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1 l • l NTRODUCC l ON 

El aparato gastro1 ntest inal 

importancia para la economía del 

\Gl> es 

cuerpo, 

un órgano de vital 

tiene importantes 

i=unciones como son propo1-cionar agua .electrólitos y substancias 

nutritivas ~ además de la homeostas1a endócrina • metabólica e 

inmunitaria( 1.>. 

Tradicionalmente el sitio anatómico que divide el tubo 

digestivo en alto y bajo es el ángulo en ligamento de Treit= (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>. 

proviene por debajo de este ligamento , es 

La hemorragia que 

llamada hemorragia de 

tubo digestivo bajo <HTDB> y habitualmente se observa como 

hematoque;:ia. Sin embargo, ya que la sangre debe permanecer en el 

intestino aproximadamente ocho horas para producir melena, la 

hemorragia profusa y rapida hacia el esófago, estómago o duodeno, 

pueden también dar lugar- a hematoque;:ia<3,4). 

El esófago, estómago y duodeno son asiento de lesiones que 

producen HTDA, las causas difieren entre las diTerentes series 

dependiendo de los antecedentes de los pacientes en estudio(5). 

En enfermos con HTDA una historia de hemorragia pt·evia, 

tabaquismo, sintomas disp•pticos, ingesta de alcohol, 

anti inTlamator·ios no ester-oideos <AINEs> y enfermedades canco-

mitantes~ son 

paciente. La 

de gran utilidad en la evaluación integral del 

edad. diabetes mellitus, hipertensión arterial, 
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c:ard1opat1a, 1nsuTic1enc:1a hepatoc:elule\r, hiper~enstón porta. 

insu.fic:iencia renal c:rónica y las inTecciones. pueden ensombrecer 

la evolución clinica de la hemorragia GI\6}. 

A-Fortunadamente, en cerca del 951. de las hemorragias de tubo 

d1gest1vo ceden espontaneamente, el 151. restante. reqL1iere de 

ldent1f1cación e inter·vencion temprana. ya que la mot·talldad 

este gr-upo de riesgo se estima en lO'l. y puede alcan:!ar hast.a ~O o 

40% cuando es de instalación intrahospitalaria C7,B). La gravedad 

de la hemort·agia aguda puede ser· estimada inicialmente determinando 

la pre$iOn arterial ortostatica y cambios en la velocidad del 

pulso. Una perdida rápida del 10 a :?O'l. del volumen sangulneo puede 

ser bien tolerado en personas jóvenes, pero puede producit· cambios 

hemodinámicos importantes en el anciano y en-fermos con 

alteraciones cardiovasculares o con historia de anemia; si esta 

perdida es de :?O 30'l. -frecuentemente hipotension 

la presion ortostática con un descenso de 10 más mmHg 

sistolica y un incremento en la velocidad del pulso de al 20 

latidos por minuto; más gravemente, si ésta es de 30 a 40% 

presenta h1potension arte1·ial en reposo. taquicardia y algunas 

veces alteración en el estado de despierto.El hematocr1to n~ es un 

lndicador sensible en una fase temprana en la hemorragia GI, ya que 

se necesita un período de tiemoo de 6 a 24 hrs para que oc:u1·t'a 

hemod1lución compensatoria y alcance nivel bajo verdadero. La 

concentración de nitrógeno ureico <BUN> mavor de 40 mg/dl con 

nivel de creat1nina normal puede suguer1r HTDA con una perdida de 

al m~nos un litro de sangre. La a;:otemia se debe a la absorc:ion 

lntestinal de productos nitrogenados de la sangre y por e-fectos 



fenales de la hipovolemia(9). La decisión de hemotransfundir 

requiere de un juicio médico bien establecido, para esto debe 

considerarse la edad, la intensidad y actividad de la hemorragia, 

así como la presencia de enfermedades cardiovascularesC10). 

El número de paquetes globulares requeridos dentro de las 

primera=> 24 y 7"2 hrs. • ha sido utiliza.do por diversos autores como 

un parámetro de g1·avedad para normar el pronóstico y el tratamiento 

(5,6,7,8.9.10.11). En sus estudios coinciden que un r·equerimiento 

mayor de 2 paquetes en 24 hrs es significativo de oravedad y 

requiere de medidas de tratamientio mas agresivas. Otros parámetros 

de predic:cion de resangrado y mor·talidad en HTDA se ha hecho de 

acuerdo a los llamados "estigmas de hemorragia reciente" C12), 

de~inidos por la presencia de un vaso visible protuyendo desde la 

úlcera. sangre fresca o un coágulo fresco, rutilante o rojo azulase 

sobre la lesión y no desprendible al lavado. Sin embargo, aún 

existe controversia de su utilidad ya que la visión objetiva de 

estos "estigmas" puede mostrar unicamente la evolución natural y 

hemostasia ante la hemorragia(l3). 

La endoscopia del tracto digestivo alto ha mostrado una certeza 

diagnóstica de mas del 90i'.( 14.15). El tiempo de evolución al 

momento endoscópico inrluye en la -frecuencia de encontrar 

hemorragia activa<16); dentro de las primeras 12 hrs después de la 

admisión puede encontrarse.hasta en un 42% y este valor declina 

hasta en un 30% en las 12 hrs subsecuentes. 

Las causas de HTDA no vat"iceal más frecuentes son ias úlceras 

pépt1c.as y daño a la mucosa gástric.a<17, 18~ 19). En esófago la 

esofagitis por refluJo~ 1"1allory-Weiss y las lesiones por sonda 



constituyen las principales etiolog1as <:?O>. Actualmente nay 

evidencia que sostiene que la gastropatía congestiva es una 

complicacion cl1nicamente signi-ficativa y en los ultimes años se 

ha reportado hasta en !a mitad de los casos de HTDA con 

hipertensión porta (21). Las mal-formar.: iones vascula1·es gastro­

intestinales son lesiones generalmente pequeñas que involucran la 

mucosa y submucosa del tracto GI y pueden ser congenitas o 

adquiridas. su patogenesis es desconocida aunque han sido aso~iadas 

a dif=erentes patologías como en la·en-fermedad de Rendu-Osler-Weber~ 

estenosis aórtica, cirrosis.hep~tica. insu-ficiencia renal crónica 

<IRC>, y en-fermedades sistémicas diversas<.:2,23), su -frecuencia 

poco conocida .• pero se considera en aumento probablemente por el 

avance en técnicas endoscópicas y su índice de mayor sospecha(24). 

La -frecuencia de HTDA secundaria a proceso neoplásicos en tubo 

digestivo alto es relativamente pequeña y ha sido descrita entre el 

1 y 24<5,6). 

El tiempo de evolución, antecedentes y en-fermedades 

concomitantes~ un diagnostico y tratamiento temprano son de vital 

importancia en el enrermo con hemorragia GI. 
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111. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La HTDA no variceal es una de las causas principales de 

mm-bilidad y mortalidad en hospitales generales. 

Las c:ausas potenciales pueden ser diversas y diTieren de 

acuerdo a la edad y a los antecedentes patológic:ios de los. 

pacientes. El origen puede ser obscuro y la evolución depende en 

gt"an medida de la presentación el inica. ésto es, de las condiciones 

hemodinámicas al ingreso la primera exploración y a las 

enTermedades asociadas. 

Otro -factor importante es si el paciente es hospitalizado 

por las propia hemon-agia (primaria), o bien si ésta se presenta 

durante la estancia hospitalaria de enTermo con otras patologías 

(secundaria) (25). Par tanto, ésto es un problema común de manejo 

médico y quirúrgico y virtualmente los madicos en cada área de 

especialidad encontrarán hemorragia GI. La endoscopia es el 

procedimiento diagnóstico de elección en la HTDA. La hematemesis o 

un aspirado nasogástrico de aspecto hemorrág ice en general 

signiTica un origen en el tracto GI superior, mientras que la 

hematoquezia habitualmente indica una hemorragia del tracto Gl 

inTeriot". sin embargo, puede indicar también una HTDA proTusa. 

Incluso si el aspirado nasogastrico es claro presencia de 

hematoque~ia, el examen endoscópico es requerido para descartar una 

úlcera duodenal con hemorragia si esta posibi 1 idad e:<iste. La 

historia clínica proporciona gran 

pacientes con cirrosis, coagulopatías, 

5 

utilidad para identiTicar 

ingesta de alcohol global o 



reciente. ingesta de AlNEs. nefropatia. en-fermedades cardiovascu­

lares v pulmonares. diabetes mellitus. infeciones y neoplasias.' 

El seguimiento estr·echo del enfermo con HTOA es de sum.:i 

importancia. los signos vitales, cambios posturales, manifesta­

ciones neurovegetativas. niveles de hemoglobina y hematóct·ito, 

a:;:oados, tiempos de coagulación y r·equerimientos de paquetes 

globular-es ya que reflejan la intensidad de la hemorragia. Resulta 

así conveniente por su frecuencia, riesgo potencial pero t."ambién 

por el curso benigno en la mayoría de los casos. la protocolización 

del tratamiento inmediato para estabilizacion hemodinámica~ los 

procedimientos de abordaje diagnóstico, los criterios de necesidad 

terapeút1ca y la definición del manejo médico, endoscópico y 

quir·úrgico idóneo. 
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IV. JUSTIF!CACION 

La HTDA no variceal es en el servicio de Medicina 

Interna del Hospial Central Sur de Concentración Nacional de 

PEMEX <HCSCN-PEMEX> una de las principales causas de internamiento 

por el servicio de Gastroenterologta. 

Desde la apertura del Hospital ha evolucionado el 

abordaje diagnóstico y terapeútico de la HTDA no variceal, en un 

a.fán 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 = ciru1¡p:a. 

La pt·incipal justi.ficac:ión para la realización de este estudio 

antes no analizado. es conocer y extet·iorizar la experiencia 

obtenida en el HCSCN-PEMEX sobre HTDA no variceal de Enero de 1985 

a Junio de 1990, y a.sí servir de Tundamento para la proposicidn de 

un manejo más uniforme y protocolizado. 
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V. OBJETIVOS 

GENERALES: 

1. Conocer la prevalencia de HTDA variceal y no variceal con 

diagnóstico endoscópico que ~ueron vistos en el HCSCN-PEMEX en un 

período de 66 me&es. 

2. Determinar la prevalencia de HTOA no variceal con 

diagnostico endoscópico que requirió de manejo intrahospitalario. 

PARTICULARES: 

3. Correlacionar antecedentes y enTermedades concomitantes 

con el sitio de hemorragia. 

4. Describir el cuadro clínico y evolución de la HTOA no 

varic:eal. 

5. Correlacionar el sitio de hemorragia con su intensidad. 
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VI. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Al- TIF'O DE ESTUDIO: 

Es un estudio observacional. rett·ospectivo, longitudinal y 

descriptivo <r·evisidn de casos>. 

Bl- POBLACION OBJETIVO: 

F'acientes con HTDA no variceal con diagnóstico endoscdpico, 

admitidos pat·a manejo intrahospitalario en el HCSCN-PEMEX en el 

periodo de tiempo comprendido del lo de Enero al 30 de Junio de 

1990. teniendo como unidades de observación las hojas de in-Forme 

endoscópico y los eHpeoientes clínicos. 

Cl- CARACTERISTICAS GENERALES: 

CRITERIOS DE INCLUSION; 

l. Pacientes con HTDA no vaf"iceal con diagnóstico 

endosdcopico 

2. Admitidos para manejo intrahospitalario de la 

hemorragia 

3. De ambos sexos. 

4. Mayores de 14 años. 

5. Con expedientes clinicos disponibles y con los 

datos nece!:iar ios oat·c:i su estudio 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

1. Pacientes con diagnóstico endoscópico de hemorragia 

·1ariceal reciente o concomitante 

2. Pacientes con diagnóstico endoscópico de HTDB 

asociada 
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..... Pacientes c:on diagnóstico presuntivo de HTOA 

cuva endocoscopia no mostt·o lesion o ev1oenc1'a 

de hemot"ragia 

4. Pacientes hospitalizados por otrct enf"ermedad y 

que prescntat·on HTDA intr·~hospitalar1a. 

D>- MATERIAL V METODOS: 

~as hojas de in-forma endoscopico del servicfo 

Gastroente,-ología del HCSCN-PEME). se r·evisaron pa1·a identificar y 

conocer la prevalencia de todos los p.:1cientes que fueron vistos por 

HTDA en un periodo de tiempo de 66 meses (lo de Enero de 1985 a 3(1 

de Junio de 199(1). Posteriormente, se recolectó la in.formación 

preestablecida .de los e}:ped1entes clínicos de aquellos enfermos 

con HTDA no varice-al que -fueron admi"t idos para manejo 

intrahospitalario. 

El- VARIABLES: 

La in-formación obtenida mediante los e:~pedientes clínicos füe 

la siguiente: 

IDENT!FICACION DEL PACIENTE 

1. Nombre y -ficha del paciente 

.., Edad 

,_,. Se::o 

4. Fecha de ingreso 

5. Fecha de egreso 

10 



ANTECEDENTES Y ENFERMEDADES CONCOMITANTES 

6. Historia. de hemort"agia previa 

7. Historia de síntomas dispépticos 

a. Ta.baqui$mo 

9. Ingesta de alcohol global y reciente 

10. lngesta de AINEs 

11~ Diabetes mellitus 

lZ. Hipertension arterial 

13. Cardiopatía 

14. Insu~iciencia hepatocelular 

15. Hipertensión porta 

16. Insuficiencia renal crónica 

17. Neumopatia obstructiva crónica 

CUADRO CLINICO 

18. Tiempo de evaluci~n de la hemorragia al i~greso 

hospitalario 

19. Hematemesis 

20. Melena 

21. Hematoquezia 

22. Tensión are.erial diastólica C0,24 y 72 hrs) 

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

24. Hemoglobina <0,24 y 7= hrs> 

25. Hematócrito <0~24 y 1= hrs) 

26. Plaquetas <0,~4 y 72 hrs) 

27. Tiempo de protromtnna (0,24 y 72 hrs> 



:a. Tiemoo de tromboplastina parcial (0,~4 y 7= hr&) 

29. Tiempo de evolL1cion de la hemorrctg1a al momento 

endoscápico 

Je). Sitio de hemorragia 

.'.:\1. Número de paquetes globula1·es requeridos C24 y 72 hrs) 

-:.2. Olas de estancia hospitalaria 

ESPECIFICACIONES 

La ingesta de alcohol fue tomada como positiva cuandb había 

una ingesta regular de más de 5ú gm de alcohol para ingesta globctl 

<261. La i ngesta reciente -fue consider·ada cuando menos 72 hrs antes 

de la hemorragia. 

La ingesta de AINEs fue tomada como pos1t1va si el enfermo 

ingería el medicamento en f=orma r·egular cuando menos tres semanas 

antes de la hemon·agiaC27). 

La insuficiencia hepatocelular Fue reportada de acuerdo a la 

clasiF1cac16n de Child-Turcotte-Pugh<2B>. 

La presencia de hipertensión porta -fue descrita de acuerdo al 

cr1ter10 endoscópico de grado ! a IV C29). 

El sitio de hemorragia fue asignado cuando la lesión presentaba 

cualquiera de los estigmas de hemorragia activa o reciente (vaso 

sangrante~ vaso visible sob1·e les1on. co~gulo ~resco o negrD). 

La severidad de la HTOA no variceal 'fue valorada de acuerdo a la 

mortalidad. necesidad de tratamiento quirúrgico~ requerimiento de 3 

o mas paquetes globulares en 24 horas y días de estancia 

hosoitalar1a. 

12 



Fl- ANALISIS ESTADISTICO: 

Se usar·on gra-Ficas de -Frecuenc:ia mediante histogramas para 

destacar l.::s características generales de la población y los 

eventos hospitalarios. Para el an.álisis de los datos se utili::::ar·on 

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

13 



'.'!l. r.·ESUL TACOS 

Se reali=aron 3658 endoscop1as de 'tubo digestivo pro:111na1' del 

lo de Enero de 1985 al 7.(l de Junio de 1991:1, durante ese lapso de 

tiempo se identifica1·on •t(i.3 pacientes con HTDA variceal y no 

variceal. Las principales causas por órden de frecuencia -fuel"on las 

s.iguientes: <TABLA !) • gastritis et·osiva 151 <37.S'l.). úlcera 

duodenal 54 C13.4'%>. Ulcera gd.striea 49 <1::.21.>. esofagitis 33 

<B.2%>. gastrtis congestiva 32 C7.9'l.), varices esof'agi~·as· 31) 

1 
<7.5'%.). Mallory-We1ss 10 (:2.5i0, y lesiones por sonda Ht (2.5i0. 

238 C59'l.) fueron hombres con una media de edad de 50 ± 34 años 

<rango= 9 a 99>, y 165 <41/.) fueron mujeres con una media de edad 

de 57± 41 años <rango= a 97>. De los 403 pQc;~entes con HTDA, 373 

<9::::.5'l.) presentaron HTOA no variceal, y de estos se logró integrar 

a 6::> pacientes Cl7'l.) que llenaron los criterios de inclusión. Las 

principales causas de hemorragia en estos 63 casos fué la 

siguiente: (TABLA II>. Ulcera gástrica 15 <23.8/.), úlcera duodenal 

14 (22.='l.>, g.lstritis erosiva 14 C22.2'l.>, gastritis congestivu 11 

(17.5'l.i, y Mallory-Weiss 4 C6.3'l.>, pólipo duodenal, esofagitis, 

mal~ormacion vascular y cáncer gástr·ico, suman ent1·a todo~ la~ 5 

(8/.) t·estantes. La media d~ edad para toda el gruno de 

pacientes -fue de 57. 7 ± 16 años <rango= :1 a 87>. los hombt·es 

fueron .:m (61)'l.) con una media de edad de 52 .. 6±16 años (r·ango= ~1 a 

89), 25<40í:> eran mujeres con una media de edad de 65. 7±12. 7 años 

<rango= 41 a 87). 

Los ~ntecedentes preestablecido5 identi~1cados los 6:; 

pacientes estudiados fu~ de la siguiente manera; historia de 

hemon·ag ia. previa 30C47.6%>~ sintoma~ dispépticos 56<88.8/.). 

14 



tabaquismo 29C46.0'%>, alcoholismo global 3SC5S.5Y.), ingesta de 

alcohol reciente 13C20.6Y.) y AINEs 16C25.4Y.>. Cabe mencionar que 

todos los pacientes tuvieron de uno seis antecedentes, en 

5<7.9%.)se encontró Lln solo antecedente, 20C31.7X> tuvieron dos, 

16<25.4%> tres, 17C27'l.) cuatro, 4C6.4i'.) cinco, y uno Ct.6X> con 

diagnóstico de gastt·itis congestiva CGC) llegó a tener las seis 

anteceoentes. 

Las -figuras 1,2 y 3; muestran la distribución de acuerdo a los 

sitios de hemorragia, la historia· de hemorragia previa CHHP> se 

pt·esentó en todos los casos de GC y pr-acticamente en la mitad de 

los de úlcera g.3.stt·ica CUG> y úlcera duodenal CUD). Los s:Lntomas 

dispepticos CSOP> se encontraron generalmente en alto porcentaje en 

todos los sitios de hemorragia. sin una di.ferencia objetiva lo que 

demuestra su poco valor en el diagnostico di-ferencial entre estos. 

El tabdquismo CTAB> no presentó relevancia, aunque -fué mayor en UD 

SC57.1%l. La ingesta de AINEs -fué proporcionalmente importante con 

7(50'l.) en los enfermos con gastritis erosiva CGE). El antecedente 

de alcohólismo en -forma global CIAG> y de quienes lo habían 

ingc.>rido C?fl forma ri=c:iente <lAR>. ésto es~ 72 hrs antes de la 

hemon·agia -f~té igLtalmenle destac:ado en aquellos con GE y en GC. 

Cuarent.::i. C6:::.. 5%) tenían en-fermedades concomí t~i.ntes, la grán 

mayoria con mas de una en cada paciente determina.dese di-ferentes 

asociaciones entre éstas; con una en-fermedad hubo 9C22.5X>. con dos 

1';(47.7%), tr-c>s en 7(17.51.) v 5C12..5'l.) con cuc:\tro. 

Las -f1gut·as 4 '/ 5~ muestt·an la relación de estos padecimientos 

con los s1tios de hemon·agia; se encontró mayot· -ft·ecuencia de 

hipertensión ar-ter·ial sistémica <HTASl y cardiopatía (CARO> en UG, 
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10(66.6%) y 5 <33, 3%> r·espect i vamente. De los 4(• pacientes. 

19<47.5/.) pt·esentarón insuficiencia hepatocelular <IHC>. de estos 

11(58%> eran de GC, 4<21/.) de GE. 3<15,7iU con Mallot"V-Weiss (MW> y 

uno <5.3%) tenia UG. 

Las figura 6: muestra el número de pacientes con IHC de acuerdo 

a la clasificación de Child-Turcotte; 12C65i0 se encontraban en A y 

7(35'l.) en B. en este último hubo uno <5.2%) con GE y 6(31.6%) con 

GC, consideraaos de acuerdo a esta clasificacidn con mayor grado de 

insifuciencia. 

La figura 7; demuestra el número de enfermos con hipertensión 

porta CHP)~ de los 16 encontrados, 11 (68.8%) fueron de GC, 3(18.Si:> 

de GE 'l .:<12.4%) con MW. Tres C27.B%> de los once pacientes con GC 

tenian unas várices esofágicas (VE) grado III,el mayor tamaño entre 

éstas de acuerdo a la clasificación endoscópica. 

Los dos casos de pólipo duodenal CPD> ~ueron llevados a cirugía~ 

el reporte histopatológico Tue adenocarcinoma y leiomioma duodenal 

respectivamente. 

El tiempo de evolución al ingreso y al tiempo de endoscopia son 

mostrados en la figut·a 8; en ambos la mayoría füé entre las 24 y 72 

horas de evoluc:ión, con un 68 l. para 

segundo. 

el primer:o y 77 /. para el 

La manifestación de la hemorragia como melena, hematemesis y 

Mema.toque:: ia son presentados en la figura 9: 28 <44. S'l.) solo 

tuvieron melena CM>, 29(46.0/.) como hematemesis con melena <HyM> y 

en 6(9.5'l.> se manifestó como hematemesis y hematoquezia CHyH>, de 

estos últimos seis los principales fueron la UD y la GC con dos 

cada uno. otr·o tenía UG y uno más MW. 
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La -figura 10; muestra las cifras de tension arterial diastólica 

<TAO) 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.óiO presentaron TAO menor de óO mmHg al ingreso y dos (3.27.) a 

las 72 horas, de igual manera una FC mayor de 120 fue vista en 

3(4.7i0 al ingreso y solo en uno (1.5'l.) a las 72 horas. 

Los niveles de hemoglobina <Hb> y hematócrito <Hto) al inQreso 

a las 24 y 72 horas en una media de los 63 pacientes, son mostrados 

en la figura 12; practicamente se deja ver la mejoría en a•bos 

parámetros • 

Al ingreso, 24 y 72 horas, la media de las plaquetas -fué de 

:!42 :t 64, la del tiempo de pr·otrombina CTP> en Y. de actividad se 

encontró en 78 ± 17.5, y para el tiempo de tromboplastina parcial 

<TTP> en segundos de actividad fué de 37 ± 6. 

La tabla III; demuestra el análisis de la correlación de la 

graved•d con el sitio de hemorragia; no se presentó significancia 

estadística para ninguno de los sitios de hemorr·agia en cuanto a 

mortalidad, cirugía, número de paquetes globulares y días de 

estancia hospitalaria a excepción de la UD, donde el requerimiento 

mayor de 3 paquetes globulares en 24 horas fué en 8(12.67.) 

pacientes Cp= 0.019>. 

Catorce (22.27.) en.fermos requirieron de estancia en la unidad de 

cuidados intensivos CUTI),. cinco (35. 7'l.) tenían UD, cuatro C28.6'Y.> 

GE. otros cuatro (28.67.) GC y uno C7.1Y.> MW. 

Cinco <B'l.> pacientes murieron, dos de UG, dos de GE y uno de UD. 
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HEMORRAGIA DIGESTIVA NO VARICEAL 
TABLA I 

1,- O..h1K• eni91•a 
2.- Uluro duod.,.811 
J.- Utc.ro 11ttrtc:a 
•.- E•IOfl"• 
!l.- o .. trtH1 con1•at1.,. 
1.- VarfcH HOf11tfcal 
1.- lilolory-W9'• 
e.- ~lonn por tondo 
t.- Duoclenftl• 

10.- .,..femiocfon •o.c:ular 
t t.- loca onMtemOKca 
12.- C4mc_. .. lh'feo 

t s.- CCll"lcer d• "''ª'ª 
t.t..- , .. ,,... duodtnalH (Ca) 
19.- PdUpH 1d1trh:o1 
ti.- Unfomo tdttrtc. 

,., .. 
•• .. 
32 
30 

'º 10 

Homb1 ... :sa ('1) CdM $0+~ 
,,,.,.,_ te (41) Cdod 57+....ft 

w. 
(37.5) 
(IU) 
(12.2) 
( 8.2) 
( 7.9) 
( 7.5) 
( 2.5) 
( 2.5) 
( 2.0) 
( 2.0) 
( 1.7) 
( 1.2) 
(o.•) 
(M) 
( 0.2) 
( 0.2) 

HCSCN. '"' 

(TABLA!). Muestra las causas de HTDA en 403 pacientes identi-

cados en un periodo de 66 meses. 

(FUEftTE DE INFORMACION : HOJA§ DE lftFORME EftpoSCOPICO) 
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HEMORRAGIA DIGESUVA NO VARICEAL 
TABLA 11 

a.- n ,,., 
1.- Uletr• at•trlca 115 
2.- Uletre duodenal 14 
3.- Gutrltl• eroelvt1 14 
4.- Gutrltl• conaeetlva 11 
15.· Mlllory•W.IU 4 
8.- Pélllpo daoclenll (Ce) 2 
T.· Eeofagltle 1 
8.- Mllformeclon V118cular 1 
9.- Clncer aa.trlco 1 

Hombtwa S8 (tJOS) •dlld tJR.tJ•· 1tJ 
Mu/efW• 2tJ (40S) •dMI tJtJ.1•·12.1 

23.8 
H.2 
22.2 
11.15 
8.3 
3.2 
1.8 
1.8 
1.8 

!TABLA II 1. "uestra lat 9 causas de HTDA no variceal 

encontradaa en los 63 paciantea en estudio. 

CFUBNTK DI! INFORl!ACIOll: LAS HOJAS DI! l!llDOCOPIA Y LOS KllPKDil!llTHS 

CLINICOSI 
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TABLA :r:r:r 

GRAVEDAD Y SITIO DE HEMORRAGIA 
SITIO llORT. ClRUG. PAQ.GLOB. DIJIS EST. 

UG 2( 3.1\) 2( 3.1\) 6( 9.5\) m•l4±9 
p-0.766 P•0.933 p•0.427 p•0.930 

UD 1( 1.6\) 2( 3.1\) 8(12.6\) m=l4•8.l 
p•0.663 p•0.818 p•0.019* p•O. 8"/5 

GE 2( 3.1\) 3( 4.7') 4( 6.3') m•l2•7.4 

l>•0.663 p•0.818 P•0.737 p•0.662 

GC 0(00.0\) 0(00.0\) 4( 6.3\) m•l7.3•14.7 
P•0.970 p•o.250 p=O.R66 p•O. 208 

MW 0(00.0\) 0(00.0\) 3( 4. 7\) m•l1'5. 2 
p-0. 453. p•0.840 P•0.733 p•O. 562 

TABLA 111). MUESTRA LA CORRELACION DE LA GRAVEDAD CON EL 
SITIO DE HEllORRAGIA. 
Mortalidad (llORT). Cirugla (CIRUG). Paquetes Globulares 
en 24 Hrs.(PAQ.GLOB.), Oles de estancia intrahospitalaria 
(DIAS EST). Ulcera GAstrica (UG), Ulcera Duodenal (UD), 
Gastritis Erosiva (GE), Gastritis Congestiva (GC), 
llallory-Weiss (MW). 

HCSCN-PEMEX 
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HTDA NO VARICEAL 
ANTECEDENTES 

líi, ... J 
~ ~ . - - " - ~ .. smo a« HtllOllllADIA -- ... 

Figura l. 

F~l.M....C...d-·~"""--·~ 
pVJM(Hl-IP)fl de .- ~(SDP).11& .......WO at M«D k 
~"""'" EY!!!Ll.~ ú llMeAo • ~ - ~ • 
~(TAB)u a '-6U • AINEtfAINEtJ, • _...,., .C tUéo • 
~ 
U~ ~(UG).U'°""" ,,,__(UD).~ MOOWG(GE).~ 

~1 (M ~·=..: CG (PD/,E~(ESOFJ 

HTDA NO VARICEAL 
ANTECEDENTES 

WUlt•tc•fl_.lflf' 
SITIOD«HlllD--- -- 1 .. 

--- Figura 2. 

(FUENTE DE INFORMACION LOS EXPEDIENTES CUNICOS) 
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FIGURA J. HISTORIA DE INGESTA DE ALCOHOL GLOBAL V RECIENTE. 

HTDA NO VARICEAL 
ANTECEDENTES 

]O.u.U . - . . - " -. . 
SITIO DI HlllOllMOIA ......... 

-- Figura 3. 
1-* tk "4eo\al gfo&ot (IMl.l-4U k. 4lcollot ~(lAR}. 

F41Ytc 4. ENFERMEDADES CONCOMITANTES: ~ ~(DM/, 
H(lll!Mell~ -..ül(HTAS).~(CAAD),I~ R"""' c.6-
MM ~(IRCTl.N.,..,,,..UO ~ ~(NOC}. 

--· 

HTDA NO VARICEAL 
ENFERMEDADES CONCOMITANTES 

llV 

- DM - HTAS GlB CARO - IRCT l!l!il MOC 

co 

Figura 4. 
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HTDA NO VARICEAL 
CNíCRMEDADCS CONCOMITANTES 

W W • K • N - • ~ 
SITIO Dl Ht:llOllllAOIA . .., ... 

.... - F(gura 5. 

Figura : '~ llqJoloo•Cul"'(lHC).H~ pt>'IU(HI'). 

HTDA NO VARICEAL 
INSUílCICNCIA HCPATOCCLULAR 

j[--l#li 
.. . . -

llTIODlHt:-IA 

•cm.-,,__. - ..... ~. 
FIGURA 6. 

NUMERO DE PACIENTES CON IHC DE ACUERDO A LA CUISIFlCACIOH 
DE CHIW-TWICOITE-PllGH 

(FUENlE DE INFORMACION LOS EXPEDIENTES CUNICOS) 
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CLAS!FICACION ENllOSCOPICA DEL TAMAilo VAR!CEAL 

FIGURA 8, 

HTDA NO VARICEAL 
HIPERTENSION PORTA 

!'21Zd . .. .. 
Figura 7. 

( pUlllTE DB IllPORllAOIOll LOS EXPEDIEllHS OLillIOOS) 

HEMORRAGIA biGEStlVA NO VARICEAL 
Cuadro clfnico y evolución 

Tiempo de etOlucldn .,,,,,,,..º 
IFI~. 8). Muestra en n6aiero y porcentaje el tiempo de evoluci6n 

al lk>IM!ftto del ingreso y al tie11pg de endoscopia. 

lf!!ENTE DE INFORKACION: LOS EXPEDI!!NTES CLINICOS). 
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FIGURA 9. l!AIHFESTACIOll DE LA HBl!ORRAOIA: 
l1elen11(H).Hemete.esis y ltelena(Hy!1).llemet..-sis y hlllllltoquezia(llyH) 

HTDA NO VARICEAL 
MANIFESTACIONES DE HEMORRAGIA 

MUllERO DE PACIENTES 

00 00 ~ ~ - ~ ~ w ~ 
SITIO DE HEMORRAGIA 

-11 -HYll l':iimHYH 

figura .9. 

tFUENTE DE lNFORMAClON LOS EXPEDIENTES CUNICOS) 
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HEMORRAGIA DIGESTIVA NO VARICEAL 
Cuadro cllnlco y evolución 

- Al lagNIO - A lm !1' bn @A lm 'n bn 

HCSCN. IP91. 

FIGURA 10.TENSION ARTERTAL 

D.lASTOLICA 

(FUENTE DE INFORMACION LOS EXPEDIENTES CLINICOS) 
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HEMORRAGIA DIGESTIVA NO VARICEAL 
Cuadro cllnlco y evolución 

( 100 s' 100 a 120 s' > 120 s' 
FNCUHC!fa CQftll- por mlnalo 

Sft>h1ddll 

-~ &AlqlHlan @ZIAJalttlan 

Rac:N. 111111 

FIGURA 11. FRECUENCIA CARDIACA 

(FUENTE DE INFORMACION LOS EXPEDIENTES CUNICOS) 
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HEMORRAGIA DIGESTIVA NO VARICEAL 
Cuadro cltnlco y evolución 

11 'º'b=-~================1 f . 
• 
' 

20 ------------------------

! : 10~~~~-~~~====================~ 
o~--------~--------~ al lagNIO alm 24 lln 

Tiempo de eYOlaclda 
a las 72 h 

HC3CN. JPl'J 

FIGURA 12. NIVELES DE HEMOGLOBINA Y 

HEMATOCRITO 

(FUENTE DE INFORMACION LOS EXPEVIENTES CLJNICOS) 
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VIII. DISCUSION 

El presente estudio retrospectivo. -Fué hecho par-a conocer la. 

e><periencia sobre HTDA no var·iceal en los ultimes 5 años y medio 

de los seis de funcionamiento de el HCSCN-PEMEX. 

El anéilisis de los resultados demostró que las causas son muy 

5imilares a las reportadas en la literratura mundial (5,B,9>, donde 

las principales son la úlcera péptica y el daño de la mucosa 

gastr·1ca , ya sea por GE. GC y/o por lesiones trauméiticas •.. 

Una observación sobre las causas de HTDA variceal y no variceal 

"" los 403 enTermos es la gran prevalencia de GE, esto 

probablemente es producto del "sobredi•gnóstico" de GE en pacientes 

con HP y ~astropatía congestiva, ya que excluyendo a estos el 

porcentaje de GE se reduce a lo marcado en la literatura <7,B> •. 

La presentac.idn cl.ínica y la evolución -fué igual a la descrita 

por otros autores C7,9, 10) qua mencionan una evolución 

un alto porcentaje de pacientes, con una 

resolucidn espontán•• hasta en el BSY. de los casos y una mortalidad 

de del 101.. En la población de este hospital ~ué de B'l.. 

29 
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IX. CONCLUSIONES 

1. Las causas, evolución y mortalidad de la hemorragia diQ•~tiva 

alta no variceal en el HCSCN-PEMEX, no diTieren con la reportada an 

la literatura raundial. 

2. No hubo diferencia en cuanto a la 9ravedad y &itio de 

hemorragia, excepto en un ~ayer requerimiento de pAqu•t•s 

olobulares en la úlcera duodenal. 

3. Es necesario la protocolizactdn del tratami•nto i~~ata, 

los procedimientos de abordaje diagndstico, c~itarios de 

requerimiento terapéutico y la definición d•l manaJo médico, 

endoscópico o quirúrgico id6neo. 

30 



X, BIBLIOGRAlIA 

l. AO Gu,yton1 Aparato gastrointeatinal1 TRATADO DE Fl~lOLOGlA 
•EDIOA1 6a Edicldn1 Interamericana SA., 1984t 93.3-50 

2, J, !erea1 Hemorragia digesti'fa por hipertensl6n porta¡ 
•edlclne1 2• E1.cidn1 51 9&7 1985s 335-4.3-

J. lllrriaon1 Hemorragia d1 tubo digestivos PRINCIPIOS DE MEOI 
OillA I1"l'ERllAs 11• lldicidns romo Is Interamericana SA., 1989 
222-226. 

4. S1.eiaerger1 OaetrointeetiDBl Bleedlng1 GASTROINTESTINAL -
Dl9FASESJ Ja IHUh1WB S!lundera Oompal\J'; 1984, 

5. Ohoichi :llgswa1 Endoecop7 Diagnosis and treatment ot upper 
gaetro•nteetinal bleeding1 :lar Clin ot ftorth Aln; 69(6);Dec 
19891 U67-118J 

6, .. rio Oho3kier et •11 Predictora of outcome in maeaive upper 
gaetrointeetilBl hemorhage1 J,Olin Oaetroent; 8(1)116-221 
1986. 

1. OhrietophAr j. Ooetout1 Acute gastrointestinal bleeding -
A co .. on problem r•Yi•lteds lla70 Olin Proc1 63; 596-604, 
Jun 1888, 

8. :DaYid Pldacherr Btiolol)' and preY11lenc11 or aevere pereis­
t•nt upper .. etrointeatimol bleeding1 !laetroenterologr1 
84(3)• 538-43, 1983-

9. Jhon 11. krellall 111>1 Acate gaatrointeeUnal ble•ding1 
Poatgradaate •1di1111 87(4h llarch 19901 63-70. 

lOo 81.lY•reh:ln ra, Ol:lbert D&,et •11 !he natlonal A9GB eurve:r 
on upp1r gadrointeetiral ble•ding I? Olinlcal progmstic ra 
ctor•1 Qaatrointeat Bndoacopic1 19811 271 Bo-93, -

lle ai..-n P0,1t •11 Illportance ot ~poYOlem:lc shock end endos­
copio sisaai in pred:lct:liw recurrent haemorhage trom peptic 
ulceration proepectiYe e't'lllaations Br •ed J, (Slin Res) 
2911 245-47s 1985. 

12. St;ore7 DW, llown S01 Bndoecopic prediction ot recurrent blee­
ding in peptic ulceres n. El>« J •ed1 3051 915-9161 1981. 

130 wara P• s l!ndoecopic prediction o~ major rebleeding- A·proa­
peotive atud7 of •tigmata or hemorhage in bleeding in ulcer 
1 <1aetroent1roloos 881 1209-214s 1985 

14 •. Butgeare·Pt Vantrappen Os !he benetits ot endoecopt in upper 
.gaatrointeetiral bleedingf lindoecop:r1 18 (euppl)J 15-17;1986 

15" Brearle7 S. llorrie DL, et •ls Prediction or mortalit7 at en­
doaoop7 in bleeding p1ptic ulcer diseeaes Endoecop7¡ 171 
113- 114s 1985. 

16. Clllbert DA, llllYertaein PB, fedesco PJ, et el¡ !he nntionel 
ASJB surve7 on upper gastrointestinal bl1edtng III, en~o~cop7 
in upper gaBtrointestinal bleeding¡ Oastrotnt•st Endose; 27; 
94-1031 1981. 

11. Pranlc J, Brenicki,MD,et el1 BJ.eeding duodenal ulcer, a pro&-

Jl 



pecti•• eyaluation of rillll: factora fer rebl.eediQS alld. 4eath1 
lDD ~11 lpr 19901 211(4)1411-ltl 

ltl, IOl Bardhan, G, Ouet, RJ'O IU.nohliffe, et •ll CballlriDC p;i.Uern 
of •4111H1one aa4 openU01111 for 41&o4enal. 'lllc•r1 111' l 1111r11 
76(3)1llarch 1989; 230-35, 

19. c. Patal llllaia, Da'ri4 •• Sl;Or•:r •• , al1 Jlat'llrB of the bl.HUQS 
•••••l in r•c1&rrentl;r bl.••4i111r 1111•trio lllc•r•; lla9Roenterola 
lfTI 90(3)1595-6081 1966, 

20. franoi• J, ColloDi, 111>, tilk•re-llU'l'e, e1I al1 Por'61. bnl•rh!! 
Ilion (oolleoti•• r•'ri••), lllal' a,n O'b•t1 1701.PB'lil 19901170-92. 

21. D.B. 'rri1er •114 SI Bo'*1QS1 file pa1ir1o auco• in portal h;rper 
1i•na1on ;J, Hepa1iol; 8;267-721 1989. 

22. Lewie J. w., .... on 11 e1i al; Vaacular ..,lforma1i1on of the s1io 
•ch aa4 41&04•-1 im-1 0,-n Olila1i; 153; 225-2811981. 

23. l11riq1&• Qidn1iero, loeeph •1 Upper gaatro1n1iee1i1aal 'bl••41DjS, 
CA'llH4 'b.:r llH1iro41104•aal. ftBclll.ar Ml.fO?'IU'1011111 .llig Di• An4 
S01•Í>c••I 31(9)1897-9051 Sept 1986, 

24. 9aH•ri• •• Pang G, llan1ihr r; 'hlaagiac1iallia• of th• petr•i.! 
tee1i1nal 1inct1 ID4oecop:r1 15185-88; 1983. 

25. Seth L. 0.114•r. lllh ETal'll&Uon of prill&l'J' •Dd .. c'l&Ddar:r ... ,~ 
1Dt••1i1aal. 'bl••4•ra; Arcb In1i ••41 l'lll 19891 149(7)1 1634-)6, 

26. Da'ri4 l:eraheno'bich, lorp Or1llao1 ilcohol • llip4o; ••• Gae1i 
••s1 47(3)1 1982; 149-153. 

27 • ll1aJc1a B, Ophir •, et ali Dllo4eaal. mlC0-1. i~'llr;r WUll. DOD­
atero14al ant11Dtl ... 1ior;r 4r'lll•1 l. Clin llae1ireea1ierol1 9(4) 
1111 19871 395-99. 

28. Cllri•ti•llHD •• SOhliohUDjS P, ., a11 Pr•po•Uc Y'alu of 0Ul4 
tQrcotb criteria in ••4ioal.l:r 1irnh4 cirrheei.•1 llepatelolfT • 
19841 41 430-35,, . 

29. Le'bl'eo, .:D, 119 fl.•1&r:r 1 •1i &11 Por1ial h:rP•r11•1111i•a, lllH of -
HllJlllacMl TariCH alld rillll: of l!llBROi .. HUaal bl.H4iQS i.D 
paU•lñ •Uh oirrhoah1 Q .. trh11brolo&:r1 l98o1791U39-144. 

32 


	Portada
	Índice
	I. Título
	II. Introducción
	III. Planteamiento del Problema
	IV. Justificación
	V. Objetivos
	VI. Diseño del Estudio
	VII. Resultados
	VIII. Discusión
	IX. Conclusiones
	X. Bibliografía



