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DBTBllJII.ll'ACIOB DB LA. U'l!ILIDAD DB ADIUNISTRACION 
PROPILAC'!IC.l DB CDIBTIDil'fA BN BNPBIUlOS GRAVES Y 

SU CO!lRBLACIOJI CON LOS PAC!ORBS DB RIESGO. 

IJTRODUCCIOlf. 

B1 sangrado de tubo digestivo alto (S!DA) Hcundario a 

dl.cer1111 de etre•a es una entidll4 patológica antigua que general -
•nte •• 1nou1ntra uooiada a otra onferaedad grave. Bl avance d1 
la aedioina. a peraitido prolo11&ar la vida, adn en condioicnes cr! 

tio11, por lo qu1 la frecuencia de aparición de ~sta 1 de otraa 
coaplicaoion111 del paciente grave han awaentado. 

Rokitanaki, (I) 1n 1841 describid en hal.laagoa post-ttO!: 
ten una relación entre dloeras &«0dao del est6aeiao 1 entermedad -
1ntraoran1alJ un afio de11pu&1 CUrling (2) describió original.liante 
a 1&1 dl.oer .. de streaa en au trabajo " An acuto ulceration of the 
duoden1111 1ll oasea of burnll "• Billroth (3) en 1867, Biaelberg en 

1899 1 Silver en 1925 deaoribieron loe d1et1ntoe tipos de leeio -
nea agu4al a'8tricaa en pacientes durante el postoperatorio inme­
diato. (4). 

ru• ha.eta 1936 ou.ando Seyle demostró por voz primera -
laa uloeracionee g .. trioa.11 Houndariaa al stress en laa ratao,(5). 
llilen (6) olaaific6 las uloeracionea g4atrioas 11n cuatro grupos 1 

1.- ULCERAS DB CURLIJl(hGeneral•ente son dlcer1111 grandes, 
pen1trante11 ouya looalizaoi6n aae frecuente es ol duodeno; preeen­
tan cierta fibroaia en su bue 1 clínicamente aparecen en el 10<.' -
de loa paciente• oon queaadurae gravea. (2). 

2.- ULCB!l.lS DB COSBilfG: Descritae por H. Cuahill8 en 1932 
(7)¡ su looal.i1aoi6n aae frecuente ea en estÓaflo!O y duodeno, son 

lea1one• grand11 que e1 asocian a necrosia de la mucoaa del órgano 

afectado en paoientea con trawaatismo oraneoencefálioo o t1111orea 

aerebrale1 qua cursan con auaento de la presión intracraneana. 

3,- ULCB!lAS MBDIC.AMBllTOSAS: Son ulceraciones mdl.tiplee y 

eupertici&l .. que suelen observarse en el fondo del cuerpo del e&-
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t6mago y que se asocian a la ingesti6n de ciertos medicamentos co­

mo son: ealioilatoe, fenilbutazonas, indometacina, esteroidee, 

etc, (8). 
4,. ULCERAS DE STRESS: Son l!IÚltiples úlceras agudaa, eu-

:~ perficialee que se encuentran en paciontes po11traumat1zados con -

eepaie severa o postoperatorio de alto riesgo, La agresi6n ea el 

punto coan1n en estos pacientes, (9) 
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Otros t4rainos empleados para referirse a las Úlceras de 

stress son: hemorragia aguda masiva de la mucosa gástrica, úlcera 

gilstrica superficial, gastritis eroaiva aguda y gastritis hemorr~ 

gioa, Xawarada ~col, (10), on baae a lea hallazgos patog4nicoe -

de vaaoconetricci6n, isquemia f~cal y necrosis de la mucosa g4etr! 

ca eugirieron en t4rmino de síndrome de necrosis focal eguda g4e -

trica en lugar de úlcerae de stress¡ sin embargo dicho tármino a6n 
no e•ta generalizado y a la fecha se sigue utilizando el t4rmino 

de úlcerae de stress, ( II) 

La incidencia de las Úlceras do stress eet~ directamen -
te relaoionada con la intensidad y la duración del stress, Loe re­

portee publicados estan en controversia; ein embargo parecen indi­

car que la frecuencia os elevada, en especial en pacientes con en­

fermedad de extrema gravedad, Caaja y col, (12) reportaron Úlcera.. 

de stress en 85~ de pacientes con quemaduras graves, Bubrick y 

col, reportaron 53~ en los pacientes con STDA, (13) 

En otros reportea (14), el sangrado por úlceras de stress 

constituye aproximadamente el 15~ de todos loa casos de STDA; sin 

embargo estas lesiones son mas frecuenten f'n paciente ..• ~ospitnli~ 

dos, especialmente en las unidades de Terapia Intensiva como com­

plicac L6n de una enfermedad grave como quemaduraa, ea tf1do de shock, 

trauma, 3epais, etc. (15) 

Las Úlceras de atreas son leaiones agudas quu por medio 

de la ondoscop{a se observan como oro::ii:>'1es múltiples, con.mayo!." -

localizaci6n en porciones gástricas secretoras de ácidn, aunque 
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tambi6n se encuen~ran en ~l antro y el duodeno. Histologicamente 

son úlceras superficiales, múltiples, con zona de nocroaie limita­

da a la mucosa. Microac6picamente existe lesión del epitelio supe! 

ficial que se puede extender a la submuooua con edema, coneeati6n 

e infiltrac16n inflamatoria aguda, pero no existe proliteraci6n -

f1brobláat1oa t!pioa de la '13.oera cr6nioa. {16,17,18,6,4) 
Levine (19), Straus (20), Priebe {21), entre otroa auto 

res, encontraron al ex&men endosoópico de pacientes en estado cr.! 

tioo lesión de la mucosa gllatrioa entre el 84 111 10~, pero solo 

ea reportó sangrado entre el 5 al l~¡ sin embargo la mortalidad 

asociada a la hemorragia tu& oeroana el 5~. 

Bn el ealJ81'ado de tubo digestivo alto por tU.ceras de 

stress se observan erosiones de ln muooua ¡¡'8tr1.ca a la.~ 24-48 h.!!, 

raa posterior al trauma con sangrado mioroao6pioo, 1 a las 48-72 
horaa posterior al trauma 7a existe deteoc16n del sangrado en fo:r<­

ma macroao6p1oa. (18,22) 

Bl mecanismo et1opatog6nico de las úlceras de stress 

aún permanece on discusión; en animales do investigación se han -

observado que sin secreción ácida no se obseran las leeionee, (16), 

lo que indica que la hipereecreci6n de 4cido clorhídrico tiene pa­

pel importante en la etiopatogenia de las lilceraa de stress, Sin 

embargo se menciona quo los principales mecanismos inToluorados 

son la isquemia de la mucosa gástrica, acidez intrag4atrica, inor! 

mento de la permeabilidad de la mucosa con aumento de la difuaidn 

retr6grada de iones hidrógeno. {23,24,25). 

Davenport (24), definió la barrera de la mucosa g&!ltri -

ca como la propiedad de ~ata para impedir la di!wii6n de ácidos 

del llimen hacia el interior de Jamuoosa y la dituai6n de iones de 

s~dio del espacio intersticial hacia el llimen. Por ollo ae mencio­

na que la barrera ea un fen6~eno dinámico y no un espacio anatómi­

co, fenómeno que ea influenciado por divereoa factores, entre los 

cuales destaca ol estado secretorio, el equilibrio áoido base y el 
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flujo B&.IJ8UÍneo de la mucosa. 
Varios faotorea pueden alterar la barrera peraitiendo la 

dituaidn retr6grada de los iones hidr6geno oon activaoi6n intrapa­
rietal del pepsiDdgeno a pepsina oon la dastruooidn tisular sube .. 

cuente, así como la lesidn vascular lo onal produce heaorragia. -

( Pig. I ). 

BIPERSECR 

PACTORES DE STRESS 

DISM CIOH DIL 
RIEGO SAJGUIIJO 

RBPLUJ9 DUODEllAL J 
IBXRA'gION Dll l!JJOOS 

PARCRBATICAB,PEPSIHA 
Y ACIDis BILIAIUll. 
LESIO!f DB LA •ucos.t 

RBPLUJ~ RB'rROGRADO DB ' 
IORE.<f BlDROGllO 

JIAYOR tssIOR DB LA 

=i= 
S.UIGRADO. 

PIG, I.- leoanisao etiopatog&nico de la leaidn 1 el aan¡rado 4• la 
muooaa g&.trioa. n. Uchaa7er et. &l. VI at.poaio intaraa 
oional sobre pirenzepina. llxioo D,P, 1982 

La integridad de la barrera de la mucosa g4str1oa tiene 

valor significativo en la protecoidn de la mncoaa g4atr1ca; ae -

crea que la deatrucci6n de lata barrera por compuestos en46genoa 

(isquemia, dieminucidn de ATP por la o&lula parietal, aw1ento de 

la acidez g4strica) 6 ex6genoa ( ealioilatoa, dimetilpira•olonaa, 

iDdometaoina, esteroides, etc,) juegan un papel importante en l• 

muuoaa g4strica dallada con el estado de strese.(261 27). 
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Existen otros factores causales que ae incrementan en -

el paciente grave 7 que ya han sido mencionad , tal como: ~nfeo -

ci6n, cirugía ma7or, shock, tra.umatiemo oran• enoefálioo, ventila­

ci6n mecánica, padecimientos m6dicos cr6nioos etc, (Pig,2). 

taA.UIA'l' ISKOS 
Pl!llUORUIS 
SBOC[ 
I • .(.K, 
omuGu 

Di•poaibilidll4 del BCOJ 
reducida para neutrall1ar 
•l lair••o de e+ 

Plu~o elJICll(neo de la 
lllllCo•a reducido para el 
aclaraaiento de la atluea 
ola de hldr6 enc, 

oida aumentada con 
de '1oal.1 7 diBP.!!. 

el HC03 

Diaponibil dad del A'l'P reduci 
da, la que puede eer requer1: 
da.para ne·tralizar el hidro­
geno lumin l. 

ULCl!llAS DB S'l'RBS$ 

PIG. 2.- Paotores y m1oanieao1 para la produoci n de Úloeras de 
strees, 'l'oaado 7 aodifioado de: Silen • 'l'he prevention 
&114 a1111egement ot stress uloer•. Rospi al práotioe: Mar-
101941 1980 

lo obstante, la exiotencia de nuaeros a factores asr•s.!!. 

rea de la muooea "8trica, tambiln se han menci nado la existencia 
de alg1Ul8a aubatancla11 que tienen iaportante et oto protector de -

la 1111oc1a g&.trica. (28). La anllidrlBa carb6nic ee encuentra en 

61'&ndes concentraciones en la auooaa gástrioa 7 se le atribu7e efe~ 
to protector de dioha 1111cosa. !n la actualidad iversos autores. 

atribu7en a las prostaglandin1111 efecto protecto de la mucosa g"8-

tr1oa, prlnoipalaente en el daflo inducido por bi is, alcohol 7 es­
tsroidee. (29), 

Bl aeoaniamo protector se cree que es ecundario a cam-
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b1oa en el transporte de sodio, aumento del All.P c!clico,eatimula­

ci6n de la secreción de bicarbonato, eetabilizaoi6n de lisosomaa 

1 aumento en la producción de moco¡ sin embargo dichos mecanis•o• 

a:dn se encuentran en oontrovereia. (29) 

Para el trat1111iento del S'.rDA por Úlceras de etrees se 

han utili&ado di!erentee procedimientos como son1 lavado g'8trico 

con eoluci6n ealina helada, tra.ns!ueionee múltiples de B&JJ«re, a4-

minietraci6n de antiácidos, administración intraarterial aeleoti­

va de vaaopreeina, eabolizaci6n arterial con gelfoan, oau.terizac!· 

6n de las leeionee por endoscop!a, adainietraci6n de levarterenol 

por aonda naeog4atrica, eto. (16,22,30,31,32) 

El1 caaos mas eeveroe y que lao medida.e antes Be!Salllodae 

no han fwloionado se ha recurrido al tratamiento quiri!rgioo 4•1 

tipo de gastrectom!a parcial o total con o ein vagotom!a (4,33). 

El trataaiento quirdrgioo por falla del tratamiento a4dioo ea de 

aproximadamente el 10~ de loe casos de SfDA, Loe resultados de ••­

ta conducta suelen eer malos. (6,34). 

Bl trataaiento del STDA continúa siendo en la aotuali -

dad di!!cil, oootoso 1 con una morbimortalidad elevada, por ·1e -

que el enfoque aotual es el tratamiento de tipo preventivo, para 

lo oual se utilizó, inicialmente, el protocolo de alcal1111aao16n 

g'8trica, la s1daci6n para disminuir el stress 1 en loe dltimoa 

aiioe ee han utilizado loe bloqueadores de reoeptorea H2. (16,19, 

21,35,36,37,38). 

La 1ntroducoi6n de la cilletidina, antagonista de loo re­

ceptores H2, ba modificado radicalmente el onfoque del trat&111iento 

profiláctico del S!D~ constituyendose en el primer grupo de ••4i­

camentoa que han mostrado eu utilidad en la prevención del S'fJIA en 

pacientes en estado critico internados en unidndea de ferap1a .1.n -
tens1va. (5,191 21,34,37,38,39). 

La cimetidina fu6 descubierta en 1972 por Blaok 7 col. 

(40), pero no fu& hasta 1977 en que la Pood and Drug Administra -
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tion autoriz6 su utilizaci6n para el tratamiento de la enfermedad 

úlcero-p&ptioa 1 el e!ndrome de Zollinger Blliaon. Este medicamen­
to inhibe la eecreci6n ácida tanto basal como nocturna o aquella 

inducida por alimentos o por otroe est!llU.loa. Su administraoi6n -
puedo ser oral, intramtlScular o intravenoaa, sus niveles picos en 

sangra se obtienen a los 45 1 90 minutos 1 dieminu1e el nivel ba -

aal de áoido en un 8°" apro:icilladuente. Bl 15:' se metaboliza en el 
h!gado y ee eli•ina por la crin.a pr4oticamente sin cambios. (4I, -

42). 

La oi•etidina tiene una vida media de 123! 12 ainutoa • 

.Rstudioa toxiool6gioos hon demostrado buena tolerancia del medie,! 
mento en el hombre; ein embargo, se han reportado efectos indesea­

bles 00110: diarrea, ·arupcidn cutánea, dolor muocular, elevaci6n da 

oraatiaina, elavaoidn de ensiaae hepáticas, distuno16n 1nmunol6gi­
oa 1 granulooltopenia, gineco111S11tia, alteracioneo mentales ( som­

nolencia, alucilUIOiones, deaorientaci6n, etc.), adem'8 se ha menoi,2 
nado cierto afecto da potenoializaoidn de loe anticoagulantea o~ 

r1Jl1001. •aa recientemente ee han reportado complicaoionee del ti­

po 4• pancreatltie acuda bemorr4gica. (40,41,42,43). 
Las úlceras de etroee por e! eolae son graves y frecuen­

temente ae aaocian a otras patologías mas graves por ló que ensom­

breoen el pron6stloo. Por ello ee deben utiliaar aquellos prooedi--

• miento• terapbticos que tedrica o práotioament• han demostrado 
eer útil•• en el tratamiento profiláctico del S!DA eecundario a 11! 
ceras da atre••• 



- 8 -

HIPOTESIS. 

La utiliaacidn profiláctioa de loe bloqueadores de loe 
receptores 82 de la muooaa g4atrioa, del tipo de la oimotidina, son 

!&raacoa afectivos en la pravenoidn del STDA en loa paoiantes gra­

vemente enfarao.1. 

OBJftIYOS. 

- Demostrar en el enfermo grava, portador de mll.t1pl .. 

condiciones que propician la aparicidn da ~lceras da atr1aa, Q•• 
la utilizacidn temprana de la cimatidina reduce la fracuanola 4• 
aparioidn de aat1 cuadro. 

- Bvaluar la iaportanoia del tipo 1 ndaaro 4e loa fac­

toras de riesgo en al desarrollo del aangrado de tubo dlc••t1•o 
aUo. 

"" -,• ... '"····. ~;' ... _-, 
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IAfERIAL Y IETODOS. 

Se realiz6 un estudio proepeotivo, •ultio&ntrioo, rand~ 

mizado 7 doble oieso, en loa pacientes or!tioaeente enfer11oa in -

ternadoa en lu unidad1111 de CUidadoe Intensivos de lo• cuatro Roa 
pitalea de Urgeno1ae de la D1recoi6n General de 1011 Serv1oioe •'d! 

coa del Depart1111ento d•l Di•trito Pederal, en 11 Hospital Colonia 
de 1011 PPCO lao1onale• de •lilao 7 en el Hospital locel. Bl estu­
dio 1e etectu6 entre novleabr1 d• 1980 y Diciembre d• 1981. 

816111 

Se co1111ideraroD 1&11 11iguiente11 caraoter{atioas de inolJ! 

l.- Pacientes de 1111boa sexos, con edades entre los 12 7 65 -

aaoa. 
2.- Hospitalizados en unidades de !erapia Int11111iva por cual­

quier o&Daa. 

J.- Que el padeci•llnto de ingree!l a la unidad· de Terapia In­

tensiva h1oi1ra suponer una estancia meyor de dos d{aa. 

CRI'f Ell.IQS DB 10 IICLUSIOI. 
1.- Paoiente1 ao .. t1dos a tilrmaooa potencialmente capaces de 

provocar &Bllj!rado de tubo d1ge11tivo alto, ooao piraaolonas, 
coriiooide1, sa11oilatos, butaaolidiDBI o sus deri'V&doe 

1 hepariaa, solos o en co•b1naoidn. 
2.- PaoieDtea con dloera plptioa o lesión gastrointestinal. 
J.- Bllf•raoa OD evidencia o sospecba de STDA activo. 
4.- PaoleDtea en estado de shock, aieDtrae &ate dure. 

5.- Pacientes con i1111utlciencia renal aguda o 1n11uficiencia 
hep,Uaa. 

6.- PacieDt11 ao•etidoa a ali•entacidn parenteral o alimenta­
ción por vta oral •. 
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CRifERIOS DE BICLUSION. 

1.- Caracter!stioe.s de no inclusi6n.4esoubiertae durante su 

estancia. 
2.- Cuando se egresaron los pacientes antes de 48 horas, por 

ae~or!a, detunci6n o tr1111lado. 

Se lee a4a1nietr6 a loa pacientes en forma randoataada 

1 doble ciego 300 "«• de cimetidina& o llna B111polleta de placebo -

por v!a IV. oa4a 6 hr•. Se registr6 cada hora la ten1i6n arterial, 

la frecuencia cardiaca, la diuree1a y la pres16n v•aOBa central. 

Se deteraia6 cada 24 hrs: urea, oreat1nina, tGO,tOP,tP 

t tlt. Se eolioit6 f6l'llllla roja cada 12 hrlo 

Se utili•6 como analg6sico aoet11111inofea 1 aeperid1na, 

la hiperteraia •• control6 con medios t!sicCJl ea caso de ao ceder 

a •atoe se empleo aoet1111iaotea. 

PIN DEL B3tUDIO. 

l.- Cuando el paciente egreso por aejor!tt.. 

2.- Cuando el paciente egrea6 por detunoi&a. 

J.- Cuando aancr6 por dl.oer .. de •tre••• 
4.- Cuando ee completaron loa dos d!u de eatudie, aú aia 

ser egrHadoe loa paoientH lle la uaidall 4• terapia Ia­

tenaiva. 
Bn aaboa grupos los paciente• que aaqgraroa ae lea real! 

z6 endoacop!a 1 protocolo de aloaliaisac16n g'9tr1ca. En loa oaaoe 

de estado de coaa, !leo, v6aito, •te. ae colood eoada nasog'8tr1oa 

7 se llevó a cabo la medio16n del pR g'9tr1oo 30 a1nutoa aataa 1 ·· 

despu•s de la apl1oaoi6n de la oiaetidina. Si lae caraoter!•t1caa 

del l!quido aapt.rado hicieron sospechar aangrado de tubo digeati'YO 

activo ae hiz6 bdsqueda de all!lgrado por medio de tiraa reactivas; 

de reaul!tar positivas, se llev6 a cabo la endoscop!a 7 en oaao ne­

cesario se instal6 protocolo de alcalinizac16n g4strioa. 
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Se utilizd la prueba de la x2 para la oomparacidn de 188 
oaraoter!atiolUI de loe doe grupo• analizados aa! como para ~alorar 

la eficacia del medicamento. Se oo.1111ideraron coao significante• 101 

reeltados c111a p reeultd menor de 0.05 
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RESULTADOS. 

Se incluyeron 55 pacientes en total; 31 del grupo I 
(PLACBBO) 1 24 del grupo II (CDIB'rIDIKA). Se excluyeron 7 pacien­

tes por no haber permanecido mas de 48 horaa en la unidad de Ter,! 

pia Intensiva, por lo que tinalmenh oe estudio.ron 48 pacitntee 1!! 
tegrados de la si¡¡uiente aanera: 

Grupo I, lo formaron 16 pacientes del •exo iaaaclllino 1 

8 del sexo femenino, 0117as edades variaron entre 16 1 62 alloa, Cllll 

edad proaedio de 31.3 aft.os. 
Grupo II, lo integraron 14 pacientes del sexo masculino 

1 10 del sexo teaenino, lae edadee variaron entre 14 1 65 all08, oon 

edad promedio da 42.3 al'los. 

Bl promedio de d!aa estancia en la unidad de !arapla la 
tensiva tu& de 3.5 d!ae para el grupo I 1 de 4.4 d!aa para el ,...... 

po II. (tabla I) 
Las pruebas de tuncion11111iento hepático 1 renal, •• tllUl,!11 

traron dentro de lo noraal antes 1 deepu&s del estudio •a loa 49 
pacientu, 

Se analiaaron grupos de factores de rioa10 ..,or aa cada 

paciente. Eetos fueron: insutioiencia respiratoria, aepala, perl!o 

nitia, hipotensi6n, traU11Btie11oe, cirugia mayor 1 otros pa4aoilli'!l 

toa m&dicoa ( in.eutioiencia cardíaca, cetoacidoeie diab6tiaa, int.!!, 

xioaci6n por drogas, hipertensi6n arterial, etc.). 

Hub6 53 factores de riesgo en loa 24 pacientes del grupo 

I, con promedio de 2.2 factores de riesgo por paciente, ID 11 ~ 

po I! se encontraron 47 factores de riesgo con promedio de 1.9 f~ 

toree de riesgo por paciente. 

Bl número de pacientes que aallgl'aron 1 su distribuci6a 

de acuerdo al número de factores de riesgo se muestra en la.tabla 

II 1 en la figura l respectivamente, 

Bl estudio estadístico con la x2 no demosllM diferenoia 



.· .. ·'"- ·.····-·-· ··~ -· 

- ll -

fABL.l I 

JJA!OS CLillICOll, PROIODIO DB BllfANCli T 

DIJ'UllCIOllBS Bll AllBOS GRUPOS. 

GRUJO GRUPO I GRUPO II 
(Pr.J.CWlll\\ (CDft'IDilfA) 

TOTAL DI P.ACillflS 24 24 
HOHRIS 16 (66.~) u (58.3~) 

HJ.IRBS !· (33~~) 10 (41.~) 

EDAD PROHDIO 31.3 42.3 
DIAll ISfAIOll 3.5· 4.4 
llDlRHS 5 o 

. 12 ( p <: 0.025 ) 
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!.lBLl II 

OOIPARAOIOI BS!ADIS!IOA DB LOS GRUPOS I 1f II 11 J.1 

PROPILUIS DBL SAIGR.lDO DB TUBO DIGBS!IYO mo. 

GRUPO 10 SAllG.llAROI SAIGJUROI !O!AL 

(lftUJO 1 
17 (70.~) 7 (29.2") 24 (PLAOUO) 

llRUPO II 
23 (95.~) 1 (4.~) 24 (CDftlDIIA) 

T O TAL 40 8 48 

1.2 ( p ~0.025 ) 
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significativa en la distribuci6n de pacienteo en ambcll grupos. 

En el grupo I, cuando un s6lo factor de rieaco estuvo -

presente, ningiln paciente sangr6; cuando hub6 dos tactoree de ri•! 
go, doa paciente• eangraron (22") 1 cuando tree o más factores ee­

tuvieron presente• 5 pacientes eangraron (55~). Pig. l. Por lo taa 
to el ndaero total de pacientes de este grupo que sangraron tu& -

el 29.2". 
Del grupo tratado con cimetidina, sólo un paciente san­

gró (4.2") 1 tuTÓ tre1 factores de riesgo. (l~) 
La diferenoia entre 1111bos grupos eegÚn el n~aero y dis­

tribución de pacientes que eangraron íd aignitic&tin. (p<0.025). 

D• loa pacientes que e&ngraron del grupo I, 5 lo hicie -
rón Bl aegwido d!a (21~), uno al tercer d!a (4~)y otro al eezto 

d!a. 
Bl pB intrag'8trico ee midi6 en ll pacientee del grupo 

I 1 6 paoi•ntea del grupo II. De loe pacientes que B&D&l'•ron del 

grupo I, 401 de ello• •l pH tul de 6 1 en uno de 3. (fig. 2). In 
loa pac1ent11 del grupo tratado con c1metid1oa, el pH g'8tr1oo 

4eaoen416 en do1 pacientes 1 en el reato •• 1nor1aent6, (fig.3). 
La endoscop!a ae realis6 en tre1 paoiente1 que sangraron 

del gn¡po I, en doa de ello• se encontr6 gastritis hemorr4gioa en 

cuerpo 1 fluldua g'8trico 1 •n el otro paciente gaatritis hemorr•­

gica en cuerpo 11 antro g'8trioo. La endoecop!a en el paoiente que 
B&DBró 4•1 grupo II mostró gastritis hemorr'8ica del cuerpo 1 an­
tro g'8trico. 

La bio119ia en 101 tr11 caao1 del gl'Upo I se report6 con 
gaatritia erQll1Ta. 

ID el grupo I fallecieron 5 paciente• (20.~), dos de 

ello• aaugraron, pero la causa de muerte no se atribuyó al aan -

grado d1 tubo d1geet1To alto.(uno BBIJ8J'Ó del lecho hap&tico, 1 el 
otro de heaorragla 1ntracraneana.) 
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PIQ,. I.- D1Uribuc16n de paciHh11 de acuerdo al 
m1aero de 'tactorea de r1e1go 7 núero de 
pacientes que B&118?'&rOll en cada grupo. 
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DISCUSIOll. 

(Sl ~ US\S tm ornE 
SAUR DE U\ BIBUO"f ECA 

Las iUcerae de stress ocurren mas frecuentemente en pa­

cientes graves y ee a.eocian en la mayoría de las veces a estados -

de shock severo, aepeia, insuficiencia renal, leeionee t&raúcae, -

intervenciones quiriirgioae, trauma, etc. (91 21,41,44). Mención ap&J: 

ta merecen loa pacientoe con enfermedad uloero66ptioa preexisten -

te o aquellos pacientee con STDA secundario a la ill8eati6n de dr~ 

ga.a agresoras dt la mucosa gástrica coao ealioilatoa, 1n4oaetaoi­

na, corticoides, eto. (6). 

Bl mecanismo etiopatogbioo de laa ..Uoera.e de atrua 

adn no ee claro, sin embargo ae mencioaan que laa prinoipals• al­

teracionee en el desarrollo de dichas dloerae inol111en1 acid•• 

g'8trica, mayor peraeabilidad de l~ barrera de la 11111ooaa g'8trioa, 

dieminuoi6n anormal en la producción de moco, alteraciones en el 

flujo sanguíneo de la mucosa 1 reflujo biliar. (17,45). 

Varios autorea (17 1 41,46) sugieren solo tres i11portaatea 

factores neoesarios para el desarrollo de dloeras de atr .. •1 1.­

preeencia de i6n hidrógeno¡ 2.- aumento de la permeabil1dll4 4• la 

mucosa para loe ionee hidrógeno y 3.- alteración del flujo •allC!li­
neo de la mucosa. 

La incidencia de Úlceras de atreee puede disminuir aig­

niticativament• al eliminar o reducir uno o 111'8 da eatoa taotoraa. 

Bntre las principales me4idaa terap6utioaa 1uoamina4ae a diamillllir 

la acidez g'8trica, entre otros tenemos, la admin1atraci6n prot1-

láotica de antiácidos y/o el empleo de los bloqueadorea de recep­

tores 92 de la mucosa gástrica como le cimetidina. (20} 

Los antiácidos neutralisan directamente la acidez g'8tr,! 

oa Y eu etioacia, según algunos reportee (21,44} ea hasta del 10°"• 

Sin embargo para llevar a cabo el protocolo de alcelinizac16n g'8-

tr1oa, ae debe enfatizar que no a todos los paoientea ea oonvtnie,a 
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te colooarlee una sonda nasogál!trica y que dicho procedimiento re-­

qui.ere de vigilancia especial ( medici6n de pH ooda hora y admini!. 

traci6n de antidcidoe por sonda nasogdstrica para mantener pH arr.!, 

ba de 6) y. el tiempo-enteraera que 01 consWDe coa 11te prooedi•i•!! 
to incrementa el costo del tratamiento. La utilizaoi6n de ciaetid! 

aa ea de empleo sencillo por lo que ao requiere vigilancia especial. 

La cia1tidina bloquea loe receptores H2 1 de esta toraa diamin1171 

la acid1s. (44). Otro• 11tudioa han peraitido deaoatrar que la ci­

a1tidiaa tiea1 un efecto protector del tluJo ealljlllfa10 de la llllOO­

ea 1'8trica, con lo que adiada de inhibir la produooi6n de icido 

intrag'8trioo evita la ruptura de la barrera de la auooaa giltri­

ºª• (47) 
Blltudioa au recia11te11 ooatiraan la utilidad de la ola.! 

tidina ea el trataai1ato profilictioo ·del S!DA ea pao11at .. 11'& -

T1aent1 1nteraoa. (19,20,JJ,J6.J9). 
Bllte eetudio aoatr6 que la población 1111&lil&da tu• h09J. 

a•n•a en cuanto al ndaero de pacient11, 1exo, tipo 7 proaedio de 

taotorea de rieago. Laa e4ad111 tuTieron la aia .. Tariaci6n ea ... 

boa grupo• y aunque el proaedio tu• .. aor ID el grupo I que ID el 

81'11PO II, no exi11ti6 diter1acia e11ta4fatica aignifioatiTm; por lo 
qu1 tu1ro11 coaparable1. 

Bll este eatudio pro•peotiTo, randoaizado 7 doblo ciego, 

•• utilia6 la oiattidiaa comparada coa placebo, coao aedida pro­
TlatiTa ~el S!DA 111 pacientes hoapitalisodoa por cualquier oauaa 

111 yariaa unidad•• de !1rapia Inttnaiya. Se oba1r.6 que la ciaeti­

diaa tu• eficas ea la profilaxia, 7a que de 24 paoieatea, aolo I 

(4.2") tuyo sangrado gaatroiateatinal, ai1atraa que el grupo tra­

tado con placebo, 7 paoieatea presentaron S!DA (2~). Diferencia 

0011 significado estad{atioo ( p4'0,025). Se ha reportado que la 

coaplicaoi6n del S!DA en loa pacientes sraY1a eat' ea relación -

con la patologfa de base 1 el tipo de factores de riesgo ooao eonr 

a1peia, insuficiencia renal, iasutioiencia respiratoria, trauma, 

cirugía, etc. (14,21,44) 
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Nuestros reeultadoa sugieren correlacidn entre la 1nc1 -

dtnoia del BllJl8l'adO y tl nllmero y tipo dt !actor de riesgo; en ol 

grupo tratado ccn placebo, dos pacientes sangraron (2Z') con dos 

tactores de riesgo y cuando tres o m'8 tactorta de riesgo estivi,! 

ron prteentta 5 pacientes sangraron (55~). Los factores de riesgo 

que mds trecuenteaente se encontraron en.los pacientes que sangr.! 

ron fueron trauaatisaos asociados a oirug(a mayor y peritonitis. 

Dicha oorrtlaoi6n dititre a loa rtportta de Priebt (7) 1 dt Has -
ting (37)1 estos autore• reportan a la inauticienoia renal a!fllda, 

insutioienoia rtapiratoria aguda, ictericia e hipotensi6n 00110 loa 

priaoipale• taotort• 41 riesgo asociados a S!DA. !eta diferencia 

ea loa taotore• de riesgo es debido a las oaraoter!eticaa dt lo• 

ho•pitalta en que se de1arrollo este estudio, que son diveraaa 
unidades dt urgenoiaa para paoient11 pclitr&W11ati1ado1 en la .. 70-

r(a di loa oaao1. 
11 aancrado 111. 101 pacientes del grupo I 1u prueat6 aa­

tr• el lelWldO 1 el aell1io d(a de la lesi6n primaria, pero tl san -

grado prtdOain6 en_ el segw¡do d(a ( 5 pacientes) lo que concuer­

da con otro• reporte• (6,22,35) • .ll parecer tl 11'11lmo stress ps!­
quioe se pre11nta al segundo d(a, aunque Luoas et al. (27) 1 otr1111 

autor•• (19) lo atribuyea a que laa lesiones en au inicio ocn su­

perticial81 1 ao aancraa, a1no laallta cuando se protlllldhan, &ato 

1uel1 aaoe4er •n el l°" de lOI caao1. 

lltb14o a lu caraohr(sticas de illclusida no u pudo • ._ 

dir el pi 1'-trico en todos loa paciente• por ao tener indicaci6n 

la colocaoida de sonda na1og'8trioa. Bn tres oaao1 del grupo I en 

101 que se aldid el pH,2 tuYieron sangrado con pH de 6 1 uno con pR 

de 3 (tig. 2) 1 en loa reat&ilÍH el pH dHcendU o no se 11oditicd0 

Bn el grupo tratado con oi11etidina dos pacientes tuvieron descenso 

del pR g'8trioo en relaci6n al valor inicial 1 en 4 pacientes el -
pH se elev6.(P1g, 3). 

Stother et al, (44) menciona que la !alta de aacenso en 
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en el pH en loe pacientes en ~ue se utilizó cimetidina en forma -
profil4otica, ea un índice de falla en dicho objetivo; sin embar­

go McBlwe (36), Levine (47) 1 Halloran (48) lo atribuyen a que ea 

algunos casos el pH se incrementa a partir de laa 72 horaa d• la 

leeidn inicial 1 que la protecci6n que hao• la cimetidiaa ao •• 
relaciona solo a loa niveles del pB, •ino taabi&n a au efecto pro­

tector eobre la barrera de la mucosa gástrica 1 en el flujo aangu! 

neo de la aucoea. 
Bxieten reportee (36,38,42,43,49) de que la cllletidiaa 

ocasiona elevaci6n do las oifraa de urea, creatinina, fOO, fGP 7 

bilirrubinas¡ en loa pacientes de e•te estudio ao •e ob••rvaron 
ctu1bioa, posiblemente por el corto tiempo de adminietracidn del 

111dioaaento. 
De 101 paciente• eatudiadoe, 5 tallecieron del grupo 

tratado con placebo, dos de ello• sangraron, pero el sangrado d• 

tubo digestivo al.to •• logrd controlar con lavados g'8tricoa. La 
oauaa de muert• en uno de •llos tul por sangrado del lecho hep,ti­

co 1 a• el otro por hematoma intraoraneano. 
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CONCLUSIONES, 

1,- El sangrado de tubo digestivo aJ.to ocurrió en el 

29,2~ de loa pacientes trat~doe con placebo y en 

el 4.~ de loe que recibieron cimetidina. 

2.- El sangrado ocurrió entre el segundo y sexto d!a, 

pero predomin6 al aegu.ndo día ( 75~ ), lsto pare­

ció ser secundario ü periodo de streH, 

3.- Los pacieatea con tres o más factores de riesgo 

:rueroa loa que más sangraron ( 55~ ), 

4.- En loe 6 caeos del grupo tratado con oimetidiaa 

en que se midió el pS g4etrico, &ate no ee elevó 

en dos de ello• (33,3~); 11.l parecer la proteccila 

de la mucosa gástrica obedeció al papel protector 

de la cimetidina sobre la barrera y en el !lujo -

eangu!neo de la mucosa, 

5.- No se observaron reacciones indeeeablee, 

6,- Se concluyó que el medicamento preTiene el sangra­

do de tubo digestivo alto en loe pacientes int•rll,! 

doe en las Unidades de Terapia Inteneiva. 
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St rtaliz6 estudio prospectivo aultic,ntrico, randosiaa­
do y doble ciego para evaluar la eficacia de la cimetidina en la 
prevenci6n del sangrado de tubo digeativo alto en loo pacientes 
internados en 188 Uaidadea de ~trapia Intenaiva, de noviembre de 

1980 a &ioieabre dt 1981. St lnolll)'eron 48 pacientes de loa oua -
tro Ho1pitcleu de Urg111ocia1 del Departamento del Diatrito Pederal., 
del Hoapital. Colonia de loa PP CC Nacionales de K&xioo y del Hos• 

pital •ooel. 
Lea paoientea tueron divididos en dos grupos. El grupo 

I formado por 24 paciente• a 101 que ae adlliniatr6 placebo 1 al 

grupo II 1ntegra4o por 24 pacientes a los que se aplicó oiaetidi• 

Jla tl grupo I bub6 sangrado de tubo digestivo alto an 

7 paciente• (29.2") 1 en el 81'11PO II en s6lo un paciente (4.~). 
La pl'lltba 12 ao1tr6 eignifioado estadístico l p<: 0.025 ), 

Se concl!QIS que la cilletidina fu' útil en la profilaxis 
del aangrado dt tuba digestivo alto por úlceras de otreee, 
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