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DETERRMINACION DE LA UTILIDAD DE ADMIRISTRACION
PROPILACTICA DE OIMETIDINA BN BNPERMOS GRAVES Y
SU CORRELACIOM CON LOS PACTORBS DB RIESGO.

INTRODUCCION,

El sangrado de tubo digestivo alto (STDA) secundario &
%lceras de stress es una entidad patolégica antigus que general -
mente se encusntra asocialda a otra enfermedad grave, El avance de
la udioiu' s permitido prolongar la vids, afin en oondiciones or{
ticas, por 10 que la frecuencia de aparicién de éata y do otras
complicaciones del paciente grave han aumentado.

Rokitanski, (I) en 1841 describié en hallasgos post-mor
ten una relacidén entre dloeras sgudas del estémego y enfermedad -
intracraneal; un aflo después Curling (2) describid originalmente
a las dloeras d¢ stress en su tradajo " An acute ulceration of the
duodenum in cases of durns ", Billroth (3) en 1867, EBimelberg en
1899 y Silver en 1925 desoribieron los distintos tipos de lenio =~
nes agudas gédstricas en pacientes durante el postoperatorio inme-
aiato, (4),

Pué hasta 1936 cuando Seyle demostrd por vez primera -
1las uloeraciones gdatricas sscundarias al stress en las ratas.(5).
Silen (6) olasifiod las uloeraciones gdstricas on cuatro grupos:

1.« ULCERAS DB CURLING:Gensralmente son {lceras grandes,
penstrantes cuya localizacida mas frecusnte es ol duodeno; presen-
tan cierta fidrosis en su base y clinicamente aparecen en el 10% -~
de los pacisntes con quemaduras graves, (2).

2,~ ULCERAS DE (CUSEING: Descritas por H, Cushing en 1932
{7); su looalisacisn mas frecuente es en estémago y duodeno, son
lesiones grandes que se asocian & necrosis de la mucosa del érgano
afectado en pmoientes con traumatismo cransoencefdlico o tumores
cerebrales gque cursan con aumento de la presidén intracraneana,

Jo= ULOERAS MEDICAMENTOSAS: Son ulceraciones miltiplea y

superficiales que suelen observarse en el fondo del cuerpo del es-
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témago y que se asocian a la ingestidén de ciertos medicamentos co-
mo son: salicilatos, fenilbutazones, indometacina, esteroides, -
etc, (8). B

4.~ ULCERAS DE STRES3: Son miltiples \lceras agudas, su-
perficiales que se encuentran en pacientes politraumatizados conm -
sepsis severa o postoperatorio de alto riesgo. La agresién es el
punto comfn en estos pacientes. (9)

Otros téraminos cmpleados para referirse a las dlceras de
atress son: hemorragia aguda masiva de la mucosa géstrica, dlcera
géatrica superficial, gastritis erosiva sguda y gastritis hemorrd
gloa, Kawarada y col, (10), on base a los hallazgos patogénicos -
de vasoconstriccién, isquemia focal y necrosis de la mucosa gdstri
ca sugirisron en término de sindrome de necrosis focal aguda gés -
trica en lugar de lceras de stress; sin embargo dicho término afn
no eata generalizado y a la fecha se sigue utiligando el término
de §lceras de stress, (IX)

La incidencia de las udlceras de stress estd directamen -
te relacionada con la intensidad y la duracidn del streas, Los re-
portes publicados eatan en controversia; sin embargo parecen indi-
car que la frecuencia es elevada, en especial en pacientes con en-
fermedad de extroma gravedad. Czaja y col, (12) reportaron lceras
de stress en B5% de pacientes con quemaduras graves, Bubrick y -
col, reportaron 53% en los paclentes con STDA, (13)

En otros reportes (14), el sangrado por flceras de stress
constituye aproximadamente el 15% de todos 1os casos de STDA; sin
embargo estas lesiones son mas frecuentes en paciente hospitaliza
dos, espacialmente en 1as unidades de Terapia Intenaigu‘como com=
plicacidén de una enfermodad grave como quemaduras, estado de shock,
trauma, sepsis, ete. (15)

Las dlceras de ptress son lesiones agudas que por medio
de la endoscop{a se observan como erosiones mfltiples, con mayor -

localizacidn en porciones gédstricas secretoras de 4cidn, aunque
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también se encuensran en ol antro y el duodeno. Histologicamente
ason lceras superficiales, mfltiples, con zona de necrosis limita-
da 5 1a mucosa, Microscdpicamente existe lesién del epitelio super
ficial que se puede extender a la submucosa con edema, congestién
e infiltracibn inflamatoria aguda, pero no oxiste proliferacién =
tibrobldstica ti{pica de la €lcera crénieca, (26,17,18,6,4)

Levine (19), Straus (20), Priebe (21), entre otros auto
res, encontraron al ex&men endoscépico de pacientes en estado crf
tico lesibén de la mucosa gfstrica entre el 84 al 100%, pero solo
sa reporté sangrado entre el 5 al 15%; sin embargo la mortalidad
asociada a la hemorragia fud cercana al 50%.

En el sangrado de tubo digestivo alto por dlceras de -~
stress se observan erosiones de la umucosa géatrica a las 24-48 ho
ras posterior al trauma con sangrado microscépico, y a las 48-72
horaa posterior al trauma ya existe deteccifn del sangrado en for-
ma macroscbpica. {(18,22)

R) mecanismo etiopatogénico de las loeras de stress =
ain permanece en discusién; en animales de investigacidn se han -
observado que sin secrecién dcida no ge obseran las lesiones, (16),
1o que indica que la hiperasecrecién de 4cido clorh{drico tiene pa-
pel importante en la etiopatogenia de las ¥lcerss de atress, Sin
embargo se menciona que los principales mecanismos involucrados -
son la isquemia de la mucosa gfstrica, acidez intragfstrica, incre
mento de la permeabilidad de la mucosa con aumento de la aifusidn
retrégrada de iones hidrégeno. (23,24,25).

Davenport (24), definié la barrera de la mucosa géstri -
ca como la propiedad de éata para impedir la difusién de &cidos -
del ldmen hacia el interior de lamucosa y la difusién de iones de
sodlo del espacio intersticial hacia el ldmen, Por ollo e mencio-
na que la barrera es un fenémeno dindmico y no un espacio anatémi-
¢o0, fendmano que es influenciado por diversos factores, entre los

cuales destaca ol sestado secretorio, el squilibrio 4cido base y el
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flujo sangufneo de la mucosa,

Varios factores pueden alterar la barrera pernitiendo la
difusidn retrégrada de los iones hidrégeno con activaoién intraps-
rietal del pepainégeno a pepsina con la destruccifn tisular subse-
cuente, asf como la lesidn vasoular lo oual produce hemorragis, -
( Mg. I).

PACTORES DE STRESS

HIPERSECREGION DISMINUCION DEL
RIEGO SANGUINEO

REPLUJ! % DUODENAL

IBERACIOR DE BNSIMAS
PARCREATICAS,PEPSIHL
Y ACIDQS BILIARES,

LESION DE LA MUCOSA

RBPLUJ% RETROGRADO DR
IONE; HIDROGRNG
B

MAYOR LESION DB LA
MUCOSA ’ :

ULGERACION

SANGRADO,

PIG, I.~ Mecanismo etiopatogénico de la lesidén y el sangrado de la

nucosa géstrica. H, Uchmeyer et, al. VI simposio interna

oional sobre pirenzepina, México D.F, 1982

La integridad de la bdarrera de la mucosa géstrioa tiene

valor significativo en la proteccidn de la mucosa géstrice; se -
cree que la destruccién de ésta barrera por compuestos endfgenos
(isquemia, disminucién de ATP por la célula parietal, auwento de
1a acider gdstrica) 6 exSgenos ( salicilatos, dimetilpirasolonas,
indometacina, esteroides, etc.) juegan un papel importante en la
mucosa géatrica dafiada con ol estado de stress.(26,27).
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Bxisten otros factores causales que| 8e incrementan en -
el paciente grave y que ya han sido mencionados, tal como: infec -
oi6n, cirugfa mayor, shock, traumatismo oranedencefélico, ventila-
oi6n mecénica, padecimientos médicos ordanicos, etc. (F1g.2).

TRAUMAT ISHOS
PERITONITIS
SHOCK
L.AM.
CIRUGIA

€.
ISQUEMIA Y ACIDOSIS DE
. 03A GASTRI

Dispoaibilidad del HCO3 Secrecién fcida aumentada con
reducida para neutralisar disminucién de £lcall y dispo
ol ingreso de H+ nibilidad del EllGOB

- T |

Flujo ssnguineo de la Disponibilidad del ATP reduci
macosa reducido para el da, la que [puede ser regueri-
aclsraniento de la afluen da_para neytralizar el hidro-
oia de hidrégeno. geno luminsgl.

PIG, 2.- Pactores y mecanismos para la produccién de dlceras de
astress. Tomado y modificado de: Silen W. The prevention
an) manegement of siress ulcers. Hospital prdctice: Mar-
£0:194: 1980 )

No obatante, la exiotencia ds mumerocsps factores agresg
res de la mucosa géstrica, también se han mencionado le existencia
de algunas substancias que tienen importante efecto protector de -
la mucoss gdstrica, (28). La anhidrasa carbénica se encuentra en
grandes concentraciones en la mucosa géatrica y [se le atribuye efec
to protector de dicha mucosa, Ba la actualidad diversos autorss -
atribuyen a las prostaglandinas efecto protector ds la mucosa ghs-
trics, principalmente en el dafio inducido por bi is, alcohol y es-
teroides. (29).

El mecanismo protector se cres que es secundario a came
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bi08 en el transporte de sodio, aumento del AMP cfclico,estimula-
cidépn de la secrecidén de bicarbonato, estadilizacién de lisosomas

y asumento en la produccién de moco; sin embargo dichos mecanismoa
adn se encusntran en controversia. (29)

Para el tratamiento del STDA por dlceras de atress se
han utilizado diferentes procedimientos como son: lavado géstrico
con solucién salina helada, transfusiones miltiples de sangrs, ad-
ministracién de antifcidos, administracién intraarterial selecti~
va de vasopresina, embolizacién arterial con gelfosn, cauterisaci’
6n de las lesiones por endoscopls, administracién de lavarterenol
por sonda nasogéstrica, etc. (16,22,30,31,32)

En cesos mas severos y que lap medidas antes sefialadas
no han funoionado se ha recurrido al traetamiento quirirgico del
tipo de gastrectomfa parcial o total con o sin vagotomf{s (4,33).
El tratamiento quimirgico por falla del tratamiento médico es de
aproximadamente el 10% de los casos de STDA, Los resultados de es-
ta conducta suelen ser nalos, (6,34).

El tratamiento del STDA continda siendo en la actuali ~
dad diffcil, costoso y con una morbimortalidad elevads, por lo =
que el enfoque actual es el tratamiento de tipo preventivo, pars
lo ocual se utilisé, inicialmente, el protocolo de alcalinisacidén
géstrica, la sedacidn para disminuir el stress y en los dltimos
afios se han utilizade los bloqueadores de receptores H2, (16,19,
21,35,36,37,38).

La introduceidn de la cimetidina, antagonista de oo re-
ceptores H2, ha modificado radicalments el onfoque del tratamiento
profiléctico del STDA, constituyendose en el primer grupo de medi-
camentos que han mostrado su utilidad en la prevencidn 4el STDA en
Pacientes en estado critico internados en unidades de Torapia in -
tensiva, (5,29,21,34,37,38,39).

la cizetidine fué descublerta en 1972 por Black ¥y col,
(40), pero no fué hasta 1977 en que la Pood and Drug Administra =~
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tion autorizé su utilizacién para el tratamiento de la enfermedad
dlcero-péptica y el sindrome de Zollinger Ellison. Este medicamen-
to inhibe la secrecién dcida tanto basal como nocturna o aquella
induoida por alimentos o por otros estimulos, Su sdministracién -
puedo ser oral, intramuscular o intravenosa, sus niveles picos en
sangrs se obtienen a los 45 y 90 minutos y disminuye el nivel ba -
sal de f0ido en un 80% aproximsdamente, Bl 15% se metaboliza en el
h{gado y se elimina por la orina préoticamente sin cambios, (4I, -
42).

Ia cimetidina tiene una vida media de 1231 12 minutos,
Bstudios toxiooldégicos han demoatrado buena tolerancia del medica
mento en el hombre; sin embargo, e han reportado efectos indeses-
bles como: diarrea, ‘erupcidén cutdnea, dolor muscular, elevacién de
oreatinina, elevacién de ensimas hepdticas, disfunoién inmunoldégi-
ca y granulooitopenia, ginecomsstis, alteracionses mentales ( som-
nolencia, alucinaciones, desorientacidn, etec.), ademés se ha mencio
nado cierto efecto de potenocializacién de los anticosgulantes cupa
rinf{cos, Mas recientemente se han reportado complicaciones del ti-
po de pancreatitis aguda hemorrdgica. (40,41,42,43),

Las lceras de stress por s{ solas son graves y frecuen-
temente se asocien a otras patologf{as mas graves por 1¢ que ensom-
brecen o1 pronéstico. Por ello se deben utilisar aquellos procedi~

, mientos terapéuticos que tedrica o préoticamente han demostrado
ser itiles en el tratamiento profildctico del STDA secundario a L
ceras de stress,

S
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HIPOTESIS.
La utilisacién profildctica de loes blogueadores de los
receptores H2 de 1a mucosa géstrioa, del tipo de la oimetidins, son
férmacos efectivos en la prevencidn del STDA en los paclentes gra~

venente enfermos,

OBJRTIVOS,

- Demostrar en el enfermo grave, portador de mfltiples
condiciones que propician la aparicién de lceras de atresm, que
1a utilizacién temprana de la cimetidina reduce la frecuencia de
aparioilén de emte cuadro.

= Bvaluar la importancia del tipo y nimero de los fac-
tores de riesgo en el desarrollo del sangradc de tubo digestivo
alto,
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MATERIAL Y METODOS,

Se realizé un estudio prospsctivo, aulticéntrico, rando
doble clego, en los pacientes criticamente enfermos in -
en las unidades de Cuidados Intensivos de los cuatro Hos

pitales de Urgencias de la Direcoifn General de los Servicios Médi
cos del Departamento del Distrito Pederal, en el Hospital Colonia

de los PPCC Nacionales de Méiico y en el Hospital NMocel, El estu=-

dio se efectud entre noviembrs de 1380 y Diciembre de 1981,

siéns
1-“

2.~

3o~

le=

2=
-
4o
5em

6-’

Se consideraron las sigulentes caracter{sticas de incly

Pacientes de ambos sexos, con edades entre 108 12 y 65 ~
afios,

Hospitaligados en unidades de Terapia Intensiva por cual-
quier causa,

Que ol padecimiento de ingresc a 1la unidad de Terapis In-
tensiva hiciera suponer una estancia mesyor de dos dfas.

CRITERLGS DB KO INCLUSION,
Pacientes somstidos a férmacos potencialmente capaces de
provooar sangrado de tudbo digestivo alto, como piraszolonas,
corticoides, salicilatos, dbutasolidinas o sus derivados
y heparina, aolos o en combinacién,
Pacientes con dloera péptica o le3ibén gastrointestinal.
Enfermos on evidencis o sospecha de STDA activo.
Pacientes en estedo de shock, mientras éste dure,
Paciontes con insuficiencia renal aguda o insuficiencia
hepética.
Pacientes sometidos a alimentacidén parenteral o alimenta-
¢18n por via oral..
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CRIZPERIOS DE EXCLUSION,

1.~ Caracter{sticas de no inclusién desgubiertas durante su
eatancia,
2.,- Cuando se egresaron los pacientes antes de 48 horas, por
nejor{a, defuncidn o traslado.

Se lea administrd a 10s pacientes en forma randomisads
y doble ciego 300 mg. de cinetidim& 0 wna mmpolleta de¢ placedo -
por via IV. cada 6 hra. Se registré caia hora la tensifn arterial,
1a frecuencia cardiaca, la diuresis y la presidén vencsa central.

Se deteraind cada 24 hra: urea, creatinina, 1700,T0P,TP
4 *PY, Se solicité férmula roja csda 12 hrs,

Se utilisdé como analgésico acetaninofen y meperidina,
1a hipertermia se controld con medios f{sicoy en caso de no ceder
a éstos se empleo acetaminofen,

PIN DEL R32UDIO.

1.~ Cuando el paciente egreso por mejoris,

2,~ Cuando el paciente egresd por defunoiéa.

3.= Cuando sangrd por lceras de stress,

4,~ Cuando se completaron los dos dfas de estudis, sén sin
ser egresados 1os paoientes de la unidad de Terapia In-
tonsiva,

En aabos grupos 1os pacientes que sangraron se les reali
z6 endoscopfa y protocolo de alcalinizacifn gdstrica. En los ocascs
de estado de coms, fleo, vémito, etc. se colocd sonda nasoghstrios
y 8e 1levé a cabo 1a medicién del pH géatrico 30 minutos antes y -
después de la aplicacidn de la cimetidina, Si las caracter{sticas
del 1fquido aspirado hicieron sospechar sangrado de tubo digeativo
activo 8s hizé bisqueda de sangrudo por medio de tiras reactivas;
de resulitar positivas, se llevS a cabo la endoscopfa y en caso ne-
cesario se instsld protocolo de alcalinizacién gdatrica,
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Se utilizd la prueda de la !2 para 1a comparacidn de las

caracter{stioas de 1los dos grupos analizados asf{ como para valorar

1a eficacin del medicamento, Je consideraron como signifiocantes los
resltados cuya p results menor de 0.05
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RESULTADOS,

Se incluyeron 55 pacientes en total; 31 del grupo I -~
(PLACRBO) y 24 del grupo II (CIMETININA). Se excluyeron 7 pacien-
tes por no haber permanecido mes de 48 horas en la unidad de Tera
pla Intensiva, por lo qus finalmente se estudiaron 48 pacientes in
tegrados de la siguiente manera:

Grupo I, lo formaron 16 pacientes deol sexo masculino y
8 del gexo femsnino, cuyas edades variaron entre 16 y 62 afios, conm !
edad promedio de 31.3 afios,

Grupo II, 1o integraron 14 pacientes dsl sexo masculinmo
¥ 10 del sexo feomenino, las edader variaron entre 14 y 65 afios, ocon
edad promedio de 42,3 aflos.

Bl promedio de dfas estancia en la unidad de Terapis Ig
tensiva fué de 3,5 dfas para el grupo I y de 4.4 dfas para el grw- !
po II, (tabls I)

Las prusbas de funcionamiento hepdtico y renal, se encen
traron dentro de 20 normal antes y después del estudio en los 48
pacientes,

Se analizaron grupos de factores de rissgo mayor en cads
paciente, Estos fueron: insufioiencia respiratoria, sepsis, perigo
nitis, hipotensién, traumatismos, cirugie mayor y otros psdecimien
tos médicos ( imsuficiencia card{aca, cetoacidosia diabética, into
xfcacién por drogas, hipertensién arterial, etc.).

Hubé 53 factores de ricsgo em los 24 pacientes del grupo
I, con promedio de 2,2 faotores de riesgo por paciente, En el gru-
po II se encontraron 47 factores de riesgo con promedio de 1.9 fac
tores de riesgo por paciente.

El nimero de pacisentes que sangraron y su distribucién
de acuerdo al ndmero de factores de riesgo me muestra en ln'tubh
II y en la figura 1 respectivaments,

El estudio estadfotico con la X2 no demostd difsrencie
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TABLA I

DA20S CLINICOS, PROMEDIO DE ESTANCIA Y
DEPUNCIONES EN AMBOS GRUPOS,

GRUPO I GRUPO II
(PLACEBO) (CIMRPIDINA)
TOTAL DE PACIRNTES 24 "
16 (66.76) 14 (58,3%)
8 (33.3%) 10 (41.7%)
EDAD PROMEDIO 31,3 42.3
DI‘S le‘mn 3.5 40‘
5 0

( p<0,025 )

i
i
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TABLA IX

COMPARACION BSTADISTICA DE L0OS GRUPOS I ¥ II XN LA
PROPILAXIS DEL SANGRADO DE TUBO DIGBSTIVO ALTO,

02UPO NO SANGRARON SANGRARON  TOTAL
?:},’:g,:o, 17 (70.64) 7 (29.26) 24
(omErsnn 23 (%5.,8%) 1 (42%) 24
T0TAL o 8 "

2 (p<0.025 )
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signiticativa en 1a distribucién de pacientes en ambos @grupos.

En el grupo I, cuando un 8élo factor de riesgo estuvo -
presente, ningdn paciente sangré; cuando hubé dos factores de rieg
g0, dos pacientes sangraron (22%) y cuando tres o mfs factores es-
tuvieron presentes 5 pacientes sangraron (55%). Pig. 1. Por lo tan
to el ndmero total de pacientes de este grupo que sangraron fu -
ol 29,26,

Del grupo tratado con cimetidina, 8810 un peciente san=-
gré (4.24) y tuvé tres factores de riesgo. (17%)

La diferencia entrs ambos grupos segin el mimero y dis~
tribucién de pacisntes que sangraron fué significativa, (p<0,025).

De 108 psolentes que sangraron del grupo I, 5 lo hicie -
rén al segundo Afa (21%), uno al tercer dfa (4%)y otro al sexto
dfn,

Bl pE intragéstrico se midid en 11 pacientes del grupo
I y 6 pacientes del grupo II, De los pacientes que sangraron del
grupo I, dos de ellos el pH fué de 6 y en uno de 3. (fig. 2). En
108 pacientes del grupo tratado con cimetidins, el pH gdstrico
descendis en dos pacientes y en el resto se incrementd, (£ig.3).

La endoscop{a Be realisé en tres pacientes que sangraron
del grupo I, en dos de ellos se encontrd gastritis hemorrdgios en
cuerpo y fundus géstrico y en el otro paciente gastritis hemorrd-
gica en cuerpo y antro géstrico, La endoscopfa en el paciente que
sangré del grupo II mostrd gestritis hemorrégica del cuerpo y an-
tro ghstrico,

La diopeia en los tres casos del grupo I se reporté con
gastritis erosiva,

Bo el grupe I fallecieron 5 pacientes (20.8%), dos de

6llos sangraron, pero la causa de muerte no se atribuyé al san =
grado de tubo digestivo alto.(uno sangré del lecho hepitico, y el
otro de hemorragia intracraneans,)
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Las lceras de stress ocurren mas frecuentemente en pa-
cientes graves y se asocian en la mayorfm de las veces a estados —
de shock severo, sepsis, insuficiencia renal, lesionss térmicas, -
intervenciones quirdrgicas, trauma, etc. (9,21,41,44), Mencién apar
te merecen los pacientes con enfermedad ulceropéptios preexisten -
te o aquellos paclentes con STDA secunderio & la ingestidn de dro-
gas agresoras de la mucosa géstrica como salioilatos, indometaci-
na, corticoides, etc. (6).

Bl mecanismo etiopatogénico de las losras de stress -
adn no es claro, sin embargo ss mencioman que las principales al-
teraciones en el desarrollo de dichas dlceras incluyen: scides
géstrica, mayor permeabilidad de la barrers de la mucosa géstriea,
disminucién anormal en la produccién ds moco, alteraciones en el
flujo sanguineo de la mucosa y reflujo biliar. (17,45).

Varios autores (17,41,46) sugiersn solo tres importantes
factores necesarios para el desarrollo de dlceras ds stress: l.-
presencia de idn hidrégeno; 2.- aumento ds la permeabilidad de la
mucosa para los lones hidrégeno y 3.- alteracién del flujo samguf-
neo de la mucosa.

La incidencia de loeras de strass puede disminuir sig-
nificativamente al eliminar o reducir uno o més de estos factores.
Entrs las principales medidas terapéuticas encaminadas a disminuir
la scidex géstrica, entre otros tenemos, la administracidn profi-
l4ctica de antidcidos y/o el empleo de los blogqueadores de recep~-
tores H2 de la micosa gémtrica como la cimetidina. (20)

Los antifcidos neutralisan directamente la acidez ghatri
ca y su efioacis, segin algunos reportes (21,44) es hesta del 100%,
Sin embargo para llevar a cabo el protocolo de alcalinizacién gée-
trica, se debe enfatizar que no a todos los pacientes es convenien
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te colocarles una sonda nasogéstrica y que dicho procedimiento re-
quiere de vigilancia especial ( medicién de pH cada hora y adminip
tracién de antidcidos por sonda nasogéstrica pars mantener pH arri
ba de 6) y. el tiempo-enfermera que Se consume con este procedimien
to incrementa el costo del tratamiento. La utilizacién de cimetidi
na o3 de expleo sencillo por lo gque no requiere vigilancia especial.
La cimetidina bloquea los receptores H2 y de esta forma disminuye
la acides. (44), Otros estudioa han peraitido demostrar que la ci-
metidina tiene un efecto protector del flujo sangufneo de la muco-
sa gfstrica, con 1o que ademés de inhibir la produccién de dcido
intragéstrico evita la ruptura de 1a barrera de la mucosa ghstri-
oa. (47)

Bstudios mas recisntes confirmen la utilidad de 1la cime
tidina en el tratamiento profildotico del STDA en pacientes gra ~
vemente enfermos. (19,20,33,36,39).

Este estudio mostré que la poblacién anslisada fué home
génea en cusnto al nimero de pacientes, sexo, tipo y promedio de
factores de riesgo. Las edades tuvieron la misma variacién ez ame
bos grupos y aunque el promedio fué menor en el grupo I que en el
&rupo II, no existié diferencia estad{stica significativa; por le
que fueron comparables.

En este estudic prospectivo, randosizado y doble clego,
8¢ utilizé la cimetidine comparads con placebo, como medida pre=
ventiva del STDA en pacientes hospitaligados por cualquier causa
on vu'i.u' unidades de Terapia Intensiva. Se observé que la oimeti-
dina fué eficaz en la profilaxis, ya que de¢ 24 pacientes, solo I
(4.2%) tuvo sangrado 3utrotntestiu1. mientras que el grupo tra-
tado con placebo, 7 pacientes presentaron STDA (29%). Diferencia
con significado estadfstico ( p«0.025). Se ha reportado que la
complicacidén del STDA en los pacientes graves estf en relacifn -
con la patolog{a de base y el tipo de factores de riesgo como son:
sepsis, insuficiencia renal, insuficiencia respiratoria, trauma,
cirugfa, etc. (24,21,44)
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Nuestroa resultados sugieren corrslacién entre la inci -
dencia del sangrado y el ndmero y tipo de factor de rissgo; en ol
grupo tratado con placebo, dos pacientes sangraron (22%) con dos
factores de riesgo y cuando tres o més factores de riesgo estivis
ron presentes 5 paclientes sangraron (55%). Los factores de riesgo
que nds frecuentements se encoatraroa en.los pacientes que nsangra
ron fueron traumatismos asociados a oirugfa mayor y peritonitis.
Dicha correlacifén difiere a los reportes de Priebe (7) y de Has -
ting (37); estos autores reportan a la insufioiencia renal sguda,
insuficiencia respiratoria aguda, ictericia e hipotensién como los
prinoipales factores de riesgo asociados a STDA, Esta diferencia
on 108 factores de riesgo es debido a las caracter{sticas ade los
hospitales en que se desarrollo este estudio, que son diversas
unidades ds urgenciaos para pacientes politraumatizados en la mayo-
ria de los oasos,

Bl sangrado en 1loa pacientes del grupo I se presentd em~
tre ol segundo y ol sexto dfa de la lesién primaris, pero el san -
grado predomind en el segundo dfa ( 5 pacientes ) lo que concuer-
da con otros reportes (6,22,35). Al parecer ol ndximo stress psf-
quice se presenta al segundo dfa, aunque Iucas et al. (27) y otros
autores (19) lo atriduyen a que las lesiones en su inicio son su-~
perficiales y mo sangran, sino hasta cuando se profundizan, ésto
auele sucedsr en el 10% de los casos.

Dedido a las caracterfsticas de imclusidm no se pudo me-
dir el pN ghstrico en todos los pacientes por mo tener indicaciéa
1a colocascién de sonda nasogéstrica, En tres casos del grupo I enm
los que ae midié el pH,2 tuvieron sangrado con pH de 6 y uno con pH
de 3 (rig. 2), en 1los restantes el pH descendid o no se modificé.
Bn el grupo tratado con cimetidina dos pacientes tuvieron descenso
del pH géstrico en relacién al valor inicial y en 4 pacientes el -
pH se elevd.(Pig, 3).

Stother et al. (44) menciona que la falta de ascenso en
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en el pH en los pacientes en jue se utilizé cimetidina en forma -
profiléctica, es un fndice de falla en dicho objetivo; sin embar-
g0 McElwe (36), Levine (47) y Halloran (48) lo atribuyen a que en
algunos casos el pH se inorementa a partir de las 72 horas de la
lesifn inicisl y que la proteccién gue haoe la cimetidina no se
relaciona solo & los niveles del pH, sino también a su efecto pro-
tector sobrs la barrera de la mucosa gistrica y en el flujo sanguf
neo de la mucosa,

Bxisten reportes (36,38,42,43,49) de que la cimetidina
ocasiona elevacién d¢ les cifras de urea, creatinina, 760, TGP y
bilirrubinas; en los pacientes de este estudio mo se observaron
cazbios, posiblemente por el corto tiempo de administracién del
medicamento,

De los pacientes estudiados, 5 fallecieron del grupo -
tratado con placebo, dos de ellos sangraron, pero el sangrado de
tubo digestivo alto se logré controlar con lavados géstricos, La
causa de muerte en uno de ellos fué por sangrado del lscho hepkti-
co y ea al otro por hematoma intracraneano,
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CONCLUSIONES,

1.~ El sangrado de tubo digestivo alto ocurrié en el
29.2% de los pacientes tratudos con placebo y en
el 4,26 de 108 que rscidleron cimstidina.

2,~ El sangrado ocurrié entre el segundo y sexto dfa,
pero predominé al segundo dfa { 75% ), ésto pare—
cié ser secundario al perfodo de stress,

3.~ Los paciemtes con tres o mds factores de riesgo
fueron los que mds sangraron ( 555 ).

4.~ Bn los 6 casos del grupo tratedo con oimetidima
en que 8¢ midié el p¥ géstrico, éste no se elevd
en d0s de ellos (33.3%); al parecer la protecoidén
de la mucoss gdstrica obedeci al papel protector
de la cimetidina sobre la barrera y sn sl flujo -
sangu{neo de la mucosa,

5= No 86 observaron reacciones indeseables,
6.~ Se concluyé que el medicamento previene el sangra-

do de tubo digestivo alto en 1os paclentes interna
dos en las Unidades de Terapia Intensiva,
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RESUMER,

Se realizd estudio prospectivo multicéntrico, randomiza-
do y doble ciego para evaluar la eficacia de la olmetidine en ls
pravencidn del sangrado de tubo digestivo alto en los pacientes
internados en las Umidades de Terapia Intensiva, de noviembre de
1980 2 Ricieabrs ds 1981. Se incluyeron 48 paclientes de los cua -
tro Hospitalea de Urgenciss dsl Departamento del Distrito Paderal,
del Hospital Colonis de 108 PP CC Nacionales de México y del Hos-
pital Mocel.

Les pacientes fueron &ivididos on dos grupes. El grupo
I formado por 24 pacientes & 10m qus e administrd placebo y el
grupe II integrado por 24 pacientez a los que se aplics oimatidi-
ns,

Ea o1 grupo I hudd sangrado ds tubo digestivo alto en
7 pesoientes (29.26) y en 8l grupo II en 86lo un paciente (4.2%),
La prusha 1? mostré aignificado eatudfstico { p< 0,025 ),

Se concluyé que la cimetidina fué ¥til en 1s profilaxia
del sangrado de tuba digestivo alto por Mlcerss ds strass.
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