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INTRODUCCION 

Ulceras de stress son ulceraciones superficiales agudas, 

usualmente múltiples localizadas en el cuerpo y en el fundus --

gástti.co en pacientes con enfermedades agudas (l) 

A las úlceras de stress se les conoce con diversos nom -

bres entre los que destacan el de úlceras de alarma, úlcera gá_¡¡ 

trica superficial, gastritis erosiva aguda, gastritis hemorrá -

gica y hemorragia masiva aguda. 

Von Eiselberg en 1899, Billroth en 1867, Nittsche en 

1902 y Silver en 1925 describieron pacientes con erosi6n gastr.Q. 

duodenal sangrante en el postoperatorio mediato. Curling (1842), 

Cushing (1932) y Fogelman (1966) reportaron erosiones simila --

res asociadas con quemaduras graves, trauma del sistema nervio­

so central y sepsis f2l. 
Las úlceras de stress secundarias a choque o traurnatis -

mo físico pueden ser diferenciadas de las que siguen a lesi6n -

encefálica (úlceras de Cushing), quemaduras (úlceras de cur --­

ling), o a ingesti6n de drogas (gastritis erosiva) (3, 4>. Estas 

úlceras de alarma frecuentemente ocurren en pacientes graves -­

después de cirugía mayor con complicaciones, traumatismos gra -

ves, enfermedades médicas prolongadas: especialmente cuando es­

tas condiciones se complican con hipotension, sepsis, icteri 

cia, insuficiencia renal o insuficiencia respiratoria severa 
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(S, 6, 7, 8, 9, 10) 

En la gastritis erosiva por drogas, existe el anteceden. 

te de la ingesti6n de medicamentos como aspirina, salicilatos, 

indometacina, fenilbutazona, reserpina y otros, así como de --

alcohol. El término stress procede del inglés, fué introducido 

en medicina, a finales de la cuarta década de este siglo por -

Hans Selye. Desde éntonces se extendi6 por todo el mundo, sin­

cambio de terminología y quedando con nosotros como un angli-­

cismo, aunque usado en diferentes contextos y significados. D.J!. 

rante el stress parece ser que el sistema simpático-adrenome -

dular se activa de acuerdo a la manera específica de reaccio -

nar del individuo ~s que a la especificidad de la situaci6n -

(11) 

Consideraciones clínicas y experimentales sugieren tres 

factores importantes en la patogénesis de la Úlcera de stress: 

isquemia de la mucosa gástrica, acidez intragástrica e incre -

mento de la permeabilidad de la mucosa. Esta última por ruptu­

ra de la barrera de la mucosa gástrica secundaria a varios fa_g 

tores como el reflujo biliar de taurocolato s6dico y de enzi -

mas pancreáticas (l,s, 9,12 ,13); 

Skillman y Silen {1 lseffalan que el ácido gástrico, aún-

en pequeffas cantidades, es capaz de producir estas lesiones en 

presencia de isquemia local. Menguy y col. (S) han aportado 

pruebas en el sentido de que la isquemia inducida por el cho -
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que produce disminuci6n intensa del metabolismo energético 

de la mucosa gástrica. La extraordinaria vulnerabilidad de e_g 

te metabolismo depende de la falta tisular del gluc6geno y de 

su relativa incapacidad para utilizar la gluc6lisis anaerobia r 

como fuente alternante de energía. Postulan estos autores que 

la disminuci6n del metabolismo energético de la mucosa es la­

causa de la necrosis celular rápida que tiene lugar en este -

tejido durante el choque hipovolémico. 

Las Úlceras de stress son lesiones peque~as, superfi -

ciales, usualmente múltiples, raramente penetran a la submuc.Q 

sa y no tienen evidencia de cronicidad como induraci6n y fi -

brosis. Comunmente se localizan en el cuerpo y en el fundus -

gástrico, y en casos graves también en antro y duodeno <2.s>. 
La manifestaci6n clínica más común es el sangrado. La perfo -

raci6n y la obstrucci6n son extremadamente raras. Microsc6pi­

camente hay lesi6n del epitelio superficial que puede exten -

derse a la submucosa con edema, congesti6n e infiltraci6n in­

flamatoria aguda, pero no hay proliferaci6n fibroblástica tí­

pica de la Úlcera cr6nica. 

Levine, Lucas, Priebe, y Strauss entre otros autores -

(4, 6, 7, l 2 len el exámen endosc6pico de pacientes graves en­

contraron lesi6n de la mucosa gástrica entre el 84 y 100%, -­

pero el sangrado se present6 s6lo entre el 5 y 15%; sin emba¡: 
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go, la mortalidad asociada con la hemorragia fué sobre el 50%. 

En la mayoría de estos pacientes existieron lesiones en las -­

primeras 72 horas. La baja frecuencia de hemorragia, clínica -

mente identificable, al parecer se debe a la naturaleza super­

ficial de las lesiones tempranas. Sin embargo, a medida que -­

con el tiempo penetran más profundamente en la mucosa, aumenta 

la frecuencia de las hemorragias masivas que ponen en peligro­

la vida. 

Davenport (14)defini6 la barrera de la mucosa gástrica­

como la propiedad de la mucosa que impide la difusi6n de áci -

dos del lúmen hacia el interior de la mucosa y de la difusi6n­

de iones de sodio del espacio intersticial hacia el lúmen. Por 

ello la barrera es un fen6meno dinámico y no un espacio anat6-

mico, fen6meno que es influenciado por diversos factores, en -

tre los cuales destacan el estado secretorio, el equilibrio 

ácido-básico y el flujo sanguíneo de la mucosa. De la misma 

forma, varias substancias ex6genas pueden alterar la barrera,·­

permitiendo la difusi6n retrograda de iones hidr6geno con act.! 

vaci6n intraparietal del pepsin6geno a pepsina y la destruc -­

ci6n tisular subsecuente. El da~o vascular produce hemorragia­

que es el síntoma principal de la gastritis aguda. Entre estas 

últimas substancias sobresalen la aspirina, el alcohol, las -­

sales biliares :ctaurocolato s6dico) y las enzimas pancreáti -
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cas (lisolecitina y fosfolipasa A). Diversos compue~tos quími­

cos pueden por sí s6los, o asociados al stress, erosionar la -

mucosa gástrica (7, 8, 15). 

El tratamiento convencional consiste en el control de -

la hemorragia y de la correcci6n de la etiología, ya sea supr! 

miando la causa del stress o la ingesta de medicamentos irri -

tantas o de alcohol. El 60% de los casos ameritan transfusi6n­

de sangre, además de lavado gástrico con agua helada, protoco­

lo de alcalinizaci6n gástrica, infusi6n intraarterial subsele~ 

tiva de arteria coronaria estomáquica con vasoconstrictores 

del tipo de la vasopresina, infusi6n intragástrica de vasocon.a 

trictores, ernbolizaci6n·aterial con gelfoam, y control transen 

dosc6pico de la hemorragia. Las medidas conservadoras fallan -

en el 10% de los casos, por lo que requieren de intervenci6n -

quirúrgica del tipo de vagotomía con derivaci6n o gastrectomía 

parcial o tota1< 2• 4• 12 • 16 >. La cirugía de las úlceras de -­

stress tiene gran riesgo, ya que los pacientes están en estado 

crítico, por la enfermedad original y sus complicaciones. 

Estudios experimentales y clínicos recientes sugieren -

que los antagonistas de los receptores H2 pueden proteger la -

mucosa gástrica de ulceraciones agudas, Estas drogas como la -

burimamida, la metiamida y la cimetidina inhiben competitiva ~ 

mente la acci6n de la histamina en los receptores H2 de la ---
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mucosa gástrica, con lo que se disminuye'' la secreci6n ácida· 

del est6mago. La capacidad de la cimetidina para inhibir la­

secreci6n gástrica es igual que el de las otras dos drogas -

pero no tiene sus efectos colaterales o t6xicos. El medica -

mento tiene una vida media de 123 .± 12 minutos y se excreta 

principalmente por el riffon. Estudios toxicol6gicos han de -

most~ado notables tolerancia del medicamento en el hombre -

(6, 10, 17, 18, 19) 

Las úlceras de stress por s! solas son graves y se ~­

asocian a otras patologías Ínás graves por lo que entorpecen­

el manejo y empobrecen el pron6stico. Por todo lo anterior -

en esta entidad resulta particularmente útil utilizar la co­

rriente preventiva de la medicina moderna, utilizando aque -

ilos procedimientos que te6rica o practicamente hayan demos­

trado eficiencia en la profilaxis del sangrado por úlceras·­

de stress. 
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HIPOTESIS 

La utilización profiláctica, de los bloqueadores de los 

receptores H2 de la mucosa gástrica, del tipo de la cimetidi -

na, son fármacos efectivos en la prevención del STDA, en los -

pacientes gravemente enfermos. 

OBJETIVOS 

l.- Demostrar en el enfermo grave, portador de m6lti -

ples condiciones que propician la aparición de 6lceras de --­

stress, que la utilización temprana de la cimetidina reduce -

la frecuencia de aparición de este cuadro. 

2.- Evaluar la importancia del tipo y número de los -­

factores de riesgo en el desarrollo del sangrado del tubo di­

gestivo alto. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realiz6 un estudio prospectivo, multicéntrico, ran­

domizado y doble ciego, en los pacientes críticamente enfer -

rros internados en las unidades de cuidados intensivos de los­

cuatro hospitales de urgencias de la Direcci6n General de los 

Servicios Médicos del Departamento del Distrito Federal, en -

el Hospital Colonia de los FF ce Nacionales de México y en el 

Hospital Mocel. El estudio se efectu6 entre abril y diciem 

bre de 1981. 

Se consideraron las siguientes características de in -

cluei6n. 

l.- Enfermos hospitalizados en unidades de terapia in­

tensiva por cualquier causa, y cuya estancia se supusiera ma­

yor de dos días. 

2.- Pacientes de ambos sexos, con edades entre 12 y -

65 af!os. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION 

l.- Pacientes sometiá~s a f~rmacos potencialmente capl!:. 

ces de provocar sangrado de tubo digestivo alto, como pirazo-

16nas, corticoides, salicilatos, butazolidina o sus derivados 

y heparina, s6los o en combinaci6n. 

2.- Pacientes con úlcera péptica o lesi6n gaetrointee-
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tinal. 

3.- Enfermos con evidencia o sospecha de sangrado de -

tubo digestivo alto activo. 

4.- Pacientes en estado de shock, mientras ~ate dura -

5.- Pacientes con insuficiencia renal aguda o insufi -

ciencia hepática. 

6.- Pacientes sometidos a nutrici6n parenteral o ali -

mentaci6n por v!a oral. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

l.- Características de no inclusi6n descubiertas duran 

te su estancia. 

2.- Cuando se egresaron los pacientes antes de 48 ho -

ras, por mejoría, defunci6n o traslado. 

Se les ádministr6 a los pacientes en forma randomizada 

y doble ciego 300 rng de cirnetidina* o una ampolleta de place­

bo por v!a intravenosa cada 6 horas. Se registró cada hora la 

tensión arterial, la frecuencia cardiaca, la diuresis y la 

presión venosa central. 

Se determin6 cada 24 horas urea, creatinina, TGO, TGP, 

*.- Proporcionada por Smith Kline and French. 
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TP y TPT. Se solicit6 f6rmula roja cada doce horas. 

Se us6 como analgésico meperidina y acetarninofén. La -

hipertermia se control6 con medios físicos, en caso de no ce­

der a estos se emple6 acetaminofén. 

FIN DEL ESTUDIO 

l.- Cuando el paciente egresó por mejor!a. 

2.- Cuando el paciente egres6 por defunci6n. 

3.- Cuando sangr6 por úlceras de stress. 

4.- Cuando se completaron los dos días de estudio, --

aún sin se.r egresado el paciente de la unidad de-

terapia intensiva. 

En ambos grupos a los pacientes que sangraron se les­

realiz6 endoscopia y protocolo de alcalinizaci6n gástrica. -

En los casos de estado de coma, !leo, v6mito, etc. se coloc6 

sonda nasogástrica y se llev6 a cabo la medici6n del pH gás­

trico 30 minutos antes y después de la aplicaci6n de la cim,!!. 

tidina. Si las características del líquido aspirado hicierdn 

sospechar STDA, se hizJ'b~squeda de sangre por medio de ti~-­

ras reactivas1 de resultar positivas, se llev6 a cabo la en­

doscopia y en caso necesario se instal6 protocolo de alca -­

linizaci6n gástrica. 

Se util6 la prueba de x2 para la comparaci6n de las -
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características de los dos grupos analizados. La eficacia del 

medicamento se valor6 con prueba de Z y x2. Se consideraron -

como significantes los resultados cuya P result6 menor de 

o.os 
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RESULTADOS 

Se incluyeron 30 pacientes, 2 del grupo control se ex­

cluyeron por no haber permanecido en la unidad cuando menos -

48 horas. El grupo 1 control (placebo) qued6 constituido por-

13 pacientes y el grupo II (cimetidina) por 15 pacientes. El­

grupo total lo formaron 28 pacientes. 

' El grupo I (placebo), estuvo formado por 13 pacientes-

8 del sexo masculino y 5 del sexo femenino, cuyas edades va -. 

riaron de 17 a 60 anos, con promedio de 31.2 anos. 

El grupo II (cimetidina), lo integraron 15 pacientes,-

9 del sexo masculino y 6 del sexo femenino, las edades varia­

ron entre 14 y 65 anos, con promedio de 39.4 anos (Tabla I) 

El promedio de días de estancia en la unidad de tera-­

pia intensiva fue de 4 días para el grupo I y de 4,2 días pa­

ra el grupo II. 

Los datos relativos a la enfermedad de base, el motivo 

de ingreso, el tiempo de estancia y el motivo de egreso de -­

ambos grupos se muestran en las tablas II y III. 

' Las pruebas de funcionamiento renal y hepáticas, se e.n. 

centraron dentro de lo normal en los 28 pacientes, antes y~.­

despu&s del estüdio. 

Se analizaron grupos de factores de riesgo mayor en -­

cada paciente. Estos fueron: insuficiencia respiratoria, sep-
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sis extraabdominal, peritonitis, hipotensi6n, traumatismos, -

cirugía mayor y padecimiento médico. Hubo 24 factores de riela 

go en los 13 pacientes del grupo con placebo, con un promedio 

de 1.8 factores de riesgo por paciente. Se encontr6 28 facto­

res de riesgo en los 15 pacientes del grupo con cimetidina, -

con un promedio de 1.8 factores de riesgo por paciente. La 

Fig. I muestra el porcentaje de pacientes con cada factor 

de stress e indica la similitud entre los dos·grupos ---

p·< .D.025). 

El número de factores de riesgo por paciente, por cada 

grupo, y el número de pacientes que sangraron se aprecia en -

la Figura 2. Cuando un s61o factor de riesgo estuvo presente, 

ningún paciente de los dos grupos sangr6: cuando hubo dos fas 

toras de riesgo un paciente (25%), correspondiente al grupo• 

placebo sangr6 y cuando 3 o más factores estuvieron presentes 

dos pacientes (66.6%), también del grupo placebo, sangraron -

(P--=;, O.Ol). Del grupo tratado con cimetidina ninguno sangr6, 

independientemente de la presencia de los factores de riesgo­

estudiados. (Tabla IV) 

En 9 pacientes del grupo I (placebo) se midi6 el pH -­

intragástrico y en 5 del grupo II. Uno de los pacientes que -

sangraron lo hizo al segundo día de internamiento en la uni -

dad de terapia intensiva, el segw1do paciente lo hizo al ter­

cer día, y el tercero al sexto día. 
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El pH intragástrico en el momento del sangrado en dos 

casos se encontr6 en 3 y en un caso en 7. La endoscopia en -

dos pacientes mostr6 mucosa de cuerpo y fundus edematosa, -­

hiperémica con puntilleo hernorrágico, en el otro se encontr.s, 

ron los mismos hallazgos en cuerpo y antro gástrico. El res­

to de la esofagogastroduodenoscopia no mostr6 alteraciones. 

La biopsia gástrica en los tres casos report6 gastri­

tis erosiva. 

En el grupo I fallecieron 2 pacientes, uno de ellos -

present6 sangrado de tubo digestivo pero la causa de la de -

funci6n no fué atribuida al sangrado. En el grupo II no hubo 

fallecimientos. 

La prueba Z en un ensayo unilateral rechaz6 la hipo -

tesis nula (Ho Pl = P2) de que el medicamento no tuvo efecto 

alguno sobre el grupo tratado con él, a un nivel de signifi­

cancia de o.os (Z= 1.93). La x2 confirm6 el resultado ante -

rior (x2= 3.881 P< o.os) 
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DISCUSION 

El STDA por 6lceras de stress es una complicaci6n se­

vera en el enfermo grave que empobrece el pron6stico. Debido a­

ello y e la elevada frecuencia que mostraba, se han disenado di 

versos esquemas de tratamiento tendientes a disminuir su fre- -

cuencia de aparici6n. En los 6ltimos anos, dicha incidencia ha-

disminuido, con el empleo de antagonistas de los receptores H2-

de la mucosa gástrica y/o antiacidos. <2•9• 10 •20 >niversos auto-­

res· han dudado la eficacia de la cimetidina en la prevenci6n -­

del STDA en pacientes graves porque en dichos estudios prospec­

tivos no se increment6 el pH intragástrico en todos los casos -

C7, 21>. Sin embargo, estudios·realizados para evaluar el papel­

de la cimetidina en la regulaci6n del flujo sangu!neo en la mu­

cosa gástrica, han demostrado que confiere una significativa -­

protecci6n del flujo sangu!neo antes y después del choque, lo -

que permite a la mucosa resistir la acidez intragástrica, evita 

la ruptura de su barrera y disminuye la secreci6n ácida gástri­

ca (9,17,22) 

Ia poblaci6n analizada en este estudio mostr6 semejan. 

za en cuanto a n6mero de pacientes, sexo, tipo de padecimiento, 

tipo y promedio de factores de riesgo. Por lo que fueron compa­

rables. 

La terapia con cimetidina en este estudio mostr6 ser­

efectiva como medida preventiva del STDA. en los pacientes has-
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pitalizados por cualquier causa en varias unidades de terapia 

intensiva. Del grupo de 15 pacientes tratados con cimetidina 

ninguno present6 hemorragia gástrica aguda, mientras que del 

grupo que recibiÓplacebo en 3 (23%) sí ocurri6 (P<0.05) NUes-

trosresultados sugieren correlaci6n entre el nGmero y tipo de ·· 

factor de riesgo y la incidencia de sangrado en el grupo trata-

do con placebo: un paciente sangr6 con dos factores de riesgo y 

2 sangraron con más de tres factores de riesgo. Ia cirugía ma--

yor, los traumatismos y la peritonitis fueron los factores de -

riesgo más comunmente asociados en los pacientes que sangraron. 

Dicha correlaci6n entre factores de riesgo y sangrado difiere -

de lo reportado por otros autores (7• 23 >, debido a las caracte-

rísticas de los hospitales en los que se desarro116 el estudio, 

que son unidades de urgencias para pacientes traumatizados. 

El episodio de sangrado en los pacientes que lo·pre--

sentaron fue entre el segundo y sexto día de la lesi6n primaria, 

(1,4, 5). 
lo que concuerda con otros reportes Esto al parecer 

obedece a que en un principio las lesiones son superficiales y-

no sangran, sino que lo hacen despu~s de profundizarse. 

Ias cifras de TGO, TGP, urea y creatinina no se elev~ 

ron en los pacientes que recibieron cimetidina como se menciona 

en otros reportes <9•24 •25 ), esto pudo deberse al tiempo corto-

de administraci6n o de estudio. 

En los pacientes que no sangraron de ambos grupos, la 
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f6rmula roja de control mostr6 variaciones leves en comparaci6n 

a la basal de ingreso pero sin acompafiarse de alteraci6n hemodi_ 

námica o de signos de anemia. 

En la poblaci6n estudiada hubo dos fallecimientos den 

tro del grupo con placebo, una paciente con AVC hemorrágico que 

evolucion6 con sangrado gástrico, el cual se control6 con protQ 

colo de alcalinizaci6n gástrica más cimetidina. la causa de la-

muerte en esta paciente fue la hemorragia intracraneana. El 

otro paciente tuvo insuficiencia cardiaca cr6nica agudizada, la 

cual fue la causa de la muerte. 

Por las características de inclusi6n, no se pudo efeg 

tuar la medici6n del pH gástrico en todos los pacientes, en r~ 

z6n a que no existi6 indicaci6n o justificaci6n para el uso de-

sonda nasogástrica. El pH intragástrico que se midi6 en 9 pa- -

cientes del grupo con placebo se mantuvo en la mayoría por ab~ 

jo de 3.5, lo mismo ocurri6 en 3 de los 5 pacientes con cimeti-

dina en quienes se midi6 el pH gástrico, sin embargo ninguno de 

estos Oltimos pacientes present6 sangrado. Esto pudo deberse CQ 

1 . 1 (9,17,26) l me sena an.Halloran, Levine y Me E wee a que en a gu-

nos casos el pH gástrico comienza a elevarse a las 72 horas de-

la lesi6n y que la protecci6n de la mucosa gástrica obedece al-

efecto protector de la cimetidina en la barrera y en el flujo -

sanguíneo de la mucosa. Stothert y colaboradores (2l) en un e!!_ 

tudio de 65 pacientes con cimetidina, el 25% de ellos no presen 

taron incremento del pH intragástrico en comparaci6n al incre--
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mento del 100% en el grupo de 58 pacientes que recibieron anti!!. 

cides, sin embargo ninguno de los pacientes de los dos grupos -

presentaron sangrado gastrointestinal. 

Halloran (26) señala que la profilaxis con cimetidina 

no redujo la incidencia de erosi6n de la muc·osa gástrica pero -

disminuy6 su severidad y evit6 el manejo de sus complicaciones. 

Finalmente debe hacerse incapi~ que si bien es cierto que divef. 

sos autores (9, 21, 23) reportan resultados similares, o a6n mejQ. 

res, utilizando s6lo el protocolo de alcalinizaci6n en relaci6n 

a la cimetidina, debe enfatizarse que en primer lugar no a t9-­

dos los pacientes es conveniente colocarles una sonda nasogás-­

trica para ·. llevar a cabo dicho procedimiento. En segundo lugar 

el tiemp_o-enfermera·que se consume. en ese tipo de procedimiento,­

determina que la supuesta diferencia en el costo, en realidad -

no exista. Finalmente, la utilizaci6n de la cimetidina no re- -

quiere de vigilancia especial, es de empleo sencillo y no ha -­

mostrado efectos colaterales indeseables. 

Debido a la limitaci6n en el n6mero de pacientes est)! 

diados y a que el nivel de significancia encontrado, estuvo ce!. 

ca del m1nimo requerido, creemos conveniente ampliar este tipo­

de estudios con una poblaci6n mayor para no emitir conclusiones 

que incurran en errores tipo l. 
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TESIS NO CEBE 

DE LA BIBLIOTECA 
CTA 

CONCLUs:rmR 

1. Los pacientes en quienes se desarrollan más frecuen 

temente las 6lceras de stress son los internados en las unida--

des de cuidados intensivos. Esto, en virtud que los pacientes -

tienen m6ltiples complicaciones derivadas de su padecimiento de 

base. 

2. El sangrado gastrointestinal ocurri6 en el 23% de-

los pacientes tratados con placebo y en ninguno de los que rec.!, 

bieron cimetidina. 

3. Los pacientes con tres o más factores de riesgo 

fueron los más sensibles a sangrar (66.6%). 

4. El sangrado ocurri6 entre el segundo y sexto dia,-

~sto pareci6 ser secundario al período de stress. 

5. En los 5 casos del grupo con cimetidina en que se-

midi6 el pH gástrico, ~ste no se elev6 en 3 de ellos (60%) al -

parecer la protecci6n de la mucosa gástrica obedeci6 al papel -

protector de la cimetidina sobre la barrera y en el flujo san--

guíneo de la mucosa. 

6. Se concluy6 que el medicamento previene el sangra-

do de tubo digestivo alto en los pacientes internados en las --

Unidades de Terapia Intensiva. 
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RESUMEN 

Se realiz6 estudio prospectivo· multicéntrico, randomi­

zado y doble ciego para evaluar la eficacia de la cimetidina en­

la prevenci6n del STDA en los pacientes internados en las unida­

des de cuidados intensivos, de abril a diciembre de 1981. Se in­

cluyeron 28 pacientes de los cuatro Hospitales de Urgencias del­

Departamento del Distrito Federal, del Hospital Colonia de los -

FF CC Nacionales de México y del Hospital Mece!. 

Los pacientes fueron divididos en dos grupos. El grupo 

1 formado por 13 pacientes a los que se administr6 placebo y el­

grupo 11 integrado por 15 pacientes a los que se les aplic6 cim~ 

tidina. 

En el grupo 1 se present6 STDJ\ en tres pacientes (23%) 

y en el grupo 11 no hubo. La prueba Z rechaz6 la hipotesis nula­

y la ~ confirm6 el resultado anterior (P<:: O.OS) por lo que se­

concluy6 que la cimetidina fue atil en la profilaxis del sangra­

do de tubo digestivo alto por Glceras de stress. 
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TABLA I 

DATOS CLINICOS, PROMEDIO DE DIAS DE ESTANCIA Y 
DEFUNCIONES EN AMBOS GRUPOS, 

GRUPO GRUPO 1 GRUPO II 
{~¡ l![;EBO) (cIMETIDINA) 

TOTAL DE PACIENTES 13 15 

HOMBRES 8 (61. 5%) 9 (60 %) 

MUJERES 5 (38.5%) 6 (40%) 

EDAD PROMEDIO 31. 2 A~OS 39,4 A~OS 

DIAS DE ESTANCIA 4 4.2 

MUERTES 2 o 

x2 < i><0,005 ) 
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TABLA 11 

ENFERMEDAD DE BASE, MOTIVO DE INGRESO, TIEMPO DE ESTANCIA Y MOTIVO DE EGRESO 

EN EL GRUPO l. 

(PLACEBO) 

CASO ENFERMEDAD BASE MOTIVO DE INGRESO ESTANCIA MOT, DE EGRESO 

1 INSUFICIENCIA CARDIA INSUFICIENCIA CARDIA 5 DIAS FALLECIÓ 
CA CRÓNICA, CA AGUO! ZADA, 

2 HIPERTENSIÓN ARTERIAL URGENCIA HIPERTENSIVA 3 " MEJORIA 

3 DIABETES MELLITUS CETOACIDOSIS DIAB~TICA 5 " MEJORIA 

4 ECLAMPSIA CRISIS HIPERTENSIVA 2 " FALLEC~Ó 
(SANGRÓ 

5 PLACENTA PREVIA CIRUGIA DE ALTO 3 " MEJORIA 
RIESGO, 

6 Tox1coMANIA INTOXICACIÓN POR 2 " MEJORIA 
INHALANTES, 

7 ToXICOMANIA 1NTOX1CAC1 ÓN POR 3 u MEJORIA 
DROGAS -

8 ÜCLUSIÓN INTESTINAL INSUFICIENCIA RESPIRA- 5 11 MEJORIA 
TORIA AGUDA POSTANESTt 
SICA, 

g LESION DE BAZO, ClRU<ilA DE ALTO 5 " ~EJORIA) 
PÁNCREAS E HIGADO, RIESGO, SANGRÓ 

10 FRACTURA DE P~LVIS CIRUG!A DE ALTO 5 11 MEJORIA 
RIESGO 

11 PERFORACIÓN DE DUO- CIRUGIA DE ALTO 5 " MEJORIA 
DENO Y LESIÓN DE RIESGO, 
R IRÓN DERECHO 

12 PERFORAC 1 ÓN DE ClRUGIA DE ALTO 5 " ~EJORIA) 
YEYUNO RIESGO, SANGRÓ 

13 FRACTURA DE P~LVIS ClRUGfA DE ALTO 5 11 MEJORIA 
RIESGO, 
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TABLA JI! 

ENFERMEDAD DE BASE, MOTIVO DE INGRESO, TIEMPO DE ESTANCIA Y MOTIVO DE EGRESO 
EN EL GRUPO Il 

(C!METIDINA) 

CASO ENFERMEDAD BASE MOTIVO DE INGRESO ESTANCIA MOTIVO DE 
EGRESO, 

1 DIABETES MELLITUS lNsUF!ClENC!A RESPI- 5 DIAS MEJOR!A 
RATORIA POR NEUMONfA, 

2 DIABETES MELLITUS CETOACIDOSIS DIAB~TICA 5 " MEJORIA 

3 DIABETES MELLITUS ISQUEMIA CEREBRAL 5 " MEJORIA 

4 HIPERTENSIÓN ARTERIAL URGENCIA HtPERTENS!VA 3 11 MEJORIA 

5 HIPERTENSIÓN ARTERIAL URGENCIA HlPERTENS!VA 4 11 MEJOR!A 

6 CARDIOPAT!A REUMATICA INSUF!C!ENC!A CARDIACA 5 " MEJORfA 

7 NEUMONfA INSUFICIENCIA RESP!- 5 11 MEJORfA 
RATORIA. 

8 CISTICERCOSIS BLOQUEO AV 2ºGRADD. 5 
,, 

MEJORIA 
CEREBRAL E HIDRO-
CEFAL!A, 

9 LESIÓN DE BAZO E C!RUG!A DE ALTO 5 " MEJORIA 
H!GADO. RIESGO, 

10 FRACTURA COSTAL INSUFICIENCIA RESPIRA 
" MÚLTIPLE, TORIA. 3 MEJORIA 

11 HEMONEUMOTÓRAX INSUFICIENCIA RESP!-
11 MEJORfA RATORIA, 5 

12 LESIÓN DE BAZO, CtRUG!A DE ALTO 4 " MEJORIA 
HIGADO Y RlílÓN DERE- RIESGO, 
CHO, 

13 LESIÓN DE DUODENO, CtRUGIA DE ALTO 3 11 MEJORIA 
HIGADO Y COLON, RIESGO, 

14 PERFORACIÓN DE YEYUNO CIRUGIA DE ALTO 4 " MEJORIA 
RIESGO, 

15 HPAF. lLEOSTOMIA SEPSIS PERITONEAL 4 11 MEJOR!A. 
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TABLA IV 

. . ' 
COMPARACION DE LOS GRUPOS 1 V 11 EN LA PROFILAXIS DEL 

GRUPO 

GRUPO 1 

(PLACEBO) 

GRUPO II 

ce IMETIDINA) 

TOTAL 

x2 < Í><0.05 > 

SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO ALTO, 

NO SANGRARON SANGRARON TOTAL 

10 ( 77 % ) 3 ( 23 % ) 13 

15 ( 100 % ) o 15 

25 3 28 
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Fig. Factores de Riesgo en Ambos Grupos. 
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