreso o a 1la primera exploracidny a las
enfermedades asociadas.

Otro factor importante es si 2l paciente es hospitalizado
por las propia hemorragia (primarial), o bien si ésta se presenta
durante la estancia hospitalaria de un enfermo con otras patologias
{secundaria}) (25). Far tanto, ésto es un problema comiun de manejo
médico y quirdrgico vy virtualmente los medicos en cada 4area de
especialidad encontraran hemorragia G6I. La endoscopia es el
procedimiento diagndstico de eleccidn en la HTDA. La hematemesis o
un aspirado nasogastrico de aspecto hemorrdgico en general
significa un origen en el tracto GI superior, mientras que la
hematoquezia habitualmente indica una hemorragia del tracto GI
inferior, sin embargo, puede indicar también una HTDA profusa.
Incluso si el aspirado nasogastrico es claro en presencia de
hematoquezia, el examen endoscdpico es requerido para descartar una
dlcera duodenal con hemerragia si esta posibilidad existe. La
historia clinica proporciona gran utilidad para identificar

pacientes con cirrosis, coagulopatias, ingesta de alcohol global o



reciente, ingesta de AINEs. nefropatia, enfermedades cardiovascu-
lares v pulmonares. diabetes mellitus, infeciones y neoplasias.’

El seguimiento estrecho del enfermo con HTDA es de suma
impartancia. los signhos vitales, cambios posturales, manifesta-
ciones neurovegetativas, niveles de hemoglobina vy hematdcrito,
aspados, tiempos de coagulacidn vy -requerimientos de paguetes
globulares ya que reflejan la intensidad de la hemorragia. Resulta
asi conveniente por su frecuencia, su riesgo potencial pero tambien
por el curso benigno en la mayoria de los casos. la protecolizacidn
del tratamiento inmediato para estabilizacion hemodindmica, los
procedimientos de abordaje diagndstico, los criterios de necesidad
terapeutica y la definicidn del manejo medico, endoscopico y

quirdrgico idéneo.



IV. JUSTIFICACION

La HTDA no variceal es en el servicio de Medicina

Interna del Hospial Central Sur de Concentracidn Nacional de
FEMEX (HCSCN-PEMEX) una de las principales causas de internamiento
por el servicio de Gastroenterologia.

Desde la apertura del Hospital ha evolucionado el
abordaje diagnéstico y terapettico de la HTDA no variceal, en un
afan de alcanzar los buenos resultados logrados en otros Centros
Médicos reportados en la literatura mundial exclusivamente con el
tratamiento médico, borrando el dogma de hemorragia = cirugia.

La principal justificacidén para la realizacidn de este estudio
antes no analizado, es. conocer y exteriorizar la experiencia
obtenida en el HCSCN-PEMEX sobre HTDA no variceal de Enero de 1985
a Junio de 1990, y asi servir de fundamento para la proposicidn de

un manejo mas uniforme y protocolizado.



V. OBJETIVOS
GENERALES:

1. Conocer la prevalencia de HTDA variceal y no variceal con
diagnéstico endoscépico que fueran vistos en el HCSCN-PEMEX en un
periodo de 64 meses.

2. Deteraminar la prevalencia de HTDA no variceal con
diagndstico endoscépico que requirid de manejo intrahospitalario.

PARTICULARES:

3. Correlacionar antecedentes y enfermedades concomitantes
con el sitio de hemartragia.

4. Describir el cuadro clinice y evolucidn de la HTDA no
variceal.

S. Correlacionar el sitio de hemorragia con su intensidad.



V1. DISENMO DEL ESTUDIO

A)- TIFD DE ESTUDIO:

Es un estudio observacional, retrospectivo, longitudinal y
descriptivo (revisidn de casos).

B)- POBLACION OBJETIVO:

Facientes con HTDA no variceal con diagndstico endoscopico,
admitidos para manejo intrahospitalario en el HCSCN-FEMEX  en el
periodo de tiempo comprendido del io de Enero al 30 de Junio de
1990, teniendo como unidades de observacidn las hojas de informe
endoscépico y los expedientes clinicos.

C)- CARACTERISTICAS GENERALES:

CRITERIOS DE INCLUélDN;

1. Pacientes con HTDA no variceal con diagnostice
endosdcopico

2. Admitidos para manejo intrahospitalario de la
hemorragia

3. De ambos sexos.

4, Mayores de 14 aRos.

S. Con expedientes clinicos disponibles y con los

datos necesarios para su estudio

CRITERIONS DE EXCLUSION:
1. Pacientes con diagndstico endoscdpico de hemorragia
variceal reciente o concomitante
2. Pacientes con diagnéstico endoscépico de HTDB

asociada



%. Pacientes con diagnéstico presuntivo de HTDA
cuva endocoscopia no mostro  lesién o evigencia
de hemorragia

4, Facientes hospitalizados por otra enfermedad vy

que presentaron HTDA  intrshospitalaria.

D)- MATERIAL Y METODUS:

Las hojas de informa endoscopico del servicio - de
Gastroenterologia del HCSCN-FEMEX se revisaron para identificar y
conccer la prevalencia de todos los pacientes que fueron vistos por
HTDA en un pericdo de tiempo de &6 meses (lo de Enero de 1985 a 30
de Junio de i19%90). Fosteriormente, se recolectd la informacidn
preestablecida de los expedientes clinicos de aquellos enfermos
con HTDA no variceal que fueron admitidos para manejo
intrahospitalario.

€)- VARIABLES:

La infarmacidn obtenida mediante los expedientes clinicos fue

la siguiente:

IDENTIFICACION DEL FACIENTE

I. Nombre y ficha del paciente

4. Fecha de ingreso

S. Fecha de egreso

10



ANTECEDENTES Y ENFERMEDADES CONCOMITANTES
&, Historia de hemorragia previa

7. Historia de sintomas dispépticos

8. Tabaﬁuismo

9. Ingesta de alcohol globhal y reciente
10, Ingesta de AINEs

11, Diabetes mellitus

12, Hipertensidn arterial

13. Cardiopatia

14, Insuficiencia hepatocelular

15. Hiperteasidn paorta

16, Insuficiencia renal crénica

17. Neumopatia obstructiva crénica

CUADRG CLINICO

18. Tiempo de evalucisn de la hemarragia al ihgreso
haspitalaric

1?. Hematemesis

20. Melena

21. Hematoquezia

Tensidn arterial diastélica (0,249 y 72 hrs)

23. Frecuencia cardiaca (0,24 y 72 hrs)

24. Hemaglobina (0,28 y 72 hrs)

25. Hematodcrito (0,24 y 72 hrs)

2b. Plaguetas (0,24 y 72 hrs)

27. Tiempo de protrombina (0,24 y 72 hrs}

11



28. Tiempo de tromboplastina parcial (0,234 y 72 hrs)
29, Tiempo de evolucicn de la hemorragia al momento '
endoscdpico

30. Sitio de hemorragia

31. Numero de paquetes globulares requeridos (24 y 72 hers)

I2. bias de estancia hospitalaria

ESPECIFICACIONES

lLLa ingesta de alcohol fue tomada como positiva cuando habia
una ingesta regular de mds de 50 gm de alcoheol para ingesta global
(26). La ingesta reciente fue considerada cuando menos 72 hrs antes
de la hemorragia.

La ingesta de AINEs fue tomada como positiva si 21 enfermo
ingeria el medicamento en forma regular cuando menos tres semanas
antes de la hemorragia(27)

La insuficiencia hepatocelular fue reportada de acuerdo a la
clasificacidén de Child-Turcotte-Fugh(28)

La presencia de hipertensidn porta fue descrita de acuerdo al
criterio endoscdpico de grado I a IV (29).

El sitio de hemorragia fue asignado cuando 1a lesién presentaba
cualquiera de los estigmas de hemorragia activa o reciente (vaso

sangrante, vaso visible sobre lesidn. codgulo fresco o negro).

La severidad de la HTDA no variceal fue valorada de acuerdo a la
mortalidad, necesidad de tratamiento quirdrgico, requerimiento de 3
o mas paquetes globulares en 24 horas y dias de estancia

hospitalaria.
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F)—  ANALISIS ESTADISTICO:

Se usaron graficas de frecuencia mediante histogramas para
destacar las caracteristicas generales de la poblacidén y los
eventos hospitalarios. Para el andlisis de los datos se utilizaron

tablas de verdad con un grado de libertad para la prueba de X2.
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Yil. FESULTADOS

Se realizaron 3458 endoscopias de tubo digestivo proximal’ del
io de Enero de 1985 al 20 de Junio de 1990, durante ese lapso de
tiempo se identificaron 303 pacientes con HTDA variceal vy no
variceal. Las principales causas por arden de frecuencia fueron las
siguientes: (TABLA 1), gastritis erosiva 131 37.5%4). ulcera

duodenal S4 (13.4%), ulcera gastrica 49 (12.2%)., esofagitis I3

{8.2%). ogastrtis congestiva 3 (7.9%), varices esaFagiEas‘ riv

)
(7.5%). HMallory-Weiss 10 (Z.5%), vy lesiones por sonda 10 (2.5%4).

i+
“
N
B
2

Q
“

238 (59%) fueron hombres con una media de edad de S0
{rango= 9 a 99), y 165 (41%) fueron mujeres con una media de edad
de S7+ 41 afos (rango= 1 a 97). De los 403 pacientes con HTDA, 373
(92.5%) presentaron HTDA no variceal, vy de estos se logré integrar
a &5 pacientes (17%) gque 1llenaron los criterios de inclusion. Las
principales causas de hemotrragia en estos &3 casos fué la
siguiente; (TABLA II), dlcera gdastrica 15 (23.8%), Ulcera duodenal
14 (22,27%), gastritis erosiva 14 (2Z.2%), gastritis congestiva 11
{17.8%) . Yy Nallory—weiés L3 (6.3%), pdiipo duodenal, esafagitis,
malformacion vascular y cancer gastrico, suman entre todos las S
(B%) causas restantes. La media do edad para todo el grupo de
pacientes fue de 57.7 £ 16 amos (rango= 21 a 87), los hombres
fueron IB(&0%) con una media de edad de S52.6%16 aRos (rango= 21 a
B%9), 25(40%) eran mujeres con una media de edad de 65.7%12.7 afos
(rango= 41 a 87).

Los antecedentes preestablecidos identi+icados en los &3
pacientes estudiados fué de la siguiente manera; historia de

hemarragia previa 30(47.6%), sintomas dispepticos 56(88.8%4),

14



tabaguismo 29(446.0%), alcoholismo global 3I5(55.5%), ingesta de
alecohol reciente 13(20.6%) y AINEs 16(25.4%Z). Cabe mencionar que
todos los pacientes tuvieron de uno a seis antecedentes, en
S(7.9%)se encontré un solo antecedente, 20(31.7%) tuvieron dos,
16(25.47%)y tres, 17{(27%) cuatro, 4(4.4%) cince, y uno (1.&%) con
diagnéstico de gastritis congestiva (GC) llegd a tener los seis
anteceoentes.

Las figuras 1,2 y J:i muestran la distribucidn de acuerdo a los
sitios de hemorragia, la historia de hemorragia previa (HHP) se
presenté en todos los casos de GC y practicamente en la mitad de
los de glcera gdstrica (UB) y tlcera duodenal (UD). Los sintomas
dispepticos (SDP) se encontraron generalmente en alto porcentaje en
todos los sitios de hemorragia, sin una diferencia objetiva lo que
demuestra su poco valaor en el diagndstico diferencial entre estos.
El tabaquismo (TAB) no presentd relevancia, aunque fué mayor en UD
B8(57.1%). La ingesta de AINEs fué proporcionalmente importante con
7{S0%) en los enfermos con gastritis erosiva (GE). El antecedente
de alcohdlisme en forma global (IAG) y de quienes lao habian
ingeride en forma reciente (IAR), ésto es, 72 hrs antes de la
hemorragia fud igualmente destacado En aquellos con GE y en GC.

Cuarenta (&2, 5%) tenian enfermedades concomitantes, la gran
mayar:a con mas de una en cada paciente determinadose diferentes
asociaciones oentre fstas; con una enfermedad huba 9(22.5%), can dos
15(47,7%), tres en 7(17.57%) v S(12.8%) con cuatro.

Las figuras 4 vy S; muestran la relacidén de estos padecimientos
con los sitios de hemorragia; se encontrd mayor frecuencia de

hipertensidn arterial sistémica (HTAS) y cardiopatia (CARD) en UG,
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10066, 6%) y S(33.3%4) respectivamente,. De los 4 pacientes,
19(47.5%) presentardn insuficiencia hepatocelular (!HC{. de estos
11(SB%) eran de GC, 4(21%) de GE, 3(15.7%4) con Mallory-Weiss (MW) vy
uno (5.3%) tenia UG.

Las figura 63 muestra el pamero de pacientes con IHC de acuerdo
a la clasificacién de Child-Turcottes 12(465%) se encontraban en A y
7(35%) en B, en este altimo hubo uno (5.2%) con GE vy &(31.46%) con
GC, consideracos de acuerdo a esta clasificacidn con mayor grado de
insifuciencia.

La figura 73 demuestra el numero de enfermos con hipertensidn
porta (HF); de los 1é& encontrados, 11(68.8%) fueron de GC, 3(18.8%)
de GE y 2(12.4%) con MW. Tres (27.8%) de los once pacientes con GC
tenian unas varices esofdgicas (VE) grado Ill,el mayor tamafo entre
estas de acuerdo a la clasificacién endoscépica.

Los dos casos de pélipa duodenal (PD) fueron llevados a cirugia,
el reporte Hhistopatoldgico fue adenocarcinoma y leiomioma duodenal
respectivamente.

E1l tiempo de evolucién al ingreso y al tiempo de endoscopia son
mostrados en la figura 8:; en ambos la mayoria fué entre las 24 y 72
horas de evolucién, con un &8 % para el primero y 77 % para el
segundo.

La manifestacidn de la hemorragia como melena, hematemesis y
hematoquezia son presentados en la figura 9: 2B8(44.5%) solo
tuvieron melena (M), 29(46.0%) como hematemesis con melena (HyM) y
en &6(9.5%4) se manifestd como hematemesis y hematoguezia (HyH), de
estos dltimos seis los principales fueron la UD y la GC con dos

cada uno, otro tenia UG y uno mds MW.

16



La figura 10; muestra las cifras de tension arterial diastdlica
(TAD) y la figura 11; las de frecuencia cardiaca (FC) al ingreso, a
las 24 y 72 horas de los pacientes en forma global; ocho
{12.6%) presentaron TAD menor de 60 mmHg al ingreso y dos (3.2%) a
las 72 horas, de igual manera una FC mayor de 120 fue vista en
3(4.7%) al ingreso y solo en uno (1.5%) a las 72 horas.

{.os niveles de hemoglobina (Hb) y hematdcrito (Htc; al ingreso
a las 24 y 72 horas en una media de los 63 pacientes, son mostrados
en la figura i2; practicamente se deja ver la mejoria en aabos
pardmetros .

Al ingreso, 24 y 72 horas, la media de las plaquetas fué de
242 * 64, la del tiempo de protrombina (TF) en % de actividad se
encontré en 78 £ 17.5, y para el tiempo de tromboplastina parcial
(TTP) en segundos de actividad fué de 37 * 6.

f.a tabla III; demuestra el andlisis de la correlacidn de la
gravedad con el sitio de hemorragias; no se presenté significancia
estadistica para ninguno de los sitios de hemorragia en cuanto a
mortalidad, cirugia, numero de paquetes globulares y dias de
estancia hogpitalaria a excepcidn de la UD, donde el requerimiento
mayor de 3 paquetes globulares en 24 horas fué en B(12.6%)
pacientes (p= 0.019).

Catorce (22.2%) enfermos reguirieron de estancia en ia unidad de
cuidados intensivas (UTI),'cinco (35.7%4) tenfan UD, cuatro (28.6&%)
GE, otros cuatro (28.6%) BC y uno (7.1%4) MW,

Cinco (8%) pacientes murieron, dos de UG, dos de GE y uno de UD.
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HEMORRAGIA DIGESTIVA NO VARICEAL

TABLA |
Cosm 2 m
1.~ Gésirie erosiva 181 (37.8)
2.~ Ulearo ducdenol 84 (13.4)
3.~ Uscora glisirica ] (12.2)
4.~ Csotogits 33 (8.2
4.~ Qashitls congestiva 32 {7.9)
8.~ Varices esoflglicas 30 {79
7.~ Maflory-Welss 10 ( 2.8)
8.~ Lasiones por sonda 10 ( 2.8)
$.~ Duodenitia L] { 2.0)
10.- Welfermacion vascular L] ( 2.0)
11.- Boco onastermdNca 7 (1.7
12,~ Céncer gdoirico L] ( t.2)
13.~ Céncer de es8lage 2 {0%)
14~ Pfliipes’ ducdenates (Ca) 2 ( 0.8)
18,~ P&ipos gdeiricos t { 0.2)
18.- Unfoma gdstrice 1 (0.2)

Hombres 258 (38) £dod 50434
mujeres 185 (41) Edad 37+—~41

HCSON, 1991

TABLA 1). Muestra las causas de HTDA en 403

cados_en un periodo de 66 meses.

acientes identi-

(FUENTE DE_INFORMACION : HOJAS DE INFORME ENDOSCOP!CO)
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HEMORRAGIA DIGESTIVA NO VARICEAL

TABLA II
Caveas n (%)

1.~ Ulcera gdstrice 16 238
2.- Ulcera duodenal . 14 22.2
3.- Qastritis sroslva 14 22.2
4.- Qastritia congestiva 11 17.8
8.- Mallory-Welss 4 6.3
6.- Pélipo duodenal (Ca) 2 8.2
7.~ Esofagitis 1 1.6
8.- Malformacion vascular 1 1.6
9.- Céncer ghstrico 1 1.6

Hombres 38 (60%) edad 62.6+-18

Mujeres 26 (40%) edad 65.7+-12.7

HCOCN. 1981

(TABLA I1). Muestra las9 causas de HTDA no variceal
encontradas _en los 63 paclentes en estudio.

{FUENTE _DE IMFORMACION: LAS HOJAS DE ENDOCOPIA Y LOS EXPEDIENTES
CLINICOS

19



TABLA IIXII

GRAVEDAD Y SITIO DE HEMORRAGIA

SITIO MORT. CIRUG. PAQ.GLOB. DIRS EST.

2( 3.1%) 2( 3.1%) 6( 9.5%) m=14:9

uc
p=0.766 p=0.933 p=0.427 p=0.930
up 1¢ 1.6%) 2{( 3.1%}) 8(12.6%) m=14:8.1
p=0.663 p=0.818 p=0.019* p=0.875
GE 2( 3.1%) 3( 4.7%) 4( 6.3%) m=1227.4
p=0.663 p=0.818 p=0.737 p=0.662
G 0(00.0%) 0(00.0%) 4( 6.3%) m=17.3214.7
p=0.970 P=0,.258 p=0.8B66 p=0.208
Mw 0(00.0%) 0(00.0%) 3( 4.7%) m=1125.2

p=0.453" p=0.840 p=0.733 p=0.562

TABLA 11I). MUESTRA LA CORRELACION DE LA GRAVEDAD CON EL
SITIO DE HEMORRAGIA.

Mortalidad (MORT). Cirugia (CIRUG), Paquetes Globulares
en 24 Hrs.(PAQ.GLOB.), Dias de estancia intrahospitalaria
(DIAS EST). Ulcera GAstrica (UG), Ulcera Duodenal (UD),
Gastritis Erosiva (GE), Gastritis Congestiva (¢C),
Mallory-weiss (MW).

HCSCN-PEMEX
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HTDA NO VARICEAL
* ANTECEDENTES

IRAERO BE PACKNTL

SITIO OF HENORRADA

e ESse
300 px Figura 1.
Flguts 1. Muestra el nib de pacient tecedente de hemovogia
ea(HHP)y de sinb dApéptd. "Son;';.do do of sitio de
F 2.Muestrs &4 mimero de paci con Mtoris de
Laldguiimo(TAB)Y de ngesta de AINEMAINES), de acuerdo ol sitio de
Ulcers Gaatalca(LiC).Ulcera duods L(UD)},Gastritd i ’GE)_“ &
M { M), P (PD ). Esofagitia{ ESOF )
" HTDA NO VARICEAL
ANTECEDENTES

MR E PACKNTE

SN0 OF HENOMATA
e W

R Figura 2.

(FUENTE DE INFORMACION LOS EXPEDIENTES CLINICOS)
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FIGURA 3. HISTORIA DE INGESTA DE ALCOHOL GLOBAL Y RECIENTE,

HTDA NO VARICEAL
ANTECEDENTES

RN 0T PACENTE

o o L
SITI0 DE HEMORRAGIA

Figura 3.
Ingesta de alcohol global (1AG).Ingesta de aleohol reciemte(IAR).

Flgura 4. ENFERMEDADES CONCOMITANTES: Diaebetes Mellitus{DM),
H 3idn  arterial{HTAS),Cardiop {CARD ), Imsudicienci. Crs-
teAminsl(IRCT )N, petia O fva Cronica{NOC)

HTDA NO VARICEAL
ENFERMEDADES CONCOMITANTES

2 NUMERO DE PACIENTES

A A L

U UD oL o MW Po ESOF WV €0
SITIO DE HEMORRAGIA

MBox EBuas Edcaro W ReY

Figura 4.
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HTDA NO VARICEAL
ENFERMEDADES CONCOMITANTES

w uw o w. n  or W c0
SITIO DE HEMORRAGIA

nC® roax Figura S.

Figura : Insufioiencia Aepatocelular(IHC) Hip ién posta(HP).

HTDA NO VARICEAL
INSUFICIENCIA HEPATOCELULAR

R EREEER]

H

w L 3 o« -
SITIO DE HEWORRAGIA
- A B .
YO e FIGURA 6.

NUMERO DE PACIEWES CON IHC DE ACUERDO A LA CLASIFICACION
DE CHILD-TURCOTTE-PUGH

(FUENTE DE INFORMACION LOS EXPEDIENTES CLINICOS)
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CLASIFICACION ENDOSCOPICA DEL TAMARO VARICEAL

HTDA NO VARICEAL
HIPERTENSION PORTA

NUMERO DE PACENTES

LR RS

" o -
SITI0 DE HEMORRAGIA

WD vances oor ¢ S varces tor o £ vamers ooor o

e e Figura 7.

(PUERTE DE INPORMAGION LOS EXPEDIENTES CLINICOS)

FIGLIRA &,
RAGIA DIGEST! VARICEAL
Cuadro clinico y evolucién

48-78 dre 38% 48-72 hre 878
Tiempo de evokicion Tlempo de evolucién
p:; ingreso a la endoscopia

{F1¢. 8). Muestra en namero y porcentaje el tiempo de evolucién
al momento del ingreso y al tiempo de endoscopia.

{FUENTE DE INFORMACION: LOS EXPEDIENTES CLINICOS}.
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FIGURA 9. MANIFESTACION DE LA HEMORRAGIA
Melena(M), Hemetemesis y Melena(HyM), lleneteuesls Y hematoquezia(HyH)}

HTDA NO VARICEAL
MANIFESTACIONES DE HEMORRAGIA

NUMERO OE PACIENTES
]

SITIO DE HEMORRAGIA
My By HYH

HCSCH PEMEX figura 9.

{FUENTE DE INFORMACION LOS EXPEDIENTES CLINICOS)
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IGESTIVA NO VARICEAL

Cuadro clinico y evolucién

Porcentaje de pacientes
&0

W A ingreso TN Asos 24 0rs 53 A las 72 brs

HCSCN, I991.

FIGURA lo-TENSlON ARTERIAL

DIASTOLICA

(FUENTE DE INFORMACION LOS EXPEDIENTES CLINICOS)
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AGL ] VA_NO _VARI
Cuadro cifnico y evolucion

0 Porcesiale de pacientes

Byolactén
SN Alingrese NV Aimsadn CHlAiarean

HCICN. 1991

FIGIRA 1. rrEcuse~NncIa carpDIACA

{FUENTE DE INFORMACION LOS EXPEDIENTES CLINICOS)
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HEMORRAGIA DIGESTIVA NO VARICEAL

Cuadro clinico y evolucion

40
ML

; 30 =

L]

;20

!

: 10

0 N
al iagreso ales 24 hn alas?2h

Tiempo de evolucién

—_—— PN —— N, tderif

HCSCN. Io91

FIGURA 12' NIVELES DE HEMOGLOBINA Y

HEMATOCRI TGS

(FUENTE DE INFORMACION LOS EXPEDIENTES CLINICOS)
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VIII. DISCUSION

El presente estudio retrospectivo, fué hecho para Eonncet la
experiencia sobre HTDAR no variceal en los ultimos S afos ¥y medio
de los seis de funcionamiento de 21 HCSCN-FEMEX.

€1 andlisis de los resultad&s demostrd que las causas son muy
similares a las reportadas en la literatura mundial (5,8,9), donde
las principales son la Glcera péptica y el dafo de la mucosa
gastrica , ya sea por GE, GC y/o por lesiones traumaticas...

Una observacidén sobre las causas de HTDA variceal y no variceal
en los 403 enfermos es la gran prevalencia de GE, esto
probablemente es producto del ‘sobrediagnéstico” de GE en pacientes
con HP y gastropatia congestiva, ya que excluyendo a estos el
porcentaje de GE se reduce a lo marcado en la literatura (7,8)..

La presentacidén clinica y la evolucidn fué igual a la descrita
por otros autores (7,9,10) que mencionan una evolucién
satisfactoria en un alto porcentaje de pacientes, con una
resolucidn espontanea hasta en el 83% de los casos y una mortalidad

de del 10%. €n la poblacion de este hospital fué de 8%.

®  GNR B U SuESh



IX. CONCLUSIONES

1. Las causas, evolucién y mortalidad de la hemorragia digestiva
alta no variceal en el HCSCN-PEMEX, no difieren can la repartada en
la literatura mundial.

2. No hubo diferencia en cuanto a la gravedad y sitio de
hemorragia, excepto en un mayor requerimiento de paguetes
globulares en la dlcera duodenal,

3. Es necesario la protocolizacién del tratamiento inmediato,
los procedimientos de abordaje diagnéstico, criterios de
requerimiento terapéutico y la definicion del maneio médico,

endoscépico o quirdrgico idéneo.
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