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El presente articulo corresponde a un archivo originalmente publicado
en el Boletin del Hospital Clinico, actualmente incluido en el historial
de Ars Medica Revista de Ciencias Médicas. Este tiene el propdsito
de evidenciar la evolucion del contenido y poner a disposicion de nuestra
audiencia documentos académicos originales que han impulsado
nuestra revista actual, sin embargo, no necesariamente representa a la
linea editorial de la publicacién hoy en dia.
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TEMA VIII

LESIONES AGUDAS DE LA MUCOSA GASTRICA Y

DUODENAL POST.STRESS

Dr. Sergio Guzmé&n B.
Sr. Guillermo GSmez I.

INTRODUCCION

Las lesiones agudas de la mucosa géstrica y duo
denal en pacientes sometidos a stress fueron descritas por
Primera vez por Swan en 1823 (1). Desde entonces han sido
Oobservadas cada vez con mayor frecuencia, especialmente cg
mo complicacifn en pacientes politraumatizados, enfermos
con quemaduras extensas, pacientes sometidos a gran cirugia,
pPacientes en shock séptico y otras situaciones de " stress".
La primera publicacién nacional de pPacientes con lesiones a
gudas por stress guirdrgico fue hecha por Badia y colabora-
dores en 1956 ( 2,2a,2b).

Generalmente las filceras se manifiestan clinica
mente por una hemorragia digestiva alta aguda y con menor
frecuencia por una perforacién Yy peritonitis secundaria.Am
bas complicaciones son muy graves y causa frecuente de muer
te en estos pacientes.

Debido a gue estas filceras fueron descritas ori-
ginalmente por distintos autores Yy como complicacidén de va-
riadas patologias se las conoce por diversos nombres:

= Ulceras de Curling: es el nombre que se daba a aguéllas
que aparecian en enfermos con quemaduras.
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- Ulceras de Cushing: por este nombre se conoce a aguellas
que aparecen en pacientes con patologia del Sistema Nexr
vioso Central, generalmente de origen traumdtico o gqui
rQrgico.

- Ulceras de Stress: serfian aquéllas que aparecen en enfer
mos con patologia grave como shock, septicemia, insufi -
ciencia respiratoria o gran cirugfa. Finalmente hay le-
siones agudas asociadas a ingestién de drogas como eta -
nol y dcido acetil salicflico.

En esta revisidn se las denominard "Lesiones agu
das de la mucosa gé&strica". Se tratard de dar una visién
actualizada de su etiopatogenia, haciendo especial referepn
cia a aquellos gue aparecen como complicacién de enfermos
en situaciones de "stress".

FRECUENCIA

Debido a la diversidad de cuadros en que se pre
senta esta complicacidén es dificil dar cifras exactas de su
incidencia. Sin embargo, en una revisién hecha por Sevitt
(1), en 291 pacientes con guemaduras del 1 al 95 % de la
superficie corporal, las lesiones agudas se presentaron en
68 pacientes ( 23,3 % ). Si se considera a los pacientes
con quemaduras del 11 % o mds su frecuencia asciende 4 26.6
% . En todos estos pacientes se hizo diagn6stico de esta
complicacidén porgue presentaron hemorragia digestiva o per
foraci6n. En un estudio prospectivo de 40 pacientes con
traumatismo © infeccibn grave sometidos a estudio endoscé-
pico seriado, estas lesiones se presentaron en el 100 % de
los pacientes. Sin embargo, s6lo una fraccidén de ellos tu
vo hemorragia digestiva macroscédpica (3). Otra serie (4)
que incluy6 en el estudio a 150 pacientes con insuficiencia
respiratoria, sepsis, hipotensién y algunos de ellos con igc
tericia, sefiala que 8 de ellos ( 5 % ) tuvieron hemorragia
digestiva por lesiones agudas de la mucosa géstrica.
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MORFOLOGIA Y LOCALIZACION

Lo gue se describe caracteristicamente como flce
ra aguda es una pérdida de sustancia de la mucosa, general
mente poco profunda, redondeada, ovalada o lineal, de dia
metro variable, reborde tumefacto y fondo hemorrdgico.

Estas lesiones comienzan por dreas de mayor pali
dez gque luecgo se hacen hemorrdgicas o petequiales y gue fi
nalmente presentan pérdida de sustancia para adquirir el as
pecto ya descrito.

Generalmente son mGltiples y se localizan en el
cuerpo y fondo géstrico (mucosa fGndica) y ocasionalmente
comprometen el antro.

En el duodeno pueden ser Gnicas y adguirir mayor
profundidad. Ocasionalmente se presentan en estbédmago y dug
deno simultdneamente. (1, 2)

La duracibn de estas lesiones es variable y de-
pende de la persistencia de los factores etiolbgicos.

PATOGENIA

Las causas precisas que desencadenan estas lesigo
nes se desconocen. Sin embargo, la evidencia actual sefia
la claramente gue se trata de una patogenia multifactorial.
Para analizarla es necesario recurrir a evidencia obtenida
a través de distintos modelos experimentales.

En estos modelos se ha determinado gue se produ-
cen lesiones agudas de la mucosa gédstrica cuando se reilinen
los siguientes elementos :

- isquemia
- dcido clorhidrico
- <ruptura de la barrera mucosa
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Isquemia :

La célula mucosa gdstrica tiene mala tolerancia
metabblica frente a isquemias transitorias.En animales de
experimentacién con shock por hemorragia se demostrd gue
la capacidad para recurrir a la glicogenolisis anaerébica
como via metabdélica, alternativa de esta c&lula, es muy n
ferior a la de otros 6rganos (hepatocito y célula muscular
estriada), porgque su contenido en glicégenoc es muy bajo,
pPor 1o gue la hipoxia tisular produce un dafio metabélico
muy serio en ella. Esto determinaria una vulnerabilidad ex
traordinaria de esta célula frente a isquemias transitodas
que en otros 6rganos prdcticamente no ocasionan dafios (5).
Numerosos autores confirman que para provocar lesiones gs
tricas agudas en animales de experimentacidn, semejantes a
los que se observan en clinica, se requiere isquemia. Esta
se puede obtener con drogas (vasopresina) (6), o por medio
del shock por hemorragia. Afin en presencia de los otros
factores mencionados como desencadenantes, no se produce da
flo agudo de la mucosa si no existe isguemia.

En clinica es llamativo el hecho de que la hemo
rragia digestiva por lesiones agudas del estbmago, exclu-
yendo aquélla inducida por drogas, se produce en enfermos
con infecciones graves y en los gue existe el antecedente
de hipotensién o shock previo. Llama también la atencién
la asociacibén de estas lesiones con cuadros de insuficien
cia respiratoria grave (4).

ACIDO CLORHIDRICO

La presencia de 4cido clorhidrico es indispensa
ble para que se desencadene el dafio agudo de la mucosa en
situaciones de stress. Esto se ha demostrado experimental
mente y es también un hecho comprobado en la préactica cll
nica. Algunos autores han detectado un aumento en la prgo
duccidn basal de dcido en pacientes con dafio agudo de la
mucosa. (9,4)
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Bungue este hecho ha sido discutido por otros,evi
dencia experimental y clinica reciente parece confirmarlo.
Normalmente la mucosa gdstrica es impermeable al dcido clor
hidrico intraluminal. Sin embargo, existen sustancias capa
ces de dafiar la integridad de la mucosa, permitiendc que el
4cido clorhidrico "retrodifunde" al interior de ella (9).
Por este motivo los métodos corrientes para medir secrecifdn
dcida no son fGtiles cuando existe dafio de la mucosa y es ng
cesario aplicar nuevos métodos para medir con precisién la
secrecibn &dcida en estos pacientes.

Sustancias capaces de producir esta alteracién de
la mucosa y causar la retrodifusidn de acido a ella son, en
tre otros las sales biliares, el etanol, el &cido acetil sa
licflico y la urea. El dafio metab6lico causado por la isque
mia tiene igual efecto.

Barrera mucosa del estfmago :

La mucosa gastrica es capaz de mantener en el lu-
men gistrico concentraciones muy elevadas de H . En condi-
ciones normales la retrodifusién de H es minima. El sitio
exacto de lo gue constituye la barrera mucosa no se cono -
ce. Sin embargo, se ha determinado que el efecto protector
del mucus es escaso y se atribuye esta resistencia a las u-
niones celulares constitufdas por lipoproteinas.

Sustancias como las mencionadas y/o el dafio isqué
mico de la mucosa son capaces de romper estas uniones, 1lo
gue permite la retrodifusidn de+H+ y la salida secundaria
de Na' . La retrodifusién de H produce ademds liberacidn
de histamina (10,11,12), de las células cebadas de la mucgQ
sa gdstrica. La histamina liberada es capaz de aumentar la
alteracién de la permeabilidad de la barrera, aumentando la
retrodifusién de H' ; produce ademds vasodilatacién y alte
raciones de la permeabilidad vascular (12) con pérdida de
plasma hacia el lumen y finalmente es capaz de estimular a
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la célula oxintica aumentando la secrecidén de H', Estos he.

chos han sido comprobados experimentalmente ( 11, 12, 10),
demostrando gue la histamina es un intermediario importan
te del dafic mucoso en situaciones de stress. Johnson ( 10)
ha demostrado gue cuando se provoca dafio de la mucosa gds-
trica con &dcido acetil salicilico o dcido acético aparece
histamina en €l lumen gdstrico y en la sangre venosa del eg
témago en perros. Otros autores ( 11,12), han demostrado
lo mismo con las sales biliares y han podido prevenir el da
fio mucoso si el animal sometido a stress se le administra
bloqueadores de los receptores histaminicos ain en presen-
cia de H' (12,13). Este hallazgo abre importantes perspec
tivas terapéuticas.

Infeccibn Bacteriana en la Patogenia de las dlceras de

Stress:

El riesgo de presentar hemorragia digestiva por
lesiones agudas, aumenta en enfermos con infeccibn bacte-
riana. Esto ha sido demostrado claramente en pacientes que
mados y en pacientes sometidos a cirugfia de gran envergadu
ra, llamando especialmente la atencibén la alta incidencia
de sepsis a gram (=) en ellos ( 1,4 ). Rosoff (14), demos
tré gque en ratas sometidas a stress, la administracién de
antibibéticos no absorbibles era capaz de prevenir la apa-
ricién de las lesiones en relacién a un grupo control, siem
Pre que se obtuviera una reduccibdn de la flora microbiana
intestinal. Si a estos animales se les administraba endo-
toxina de Escherichia coli, el efecto profildctico del an-
tibidtico se perdfa. Este mismo autor pudo demostrar gque
los animales sometidos a stress y tratados con antibiéti -
cos producian significativamente menor cantidad de &cido
que el grupc control.

En animales (ratas y conejos), sometidos a stress
la administracién de endotoxina provocaba un aumento signi
ficativo de la secrecidén de acido. La estimulacién vagal
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por hipoglicemia produjo una secrecifn acida semejante en
ambos grupos de animales, lo gue hizo concluir al autor
que la hipersecrecién observada en animales en stress no
tratados con antibidticos es debida a una estimulacién del
Sistema Nervioso parasimpdtico, cuyo circuito eferente per
manecié intacto. Parecia poco probable una accibn directa
de la endotoxina sobre la mucosa gdstrica,ya que la vagotg
mfa y la atropina terminaron con la hipersecrecién de dci-
do y previnieron la aparicifén de lesiones. En animales no
sometidos a stress la endotoxina no produjo cambios en la
mucosa gastrica. Mayor evidencia en favor de la participa
cién del sistema nervioso parasimpdtico en la génesis de
estas lesiones se ha obtenido al demostrar que la estimu-
lacién o ablacién de parte del hipotdlamo fue capaz de de
sencadenar lesiones semejantes a lasobtenidas por el stress
v que si a estos animales se les vagotomizaba o se les ad-
ministraba anticolinérgicos estas lesiones no aparecian o
disminuian significativamente en nGmero y tamafo.

DIAGNOSTICO

El diagn6stico de dafic agudo de la mucosa gastri
ca por stress se plantea generalmente frente a la aparicid
de hemorragia digestiva alta aguda en un paciente en situa
cibn de riesgo. La hemorragia puede ser masiva y presentar
se como hematemesis y melena, O como un sangramiento oculto
detectado a través de una sonda gdstrica, o en las deposi-
ciones del paciente por el examen de hemorragia oculta. El
dolor abdominal es poco frecuente, excepto en el caso de
la Glcexra aguda perforante.

El mejor examen para confirmar el diagnbstico es
la fibroendoscopia alta, que revela las lesiones descri -
tas. Si el sangramiento es masivo e impide el examen endos
cbpico adecuado debe recurrirse a la arteriografia del tram
co celfaco, gue puede demostrar la salida de medio de con-
traste al lumen gdstrico o duodenal. La radiologia cléasica
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de estbmago y duodeno es de escaso valor. En algunas opor-
tunidades el diagnéstico es intraoperatorio.

TRATAMIENTO MEDICO

Consiste en la colocacién de una sonda naso géis-
trica, lavado gistrico con suero fisiolégico frio y antid-
cidos en dosis alta. Se ha agregado instilacién de vaso -
constrictores por la sonda gdstrica y vasopresina por via
endovenosa o intrarterial (catéter en tronco celfaco). Si-
multaneamente debe tratarse la patologfa asociada poniendo
especial énfasis en el tratamiento de la infeccibn si esta
estd presente. Ultimamente se ha discutido el tratamiento
con bloqueadores de los receptores histaminicos de la célu
la oxintica, como la cimetidina o metiamida. Una serie &
enfermos tratados con cimetidina presenta resultados alen-
tadores (15). Los autores trataron 14 episodios de sangra-
miento en 11 pacientes, con detencién inmediata del sangra
miento en 12, El tratamiento se administré por via oral y
fue especialmente efectivo en pacientes con lesiones agu -
das del estb6mago. Fracasé s6lo en 2 casos cuya hemorragia
se debib6 a dlcera péptica gigante con ruptura de vaso arte
rial.

Los resultados del tratamiento clésico son varia
bles y dependen de la gravedad de la patologia desencade -
nante del stress y de la magnitud del dafio de la mucosa g&
trica. Frente a la hemorragia masiva los resultados son ge
neralmente pobres y muchos de estos pacientes deben ser in
tervenidos.

QuirGrgico :

Los pacientes que llegan a la cirugfia por esta
complicacién son de extrema gravedad, por 1lo gque la morta-
lidad quirdrgica es muy alta. No existe consenso acerca
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de la operacién que debe efectuarse. Hay autores que pre-
conizan la sutura de las lesiones asociada a vagotomia vy

piloroplastia y otros gque aconsejan la gastrectomfia total
si las lesiones son muy extensas. Con la vagotomia y pilo
roplastia existe el riesgo de gue el sangramiento continte
O se repita en el postoperatorio. Por este motivo se ha e
fectuado vagotomia y reseccibn distal, pareciendo ser es-
ta la operacidén gue ha obtenido los mejores resultados.
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