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INTRODUCCION 

La gastritis erosiva puede ser incidiosa, impredecible, -

en su evoluci6n y ocasionalmente asintom6tica. 

Como quiera que elijamos considerarla, es un problema clf 

nico serio. Los datos disponibles sugieren que la gastritis -

eroaiva es responsable de mils del SOt de todos loa casos de -­

sangrado que ori9inan en el tubo digestivo y de cerca de 25t -

de los casos de hemorragia aguda en el aparato digestivo alto. 

Los estudio• •obre lo• con•lWidore• cr6nico• de &cido a~ 

tilaalicllico con reumati•mo, indican que hasta 3 de cada 5 p~ 

cientes tienen gastritis erosiva in•o•pechada. Aunque faltan 

datoa epidemiolCSgico• sobre loa alcoh61icos, parece razonable 

especular que la mi•lll• proporc16n. de ellos e•t&n afectados de 

manera semejante. La qaatriti• erosiva bajo el nombre &I dl~ 

ra• de atrasa ataca a loa pacientes que han sufrido cualquier 

tipo de tens16n. 

Lo• proqre11oa en los mdtodos diaqn6ati.coa, especiallnente 

con el advenimiento de la fibroacopia han hecho pos:ible la -­

idllntificaca.&i oportuna de loa paciente• can 9aatri.ti.a erosiva. 

Al mismo tiempo, el mejor conocimiento de las determinaciones 

de la sccreci6n 9latrica de leido y de laa interre l.acionea de 
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la actividad gastrointestinal est~ haciendo posible para noso­

tros encon.t.rar mejores maneras para controlar la gastritis cr~ 

siva y, a menudo imoedir sus complicaciones m4s serias. 

En el presente trabajo se hace W1 estudio, prospectivo, -

comparativo, dos tratamientos diferentes en pacientes con gas­

tritis erosiva aguda ex6gena, comprobada por endoscopía midien. 

do PH, acidez libre, acidez total. 



GENERALIDADES 

El estómago es una de las partes m4s dilatadas del tU::,o -

digestivo que estS entre el esófago y el intestino delgado. A~ 

taa como un deP6sito, funci6n facilitada por la elasticidad de 

" . sus paredes que pueden estirarse hasta acomodar en su interior 

1 a 1.5 litros de alimento o l!quido1 tal volumen es retenido 

en su interior por el csf!nter pilórico. El est6mago intervi~ 

ne en la di9esti6n por la acc16n del jugo g4strico secretado -

por las células glandulares de su mucosa. Dicho jugo contiene 

enzimas, así como Acido Clorhídrico y moco1 de las enzimas, la 

Pepsina es la m4s importante y es secretada en la forma de su 

precursos pepsin6geno. En un medio 4cido forma Pepsina y ca-­

mí.enza a digerir las proteínas, las otras enzimas son: Lipasa 

G4strica, Amilasa G&strica, Ureasa G4strica y Renina. Asimis­

mo produce hormonasJ Gastrina, Somatostatina. 

Caracter!sticas anat&nicas: en la figura siguiente se señala -

l.a forma de 1 es t6mago y las partes que lo componen. 

Eacotad.ura de cardias 

Orificio 
del cardias 

Incisura 
Angular 

Antro pil6rioo 

3 
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El est6mago es la porci6n, m6vil, en forma de J, del tu­

bo digestivo, presenta dos curvaturas. La curvatura menor es 

corta: su superficie cóncava mira hacia arriba y a la derecha. 

La curvatura mayor, mas larga, as convexa¡ se presenta a.nterE 

lateralmente y a la izquierda. Entre esas dos curvaturas es­

t.tn las paredes anterior y posterior. La unión gastroesof4g!, 

ca ocurre en el extremo superior de la cur.vatura menor: este 

es el extremo más fijo del estomago. Las paredes gástricas -

alredetJor de esta uni6n se llama: cardias del estómago. A la 

izquierda de la unidn gastrocsof4gica, el eat6mago se di.lata 

hacia arriba por encima del nivel de entrada del es6fa901 es­

ta porciOn del Organo, se llama fondo. La parte principal de 

las paredes gástricas entre las curvaturas se expande fonoan­

do el cuerpo. El extremo inferior del est6roago se estrecha -

bruscamente, en un punto situado mt1:s o menos despu4s de las 

tres quintas partes '1lltimas de la curvatura mayor, formando 

la porci6n pil6rica del 6rgano. Esta se divide en antro pil~ 

rico, adyacente al cuerpo, y en una parte muscular estrecha, 

el conducto pildrico, que rodea al orificio pil6rico en el i!!, 

testino delgado. Ninguna demarcacidn seyara a las porciones 

cardiaca, fQndica y p116rica del est6mago. Son 4reas genera­

les indicadas generalmente por las caracter!sticas menciona-­

das y que se identifican espec!ficamente solo por el Upo de 

gl4ndulas en su mucosa. 
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Características Hicrosc6picas Generales 

Las paredes del est6mago est.tn constitu!das por los si-­

guientcs estructuras 

Mucosa 

Que a su vez mprende tres capasi al Epitelio superfi--

cial, b) LSr.linn pro! ia y e) Huscularis mucosa. 

Subroucosa 

El tejido cone tivo de la submucosa lleva vasos sangu!-­

neos y nervios, eo tiene células ganglionares autOnomas y une 

laxarnente la mucos con la capa muscular. 

Muscular 

Estti C.:OMpuest de capas de md.sculo liso, las capas muscu­

lares circular i.n rna y longitudinal externa se continllan de!_ 

de el es6fago en a regi.On cardiaca. La porci6n fQndica y el 

cuerpo se caracte izan por poseer una capa adicional oblicua -

mis interna de mil culo liso. 

Serosa 

Consiste en tejido conectivo adventicio fibroso que une -

la membrana meso elial del peritoneo visceral con la superfi-­

cie del 6rga.Ílo. 

La coloraci de la mucosa g8.strica en condiciones norma-
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les es de color rosado excepto en el píloro y en el cardias -­

que es m4s p4lida. 

En una sección perpendicular a trav~s de la mucosa se pu~ 

den observar unas invaginaciones que corresponden a las crip-­

tas o fovcolas g4stricas. 

El espesor de la mucosa en todas las partea del est6mago 

está ocupada por una multitud de glándulas, las cuales desemb_2 

can en el fondo de las criptas g~stricas. Cada glándula puede 

aparecer como una estructura tubular flnica que descansa mas o 

menos perpendicularmente a la superficie de l.a mucosa. En al­

gunos casos una sola cripta recibe la secreción de dos o más -

glándulas. Las criptas g4stricas, que aparecen en forma de -­

puntos en n~mero inmenso en la superLicie mucosa, est.!n reves­

tidas por epitelio colurunar. Este llltimo tiene caracteres si­

milares en todas las partes del est6mago y se continQan de un 

lado con el epitelio superficial y por otro con las c.§lulas de 

revestimiento de los tubulis glandulares. En estas Clltimas, 

los caracteres de las od'lulas sufren Wlft modi.ficaci6n, tanto 

su morfolog!a como en su fund.6n y adquieren caracteres secre­

tores poderosos de naturaleza especial. 

Los elementos ce.lulares de las ql&ndulas del fundus qS.s-­

trico y de la mayor parte del cuerpo del est6ma90 difieren en­

tre si en .su apariencia microscc5pica y en la naturaleza de sus 
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secreciones, de las que corresponden a la regi6n pil6rica, as! 

como de l~ que se encuentran en la mucosa vecina del cardias. 

Teniendo en cuenta las diferencias en las glándulas se -­

pueden distinguir tres zonas en el est6roago. 

La primera zona corresponde al cardias y contiene las - -

gl4ndulas del mismo nombre. La segunda zona comprende el fwi­

dus y 109 dos tercios proximales del est6mago y contiene las -

gl~dulas g4stricas ~ropiamente dichas o glándulas del fundus. 

El tercio distal del. est6mago y la región pil6rica constituyen 

la tercera y en ellas se encuentran las gl4ndulas pilóricas. 

Estas zonas no están separadas por límites precisos. 

Las glándulas de la vecindad inmediata del orificio car-­

dial. (gl&ndulas ca.rdialos) son de tipo mucoso y segregan un lf 

quido alca11no. En el es6faqo se encuentran presentes gl'ndu­

las de caracteres casi 1Mnticos, a nivel del cartílago crico.f. 

des y en su extremo inferior, justamente por encima del car-­

dias. 

Las gl&ndulas del fundus y del cuerpo del est6mago, se -­

puede dividir en tres segmentos a las gl&ndulaa: la zona mas -

profunda es la base, la zona media ea el cuello y la zona sup~ 

rior, el istmo. Esta Qltiraa zona ae contint1a con la cri(lta. 

Debemos señalar que las criptas no son en realidad parte de --
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las ql.indulas, sino simplemente son orificios o depresiones -

que van de_i;de la superficie al interior, y est.1.n recubiertas 

por células epiteliales superficiales. El ndrnero total de 

glándulas ha sido calculado en treinta y cinco millones. 

El epitelio columnar mide de 20 a JO micras de altura, 

las ~lulas que la forman presentan su ndcleo basal y en el -

citoplasma cerca de la superficie libre se identifican mdlti­

ples gr:inulos redondos de diferente t.amaño que contienen moco, 

el que al ser liberado sirve de lubricante a la superficie -

del est6mago, tarr.b14:n se han identificado gotas de grasa y -­

gránulos de gluc6geno. 

En condiciones fisiol6gicas estas células mueren y se -­

·aascaman, los signos de regeneraci6n solamente se encuentran 

en la parte m4s profunda de la cripta, donde las ~lulas aon 

menos diferenciadas, tienen menos gránulos de moco, y la mit~ 

sis es mlls frecuente, las nuevas ci!lulas son lentamente empu­

jadas hacia arriba para reemplazar a 1as ct'Slulas superficiales 

que han sido desprendidas. 

GlSndulas gSstricas son las más impOrtantes para la se-­

creci6n del jugo q4.strico, se encuentran colocadas perpendi-­

cularmente en la superficie de la mucosa y miden de O. 3 a - -

1. 5 mm. su di&netro varta de 30 a 50 micras. 
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tas c41ulas que constituyen las paredes de los tubulis -

son de 4 tipost a) Cálulas principales del cuel.lo o células -

mucosas del cuello: b) Células principales del cuerpo o célu­

las ziroog~nicas; e) C61ulas parietales o bordeantes y di Cél~ 

las arqentafincs de {Heidanhain). 

Células mucosas del cuello 

Forman una ca~a de r~vestimiento continuo para el tubuli, 

junto con las c6lulas parietales intercaladas, con las cuales 

se confunden f~cilmente. se dífercncia usando métodos espc--

ciales de coloracilSn ( tinc16n con licido peryddico do Schiff), 

ya que sus gr&lulos son tefiidos usando colorantes para mucina 

y la secrecic5n de ellas es totalmente: de car.1cter mucoso. su 

nOcleo es generalmente plano y algunas veces cCSncavo ocupando 

la base de la c6lula. El moco que secretan co distinto al s~ 

cretado por las ci&lulas del epitelio superlicia1. No se en-­

cuentra mitosis en este tipo de C\'flulas en el adulto y se su­

pone que derivan de una transf'ormacidn gradual que sufren las 

c4lulas de la superficie epitelial que se encuentran en e.l --

fondo de las criptas. 

O!lulas zimogdnicas 

Se encuentran formando una sola capa en la mitad profun­

da de la glándula. En condiciones normales despud's de un pe­

riodo de ayuno se observan mt\ltiples gr.(nulos briJ.lantes que 

contienen pepsinogeno que es el precursos de la Pepsina. De!.. 
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pu.is de la excitaci6n 91.andular las <:&lulas son mas pequeñas 

y contienen menos gr4nul.os. El núcleo es de forma esférica. 

Contiene mitocondrias y aparato de Golgi, no se encuentran -

verdaderos capilares secretores. Se duda que bajo condicio­

nes fisio16gicas es~n sujetas a degeneraci6n y a renovarse. 

Ya que la mitosis nunca se ha encontrado en ellas. Se ere -

que derivan de l.as clilulas mucosas del cuello, aunque en el 

adulto las transiciones entre ellas son muy raras. 

Células Parietales u oxinticas 

Se extienden por todo el tubuli pero son mAs numerosas -

en la regi6n del. cuello. Estas c~lulas poliédricas pueden -­

distinguirse, por su nO.cleo redondo o esferoidal, a veces con 

dos o mlis ntlcleos en una clilula. Contienen mitocondrias cor­

tas, los rasgos mlls t!picos de estas ~lulas son sus canalic!:!. 

l.os secretores,. muy del.icados que transcurren entre las c(S'.lu­

las. Estos canaliculos son extensiones do una red muy fina -

que existe en el interi.or de l.as od'lu1as parietales. Son las 

productoras de Acido Clorh!dri.co y por es to se les conoce -­

tambi~n con e1 nombre de c4lul.as oxinticas. Durante lo fase 

de ayuno o reposo en su citopl.asma se pueden observar gránu--

1.os gruesos y transparentes y durante la actividad, dicho ma­

terial granuloso es lan~ado al. exteri.or. 

En el adulto estas ~lulas ae aiultiplican por divisi6n -

directa. 
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Cdlulas Argentafines 

Son parecidas a las encontradas en el intestino y son -­

mas numerosas en las regiones del cardias y en el pilero. Los 

gr4nulos que existen en su citoplasma que tiñen con sales de 

plata. 

Las gl4ndulas pil6ricas son m4s cortas pero siguen un 

curso mas turtuoso. Las cálulas parietales est~n ausentes y 

los tubulis están revestidos enteramente por células dal mis­

mo tipo que las cl1lulas mucosas del cuello de las gli'.lndulas -

ftlndicas. Las gl4ndulas p116ricas en consecuencia son capa-­

ces de formar moco, pero no facilitan Pepsina o Acido Clorh.!­

drico al jugo g4strico. Su secrec16n es de rcacci6n alcalina. 

ctllulas G localizadas en el 1/3 medio de las gl4ndulas -

que revisten el antro g4strico producen Gastrina. Regulacidn 

de l.a socreci6n q&strica oor mecanismos nerviosos y hormona-­

les. La secrecidn q8.strica es requlada oor mecanismos nervio 

sos y hormonales 1 la regulacidn nerviosa corresponde a las f! 

bras parasimp8.ticas del vago y a los reflejos del ple.xo m1en­

ti1ri.co local1 y la hormonal,. a la hormona Gastrina. 

Estimulaci6n vag<ll de J.a secreci6n gástrica 

Las señales nerviosas que producen secrecidn g4strica na 

cen en los nOcleos motores dorsal.ea del vago. y bajan por el 

d&cirao par al plexo mientdrico del est&nago, que inerva las -
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glándulas g4stricas. Estas responden secretando grandes cant! 

dades de pj.!psina y ácido. Adem3s, las- señales vagales que 11~ 

gan a las gl4ndulas pilóricas, gl.1ndulas del cardias, y cdlu­

las caliciformes mucosas de las glándulas g~stricas, aumentan 

la secreción de moco. 

Otro efecto de la estimulaci6n vagal. es que la región an­

tral de la mucosa g.1:strica produce la hormona Gas trina. Así, 

la estimulaci6n vaga! act11a sobre el estomago, tanto directa­

mente, por estimulaci6n de las glándulas g.1stricas, como ind!.. 

rectamente, por intervenc16n de la Gastrina. 

cuando llega el alimento al estOmago, la parte antral de 

la mucosa del est6mago secreta la hormona Gastrina, que es un 

heptadecap(Sptido. Los alimentos producen la libcraci6n de ª.! 

ta hormona de dos maneras: 1) La masa de los alimentos dis-­

tiende el estl5mago, lo que inicia liberaciCSn de Gastrina por 

la mucosa antral. 2) Algunas sustancias llamadas secretago-­

gos como extractos de alimentos, prote!nas parcialmente dige­

ridas, alcohol, cafeína, etc. tamb14!n dan lugar a liberaci6n 

de Gastrina por la mucosa del antro .. 

Ambos estímulos -la distensitSn y la accidn qu!mica de -­

loa aecretagogos- desencadenan 11berac16n de Gastri.na por Vi!:, 

tud de reflejos mi.en~r1coa. O sea que estimulan fibras ner­

viosas en el epitelio gSstrico, que, a su vez, establecen - -
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sinapsis con el plexo mientdrico. As! pues, se transmiten S!, 

ñales eferentes a cdlulas epiteliales especiales de Gastrina, 

que se han identificado en la mucosa g.1st.rica y que secretan 

es ta hormona. 

La Gastrina se absorbe a la sangre, y pasa a las glándu­

las g&stricas donde estimula principalmente las cdlulas par!~ 

tales y en menor medida las células principales también. Las 

ciSlulas parietales aumentan hasta ocho veces su producci6n de 

Acido Clorhídrico, y las principales, de dos a cuatro veces -

su secreci6n de en.zimas. 

La intensidad da la secreci6n en ros puesta a la Gas trina 

es un poco menor que en respuesta a la estimulaci6n vagal: --

200 ml por hora contra unos 500 ml por hora¡ esto muestra que 

el mecanismo de la Gastrina es menos potente que la estimula­

ci6n vagal, respecto a estimulaci6n de la secreci6n g4strica. 

Sin embargo, el mecanismo de la Gastrina suele persistir va-­

rias horas, mientras que la estimulaci6n vagal acttla por un -

tiempo mucho menor. Vemos que en conjunto el mecanismo de la 

Gaatrina ea probablemente tan importante como el. vagal para 

la regulac16n de la secrec16n 94.strica, o m4s. Cuando ambos 

sistemas intervienen simult&neamente, la secrec~6n total es -

mucho mayor'que la suma de las secreciones separadas produci­

das por cada uno de estos mecanismos. O sea, en lugar de s1!!!. 

plemente sumarse, estos dos mecanismos se multiplican. 



14 

La h1stamina, derivada de un ictdo aminado, estimula tam­

bil!n la secreci6n gástrica, casi igual que la Gastrina; pero -

es casi 80 veces mSs potente. 

Inhibición de la secreci6n gástrica ácida por retroalime~ 

taci6n. Cuando la acidez del jugo gtistrico awnenta hasta un -

P .H. de 2. O el mecanismo de la Gastrina para estimular la se-­

creci6n gástrica queda totalmente bloqueado. Este efecto pro­

bablemente resulte de dos factores diferentes. En primer lu-­

gar, la ac1.dez intensa deprime o bloquea la secreción de la -­

propia Gas trina de la mucosa antral. En segundo lugar, e 1 ác!. 

do parece secretar una hormona inhibidora de la mucosa gtistri­

ca o provocar un reflejo inhibidor que suprime la sccreci6n -­

ic1da del est6mago. 

Etapas de 1a sec:reci6n g.tstric:a: se dice que la secr~ci6n 

g&strica ocurre en tres etapas separadas: una c:ef4lica, una -­

g:lstrica y una intestinal. 

Etapa Cef&lica 

La etapa oef&lica de la secreci6n g4strica tiene lugar a~ 

tes de que los alimentos lleguen al est6mago. Se debe al as-­

pecto, olor, recuerdo o sabor de los alimentos, mientras mayor 

sea el apetito, mlls intensa sera la estimulaci6n. Las señales 

nerviosas que producen la etapa cef&lica de la secreci6n pue-­

den originarse en el corteza cerebral o en los centros del - -
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apetito de la amígdala o el hipotálamo. Se transmiten al cst~ 

mago por los nGcleos motores dorsales del vago. Esta etapa de 

la secreci6n explica 10 por 100 de la secreci6n gástrica nor--

mal durante una comida. 

Etapa Gástrica. 

Cuando los alimentos llegan al cst6mago, excitan el meca-

nismo de la Gastrina, que a su vez inicia una secreci6n menos 

intensa de jugo g~strico 1 pero que persiste varias horas mien­

tras el alimento permanezca en el estómago. 

Adem4s la presencia de alimento en el estómago produce -­

también: a) reflejos locales en el plexo mientérico gastrico -

y b) reflejos vagovagales que ascienden hasta el tallo cere-­

bral y vuelven al est~mago, ambos tipos de reflejos producen -

estimulaci6n parasiltlp&tica de las glándulas g4stricas y aumen­

tan la secreci6n debida al mecanismo de Gastrina. 

La etapa gástrica de la secreciOn explica m4s 60 por 100 

de la secreci6n gástrica total durante una comida. 

Fase Intestinal 

La presencia de alimentos en la parte alta del intestino 

delgado , s~bre todo en el duodeno, tambidn hace que el est&u!. 

go secrete pequeñas cantidades de jugo g•strico. Esto proba-­

blemente dependa de que pequeñas cantidades de Gastrina, llam.!!, 
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da Gastrina entdrica, también es liberada por la mucosa duode­

nal en respuesta a la distensi6n o bien a est!mulos químicos -

del mismo tipo que los que desencadenan el mecanismo de Gastr! 

na del est6mago. 

Inhibici6n do la secrec16n gástrica por factores intesti­

nales. 

Aunque el quimo estimula la secrec16n gástrica durante la 

fase intestinal de la secreci6n, es parad6jico el hecho de que 

frecuentemente inhibe la secreci6n durante la Íase gástrica. 

Esto resulta, por lo menos, de dos influencias diferentes. 

1. La presencia de alimento en el intestino delgado ini­

cia un reflejo enterog4strico que se transmite por el plexo -­

roient6rico, los nervios simp,ticos y los vagos inhibiendo la -

secrecil5n g.Sstrica. Este r!!flejo puede provocarse por disten­

s16n del intestino delgado, presencia en dl de 4cidos o produg_ 

tos de digesti6n de prote!nas o irritac16n de la mucosa. 

2. La presencia de productos de 4cido, grasa, desintegr!_ 

ci6n de la prote!na, l!quidos hiper o hiposm6ticos o cualqu.ier 

factor irritante en el intestino delgado, provoca la lihera--­

ci6n de varias hormon~s intestinales. Dos de ellas se han - -

identificado en forma pura: Segre~a r Colac!.atonina. Ambas 

aon especi.almente importantes para controlar la secrec16n pan-
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creática, la Colecistocinina estimula el vaciamiento de la ve­

s!cula bil_iar, ambas pueden, en ciertas condiciones, provocar 

aumento de la sccreci6n gástrica, pero tambi~n ambas pueden 1!!, 

hibir la secreci6n. La secretina, aunque aumenta la sccreci6n 

de Pepsina, tiene un efecto inverso sobre el mecanismo de la -

Gastrina para disminuir la secreci6n de jugo g.1:strico ácido. 

Por lo tanto, cuando el mecanismo de Gastrina ya trabaja intc!!. 

sarnente provocando la sccreci6n de jugo gástrico :leido. Por -

lo tanto, cuando el mecanismo de Gastrina ya trabaja intensa-­

mente provocando la sccreci6n de jugo gástrico, la Secretina -

ejerce una acci6n inhibidora importante .. La Colecistocinina 

tiene una estructura qu!mica parcialmente similar a la de la -

Gastrina. cuando no hay Gastrina disponible para estimular la 

secreci6n gS.strica, la Colecistocinina posee un débil efecto -

estimulante. Por otra parte, cuando el mecanismo de la Gastr.f. 

na ya esta estimulando fuertemente la secreci6n g3strica, la 

Colecistocinina act11a como inhibi.dor competitivo. O sea que -

Colecistocinina reacciona con los mismos lugares receptores de 

las gllndulas g4stricas que la Gastrina. Sin embargo, la Col~ 

cistocinina solo posee una pequeña parte del e.facto estimulan­

te de la Gastrina. De todas maneras impide la acci6n de la 

Gastrina, disminuyendo así el ritmo neto de la secreci6n de ju 

go g&s trice. 



GASTRITIS AGUDA 

Definici6n.- Es una reacci6n inflamatoria, transitoria, -

difusa de la mucosa g3strica (células epiteliales, 14.mina pro-

pia muscularis mucosa), provocada por agentes exdgenos o endd-

genos y que generalmente no deja secuelas, con excepción de -­

las lesiones producidas por agentes corrosivos. 

GASTRITIS 

EXOGENA 

GASTRITIS 

ENDOGENA 

AGUDA ••••• AGENTBS 

AGUDA ••••• AGENTES 

QUIMICOS 

TOXICOS 

TERMICOS 

MEDICAMENTOS 

BACTERIANOS 

POST-RADIACION 

STRESS 

SEPTICEMIAS 

ALERGICOS 

PADECIMIENTOS 
SISTEMICOS 

MOOILIASIS 

Agentes Etiol6gicos.- Las gastritis agudas de mayor inci­

dencia en la pr4ctica mil!dica soni la ingesta aguda de bebidas­

alcohdlicas y la ingesti6n frecuente de salicilatos. 

18 
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Productos alimenticios! té, café, mostaza, picantes y e~ 

pecies. 

Medicamentos: desinflamatorios (corticostcroides, indom~ 

tacina, fenilbutazona), analgésicos (morfina, salicilatos), t~ 

traciclinas, sulfato ferroso, ioduros, cloraquinas, digitáli--

coa. 

Agentes corrosivos: ácida sulf~rico, clorh!drico, n!tri-

ca, bicloruro de mercurio, arsénico, potasio, ácido oxálico, -

lej!a, liso!. 

Agentes post-radiaci6n: cobalto, radio. 

Agentes mecánicos: distensi6n g~strica, cuerpos extraños, 

est!mulos térmicos. 

La extensic5n de las lesiones esU en relacidn con: dosis, 

concentraci&l. plaam&tica, tiempo de permanencia del agente en 

contacto con la mucosa gástrica, por efecto sist.dmico y son r!. 

lativamente semejantes habitualmente se observa: edema, hipe­

remia, u1ceraciones superficiales, hemorragia, petequias y 

equimosis. 

Las le~iones producidas por agentes corrosivos son: necr2 

sis tota1 de la mucosa cuyo si·tio est& sustitutdo por detritus 

celulares y hemorragias, por la rapidez e intensidad del daño 

no alcanza a dar ningan tipo de infiltraci6n. 
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Alcohol.- En 1883 Beawnont describió por primera vez los 

cambios qtie se suceden en la mucosa g:!strica del hombre des-­

pués de la ingestic5n de bebidas alcoh61icas, estas observacio­

nes .fueron hechas en un paciente portador de una f!s tu la q.1'.s-­

trica externa, é'l señalCS la presencia de placas blanquecinas, 

enrojecimiento y una capa abundante de moco. Pos ter iormcn te 

Wolf por estudios gastroc6picos agrego hiperemia, edema, que -

desaparecen 45 min. despué's de haber ingerido alcohol. 

Experimentalmente no se han podido provocar cambios sob:=e 

la mucosa g11strica al administrar alcohol a diferentes concen­

traciones que varran del 25 hasta el. 100%; por lo que conclu-­

yen algunos autores que su accic5n ae lleva a cabo por v!a san­

gulnea. 

Lo que si est& bien aceptado es que la ingesti6n aguda -

de alcohol produce gastritis severa. 

Salicilatos.- Desde 1877 un año despuds de su introduc-­

ci6n a la terapdutica se les ha atribuido a los salicilatos -­

efecto irritante sobro la mucosa g4strica. 

Hay acuerdo general en que la aspirina puede ser la causa 

o factor precipitante de: hemorragia qastroduodenal, de exace:: 

bar los afntomas ulcerosos o de anemia secundaria a ~rdida de 

sangre oculta en Lorma cr6nica. 
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Los primeros estudios gastrosc6picos que describl:an las -

lesiones producidas por estos agentes fueron informadas en ---

1938 por Oonthwaite y Lintott. Ellos administraron aspirina -

por vía oral a 16 voluntarios sanos, en 13 la gastroscop!a mo~ 

tr6 cambios en la mucosa que variaron desde ligero eritema h~ 

ta la hemorragia franca. La hemorragia fue m4s notable alred~ 

dor de las partículas de aspirina que quedaban atrapadas en -­

los pliegues de la mucosa. 

Weiss y Col en 1961 estudiaron 30 pacientes haciendo gas­

troscop!a despu4s de administrar aspirina por vía oral, confi!. 

mando las observaciones de Lintott. 

El mecanismo por el cual la aspirina d.:sña la mucosa q~s-­

trica morfol6qica, qu!mica y clectricamente, se ha tratado de 

explicar con la teorta de Davenport. 

Las moléculas hidrosolubles presentes en la·luz del est6-

mago atraviesan la mucosa por los espacios intercelulares, 11~ 

nos de agua. 

Las sustancias liposolublcs atraviesan la membrana lipo-­

proteica celular por simple difusi~n alterando su permeabili-­

dad. 

El &cido acetilsalictlico a un PH menor de 3.5 se compor-
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ta _como una sustancia liposoluble dañando la membrana celular. 

hacidndola~permeable a compuestos hidrosolubles y a los iones­

H. 

El sodio y el potasio se dirigen hacia la luz gástrica -­

acompañándose de l!quido plasm~tico. 

El ion H+ atraviesa la membrana en sentido inverso provo­

cando la liberacidn de histamina, la cual estimula mayor pro-­

ducci6n de ácido, aumenta la permeabilidad de los capilares, y 

favorece la vasodilataci6n de los mismos. El H+ rompe los ca-

. pilares produciendo hemorragia intersticial y sangrado hacia -

la luz q&strica. 

Newell y col. estudiando el flujo de la mucosa gástrica -

deapuda de la administraci6n de soluciones de aspirina en est~ 

magos de perros demostr6 un aumento del flujo sangu!neo gástr,! 

co. 

El sugiere quo son sustancias vasoactivas del tipo de las 

quininas las responsables del proceso inflamatorio y no la hi!,. 

taminaª 

Tambidn observ6 una reacciOn parad6jica, la hemorragia de 

la mucosa g&atrica presente en todos sus experimentos en los -

que utiliz6 soluciones de aspirina, ya que era 16gico esperar 
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que al aumentar el flujo de la mucosa g~str1ca este beneficia­

rla y protegería' a la misma de la hipoxia. 

ASPl9.InA 

Desnaturalización del r.oco 
Ocscama.ci6n epitelial 

?Ecrosis focal de la nuoosa ••••• sangre oculta 

F..fecto sist&n.ico Hipotálam:> 

Hiposis adrenal ••••••••••••••••• disminuci6n 

"""" 
A\nmta acidez 1CL libre 

fllpersensibilidad alérgica (rara) 

1. Amento fragilidad capilar 

2. "rrCr.tloc:i'-'1!-a 

J. Disninuci&l adhesividad plaquetaria 

Hipoprotraminenú.a (qrandes dosis) 

~mrcs hmordgioos n:> definidos 

MocaniS1DS de eros16n y hom>rrogia sol>re 
el tubo digestivo 

Conclusi6n 

Disminución de 
la resistencia 
del ne= 

Eros16n o 
ulcerac16n 
focal 

~ 
masiva 

Loa salicilatos son causa importante de hemorragias del -

aparato diqestivo y su incidencia es mSs alta en personas may.e_ 

rea de 50 años. Se observan menos reacciones cuando las tabl~ 

tas se administran con capa ent~rica o cuando se toman despu~s 

de los alimentos. 
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CORTICOESTEROIDES 

A dosis altas y sostenidas inhiben la producci6n de moco 

de las c~lulas antrales. 

esto es muy importante teniendo en cuenta el papel protc~ 

tor que desempeñan las secreciones mucosas en todo el tracto -

digestivo. 

Las propiedades físico-químicas del moco son: cohesividad, 

adhesividad, viscosidad y poder absortivo. 

Esta capa de moco se está renovando frecuentemente pasan­

do a formar la fracc!On moco soluble del jugo gástrico. 

El PH del moco gástrico oscila entre 7.5 y 9.5 lo que le 

confiere un elevado poder de neutralizaci6n del UCL. 

De donde el PH del jugo gSstrico depende de la mezcla de­

secrec!On 4cida de cdlulas parietales y la secrec.l5ra alcalina­

de las cdlulas productoras de moco. 

Esto explicarfa en parte el porque de algunos han report~ 

do aumento de la concentraci6n do HCL al administrar esteroi-­

dea; podr!a ser debido Onicamente a disminuci6n en la produc-­

ci6n de moco. 
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cuando disminuye la capa da moco deja expuesta las c~lu-­

las epiteliales a la acci6n directa del bolo alimenticio in1-­

ci4ndose la reacci6n inflamatoria inespectfica de la mucosa. 

Tarnbi6n se han reportado cambios en la composici6n qu!mi­

ca del moco observ~ndose una disminuci6n importante de la con­

centrac16n de icido s14lico que es en gran parte responsable -

de las propiedades f!sico-qutmicas de la molécula de glicopro­

ta!na. 

Otros investigadores afirman que la acci6n de los cortic2_ 

asteroides es por v!a sist6mica cuyo mecanismo no es bien con~ 

cido. 

AGENTES MECANICOS 

Se han observado lesiones de la mucosa provocadas por el 

traumatismo que ocasiona el vaclo durante la aspiracidn g4str! 

ca. 

Cuadro Cl1n!co 

como s!ntomas comunes a todas las gastritis, dolor ep1g3!. 

trico de intensidad variable post-prandial mediato que disminu 

ye con la 1ngeet16n de alcalinos, acompañlndose de nluseas, v~ 

mitos que puéden sor de contenido gSstrico, hematemesis, mele­

na, plenitud post-prandial o pirosis. 
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En otros pacientes el dnico dato positivo es la presencia 

de sangre 9culta en heces y una anemia hipocr6mica. 

La gastritis aguda generalmente evoluciona hacia la cura­

ci6n cltnica y a la dceaparici6n completa de las lesiones. En 

cambio las alteraciones producidas por la in9esti6n accidental 

de c4usticos tienden a dejar como secuela estenosis de la zona 

afectada. 

El diagn6stico debe hacerse teniendo en cuenta los datos 

obtenidos por la historia cllnica de la 1ngest16n de alguno de 

los agentes mencionados, el cuadro clínico sugestivo de causa 

efecto confi.rm&ndose con la obsorvaci6n endosc6pica. 



OBJETIVOS 

Demostrar la utilidad de Cimetidina vs Geles de Hidr6xido 

de Aluminio y Magnesio m!s metoclopramida en el tratamic~ 

to de la gastritis erosiva ex6gcna complicada con hemorr~ 

gia de tubo digestivo alto. 

Disminuir el costo de la atenci6n a la poblaciOn global -

con este problema. 

27 



MATERIAL Y METODOS 

Los pacientes que llegaron con hemorragia del tubo diges­

tivo alto, al servicio de urgencias adultos del Hospital Igna­

cio Zaragoza, en el periodo comprendido entre mayo-noviembre -

1987, los cuales por medio de endoscop1a se les hizo diagn6st! 

co de gastritis erosiva, midiendo a su vez PH, acidez libre, -

acidez tot.il, haciendo control endosc6pico a las 24 horas, 11.Q. 

vado su Doguimiento postoriormente por medio de la consulta e~ 

terna de gastroentcrologta. Fueron divididos al azar en dos -

grupos de acuerdo al tratamiento iniciado: Cimetidina vs Gel 

hidróxido Aluminio y Magnesio más rnctoclopramida. 

Grupo I 

12 pacientes con gastritis erosiva, 6 mujeres, 6 honibres 

se inici6 manejo con Cimetidina. 

Grupo II 

13 pacientes con gastritis erosiva, 7 hombres, 6 mujeres, 

se inici6 manejo con Gel hidr6xido Al y Mg m:ls metoclopramida. 

Se seleccionaron de acuerdo con los siguientes criterios: 

CriteriOs de inclus16n 

Pacientes de ambos sexos, edad adulta que llegaron al se!: 

Vicio de urgencias adultos, por medio de endoscopf.a se les hi-

28 
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zo diagn6stico de gastritis erosiva, con antecedentes de haber 

ingerido, medicamentos, alcohol, comidas con irritantes de la 

mucosa 9~6trica. 

Criterios de no inclusi6n 

Pacientes que por su estado de gravedad, no se les pudo -

efectuar endoscop!a. O bien fallecieron 24 horas posteriores 

al estudio. 

Criterios de exclus16n 

Pacientes con el diagn6stico antes mencionado, pero que -

adcm3s presentaron, insuficiencia renal crónica, neoplasias ~ 

lignas, estado de sepsis, traumatismo craneoencefSlico. 

Se recabaron los siguientes datos para cada paciente: 

edad, sexo, antecedentes de 1ngesti6n de alcohol y medicamen-­

tos. Stntomas y signos a su ingreso y a las 24 horas, result!_ 

dos de endoscopia a su ingreso y a las 24 horas, PH, acidez l~ 

brc y acidez total a su ingreso y a las 24 horas Hemoglobina. 

Para efectos del anSlisis de resultados se compararon las 

variables anteriores entre cada grupo. 

' ... -.. ....... ._. .. ,_.;_,_,._:.-.-....~ _, ·--"-· 



RESULTADOS 

El tiempo promedio de hospitalización de los pacientes -­

fu6 de 3-4 d1as. 

Grupo I 

Se inició tratamiento con Cimctidina. Comprend16 12 p~­

cientcs, los cuales fueron divididos en subgrupos, scgOn el s~ 

xo, 6 mujeres de edad comprendída entre so-es años madia de 67, 

antecedentes de ingestión de bebidas alcoh6licas en 2, antece­

dentks de ingesti6n medicamentos 4 (salicilatos, metronidazol, 

dcxtropropoxifeno, esterpides, furazolidona). 

A su ingreso 5 pacientes presentaron hamatcmesis, 6 mele­

an, 5 dolor abdominal, 4 náuseas, 4 v6mitos, J agruras, 3 dis­

tensi6n abdominal, a las 24 horas la hematemesis habta desapa­

recido en los 5 pacientes, el dolor abdominal persistta en 2 -

pacientes pero habta disminuido, nauseas la seguta presentando 

l paciente, ast mismo agruras, los dcm4s pacientes se volvic-­

ron asintomOticos. 

En el estudio endosc6pico, 1 paciente se encontr6 con he~ 

nia hiatal, 1 paciente con antecedentes de alcoholismo se le -

encontraron v&riccs esof&gicas grado 1114 El grado de erosio­

nes 94stricas a su ingreso en relaci6n la la tabla 1 fue grado 

IV¡ 2, grado V: 1, a las 24 horas grado I1 l, grado II: 4, gr~ 

30 
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do 111 1 1, el PH a su ingreso en 4 pacientes fue mayor de 3, y 

menor de 3 en 2, a las 24 horas, al PH mayor de 3: 3, menor de 

3: 3, la hemoglobina a su ingreso; ltgb 9.3¡ 1, Hgb 7.1 - 9; 4, 

menor de 5; I. 

6 hombres: edad comprendida de 40-70 años, media SS, ant!_ 

cadentes do ingesti6n de bebidas alcoh6licas 6, 1 con antcce-­

dentes de ingestión de medicamentos (aspirina) • 

A su ingreso: 5 pacientes presentaron hamatemesis, 6 mel!:_ 

na, 6 dolor abdominal, 4 náuseas, 4 v6mitos, 5 agruras, 3 dis­

tensi6n abdominal, a las 24 horas la hematemesis había desapa­

recido en los 5 pacientes, dolor abdominal persistía en l pa-­

ciente pero en forma leve, agruras en 2, distensi6n abdominal 

en 1. 

Durante el estudio endosc6pico 1 paciente se encontrO he!_ 

nia hiatal, 2 pacientes con antecedentes de alcoholismo se en­

contraron vlrices esof4gicas grado II, los cuales no ten!an e!_ 

tiqmas de hepatopat!a cr6nica, l paciente con antecedentes de 

padecer cirrosis alcohol~nutricional present6 v!rices esofági­

cas grado III, a su ingreso el grado de erosiones gástricas; 

grado V; 5, grado IV¡ 1 a las 24 horas grado I: 1, grado II, 3, 

grado III1 2, el PH a su ingreso menor de 3 fue visto en 4 pa­

cientes, mayor de 3 en. 2, a las 24 horas rnayor de 3; en 3 pa-­

cientes, menor de 3 en 3 pacientes, la hemoglobina a su ingre-
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so; de 9.1-II; 2, 7.1-9; 3, menor de 5¡ I. ,. 

Grupo II 

Se inici6 manejo con Gel Hidr6xido Aluminio y Magnesio -­

mas metoclopramida, 13 pacientes, 6 mujeres, edad cornprcndjda 

de las pacientes entre 40-70 años media de 55, sin anteceden-­

tes de ingesti6n de bebidas alcohólicas, 6 con antecedentes de 

ingestión de medicamentos, los cuales fueron; salicilatos, de~ 

tropropoxifeno, anticoagulantes, digit~licos. 

l paciente tenía antecedentes de padecer una valvulopat!a 

mitral. 

A su ingreso 5 pacientes presentaron hematemesis, 6 mele­

na, 4 dolor abdominal, 6 nSuseas, S vómitos, 5 agruras, a las 

24 horas, la hematemesis se había quitado en los S pacientes, 

el dolor abdominal persistía en 3 pacientes, 1 paciente con -

agruras, los·dem~s pacientes se volvieron asintomáticos. 

Durante el estudio endosc6pico 1 paciente presentó hernia 

hiatal por deslizamiento con esofagitis leve, 1 paciente con -

una dlcera en canal pil6rico en vtas de cicatrizaci6n, el gra­

do de erosiones g~stricas, a su ingreso grado V; S, grado IV; 

1 a las 24 horas grado I 2, grado II - 2 grado III - 2, el -

PH a su ingreso menor de J en 2 pacientes, mayor de 31 2, 3 en 

en 2 p"cientcs, a las 24 horas menos de 3: 2, mayor do 3: 4, -
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hemoglobina a su ingreso; Hgb 13 2.1; 1 paciente, II 9.lJ 4, -

9-7.l;I. 

7 hombres; edad comprendida entre 50-78 años media de 64, 

antecedentes do 1ngesti6n de bebidas alcoh6licas 5, anteceden­

tes de ingestiO~ de medicamentos 2, los cuales fueron salicil~ 

tos, esteroides, 1 paciente padcc!a cirrosis alcohol=nutricio­

nal, 1 paciente padecía enfermedad pulmonar obstructiva cr6ni­

ca. 

A su ingreso 5 pacientes presentaron hematemesis, 7 mele­

na, 6 dolor abdominal, 5 n~useas, 5 v6mitos, 4 agruras, 4 dis­

tens16n abdominal, a las 24 horas, la hematemesis se hab!a qu! 

tado en los S pacientes, 2 persistían con dolor abdominal leve 

J con agruras, 2 distensi6n abdominal. 

Durante el estudio endosc6pico; 3 pacientes se le encon-­

tr6 hernia hiatal por deslizamiento. El grado de erosiones -­

g4stricas a su ingreso; grado IV: II, grado V; S a las 24 ho-­

ras grado I: entes con PH menor de 3, 5 pacientes con PH mayor 

de 3 a las 24 horas, 6 pacientes con PH mayor de 3, 1 paciente· 

con PH menor de 3, homoglobina a su ingreso II-9.1; 1 paciente 

9-7.1; J, 7-5.1; 2, menos de S; 1 paciente. 

Estos dos grupos se compararon por el mdtodo de la x2 , no 

hubo diferencia estadtsticamente significativas entre los dos 

grupos. 



GRADO I 

GRADO II 

GR..1\00 III 

GRADO IV 

GRADO V 

TJ\BLP. I 

GRADO DE EROSIONES GASTRICAS 

NORMAL O MINIMA ERITEMA DE LA MUCOSA 

1-5 FRANCAS EROSIONES FUNDICAS 

6-15 EROSIONES FUNOICAS 

MAS DE 15 EROSIONES FUNDICAS 

EROSIONES DIFUSAS Y HEMORR.\GIA 
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DISCUSION 

La causa de las fuentes de hemorragia del tubo digestivo 

alto, varia mucho, algunos factores por ejemplo; ciertas en-­

fermedades (Esquistosomiasis) que son más frecuentes en algu­

nas regiones, es una causa de hemorragia de tubo digestivo, -

mdltiples casos de alcoholismo en los ingresos de algunos ho~ 

pitalca, publicidad sobre analg~sicos, estado soc1oecon6mico 

pueden originar estas diferencias. 

En nuestro estudio pudimos observar que una causa de he­

morragia do tubo digestivo alto, oor gastritis erosiva, ca l.a 

ingesta de medicamentos irritantes de la mucosa g.S.strica pri!l 

cipalmentc del tipo de los salicilatos, en amplias revisiones 

m6dicas antiguas y recientes, ya ~e ha señalado del efecto -­

irritante de ciertos m6dicamentos sobre la mucosa gSstrica. -

Este antecedente predomiTI6 en forma importante en el sexo fe­

menino, en el sexo masculino predominó el antecedente de in-­

gestión de bebidas alcoh6licas, 

La importancia del al.cohol etílico en el desarrollo de -

la hemorragia del tubo digestivo alto se subestima en gran 

parte. En dos series estadounidenses el abuso del alcohol 

fue la causa de hemorragia en 50% de quienes se sometieron a 

cndoscopta. 
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En los dos grupos tratados : Gel hidróxido Aluminio y Mas. 

nesio más mctoclooramida vs cimctidina, no hubo diferencia sig_ 

nificativa en la cvoluci6n, el grado de las lesiones en la mu­

cosa gástrica a las 24 horas fue igual. En el estudio se omi­

tió un grupo control, sin medicamentos ya que las condiciones 

delicadas del paciente no pcrmitta, hacer un grupo sin recibir 

tcrap4utica mtidica. 

Respecto al PH fue mejor controlado con Gel hidróxido Al~ 

minin y Magnesio mas mctoclopramida comparado con cimetidina. 

Esto es explicado en parte porque el Gel hidr6xico Aluminio y 

Magnesio neutraliza el ~cido clorhtdrico y la cimctidina inhi­

be la sccrQci6n de 3cido clorhídrico, al bloquear los recepto­

res H2. 

En el grupo manejado con cirnetidina 9 pacientes fueron -­

transfundidos a su ingreso, solamente 2 requirieron transfusi2 

nes al tercer d1a. En el. grupo Gel hidrOxido Altuninio y Magn!!, 

si.o mas rnetoclopramida 7 pacientes fueron transfundido .i su in_ 

greso, posteriormente ya no requirier.on ser transfundidos. 

Actualmente han aparecido en el comercio otros medicamen. 

tos, bloqueadores de los receptores U2, difieren de la cimet! 

dina por poéeer un an_illo estructural furano, han mostrado -­

ser un potente antagonista competitivo de la histamina en los 

receptores 112 y selectiva. El efecto inhibitorio es intenso 
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y de duraciOn prolongada, la ranitidina es de 4 a 10 veces más 

activa y potente que la cimetidina, lo que ~crmite dosis meno­

res y no se observan los efectos colaterales que con la cimet! 

dina, pero tambi6n no se ha observado que tenga mejor control 

sobre el PH, en comparaci6n con Gel hidr6xido Aluminio y Mago~ 

sio. 

Por lo cual el Gel hidr6xido Aluminio y Magnesio aoartc -

de la ventaja que tiene para controlar el PH en forma más efes 

tíva, no tiene los efectos colaterales que se han atribuido a 

la cimetidina; ginecomastia, galactorres, hiperestesia mamaria, 

impotencia, confusi6n mental, diarrea, constipaci6n, fatiga, -

cefalea y alergia, adem&s de su bajo costo, el Gel hidróxido -

Aluminio y Magnesio será de mayor utilidad en el tratamiento 

de la gastritis erosiva. 



CONCLUSIONES 

l. No hubo diferencia respecto a la morbilidad de los pacic~ 

tes manejados con Gel llidr6xido Aluminio y Magnesio m§s -

~etoclopranida vs cimctidina. 

2. Gel Hidróxido Aluminio y Magnesio result6 m&s eficaz, pa­

ra controlar el PH gástrico. 

J. Las lesiones en la mucosa g6strica evolucionaron en forma 

satisfactoria, en el mismo intervalo de tiempo en el gru­

po manejado con Gel Hidr6xico Aluminio y Magnesio rn§s rnc­

toclopramida vs cimetidina. 

4. Se puede reducir el costo del tratamiento en el manejo de 

la hemorragia de tubo digestivo alto por gasLritis erosi­

va, utilizando Gel Hidr6xido Aluminio y Magnesio m6s met~ 

clopramida. 

S. Se requiere seguir efectuando investiqaci6n en este pro-­

blema, con un grupo más amplio de pacientes, ya que la -­

muestra de pacientes fue pequeña en este estudio. 

48 



BIBLIOGRAFI/\. 

l. A.W. Ham. o.u, Cormack. Tratado de histología. Edito-­

rial Interamericana. México, o.F. 1984. pp. 750-754. 

2. Martin n. Poleski, M.O., F.A.C.P. Cimetidine versus ant!! 

cids in the prevention of stress erosions in critically -

III patients. Thc American Journal of Gastroenterology. 

81 (2), 1986. PP• 107-111. 

3, Ricci JA, Alcohol - induced unper GI hemorrhage: case -­

studies and managemcnt. Crit Care Nurse 1987, Jan-Feb, 7 

(l), 56-63. 

4. Carson JL, Strom BL, Soper KA, West SL. The association 

of nonsteroidal anti-inflamatory drugs with upper gastr2 

intestinal tract bleeding. Arch Intern Med 1987, Jan. 

147 (1), 85-8. 

5. Coo;>cr BT, Douglas SA, Firth LA, Hannagan JA, Chadwick vs. 

Erosiva gastritis and gastrointestinal bleeding in a fem~ 

le runner. Prevention of thc bleeding and healing of the 

gastritis with U2 - receptor antagonista, Gastroenterology 

1987, Jun, 92(21, 2019-23, 

6, Shuste~ DP, Rowley H, Feinstein, et al. Prospective eva­

luation of the risk of upper gastrointestinal bleeding -

aftcr admission to a medica! intensive care unit. Am J 

Med 1984, 76, 623-30, 

49 



so 

7. zeldis JB, Friedman LS, Isselbacher KJ. Ranitidine, a -­

new H2 - receptor antagonist. N. Engl J Med. 1984, 309. 

1368-73. 

B. Me Carthy DM. Ranitidine of cimetidine. Ann Intern Med, 

1983, 99-551, 3. 

9. Pancorbo s. Bubrick MP, Chin TWF, et al. Cimetadine dyna­

mics aftcr repeatod lntravenous injection. Clin Pharma­

col Ther 1985, 35, 50-4. 

10. Arthur c. Guyton Tratado de Fisiologta M~dica. sexta edi­

ci6n, Editorial Interamericana, 867-71. 

11. J.H. Baron Frank G. Moody. Gastroenterolog!a I, Es6fago 

y est6mago, Editorial Manuel Moderno. M.6xico, D.F. np. 

9 3-95. 

12. Cotton P.D. Rosenberg H.T. Waldram R.P. Early Endosco­

py of esophagus, stomash and duodenal bulb in patients -­

with haematemesis and melena. British Jou~nal of Medici­

ne, 2, 505-509, 1984. 

13. Sleisenger Fordtran. Gastrointestinal Diseasc. Pathoph~ 

siology Diagnosis Management. Third Edition. 559-63. 

14. Greene WL Bollinger RR. Cimetidine for stress - u leer --­

prophylaxis. Crit care Hed. 1984, 12, 571-5. 

15. czaja AJ Mcl\lhany JC Pruitt Ba Jr. Acute qastroduodcnal -



51 

discase after thermal injury, an endoscopic evaluation -

of incidcnce of natural history N. Engl J Med. 1983, 291, 

9 25-9. 

16. Pricbe HJ, Skillman JJ, Bushnell LS. Antacid versus cim~ 

tidine in prevcnting acute gastrointestinal bleeding N -­

England J Med 1983, 302, 426-30. 

17. Stothert JC, Simonowi tz DA Patchendcllinqer E. Randomized 

prospective evaluation of cimetidine and antacid control 

of gastric Pll in the critically 111. Ann Surg. 1994, 192, 

169-74, 

19. Richardson, CT. Effect of H2 - receptor antagonists on -

gastrin concentration, A review, Gastroenterol~gy 74, 366. 

1984. 

19. Schcntag, J,J. Cerra, F. B. Calleri, G., De Gloppcr. E. 

Pharmacokinetic and clinical studies in patients with ci­

metidine - associated mental confusion, Lancet. 1-177. 

1984. 

20. Kisloff, B. Cimetidine Cimetidine-resistant gastric acid 

secretion in humans. Ann. Intern. Med. 92, 791, 1985. 

21. Sewing, K, F, Hagie, L. Effect of one month trcatment with 

cimetidine on gastric secretion and serum gastrin and pep­

sinogeno levels. Gastroenterology. 74, 376. 1985. 



52 

22. Spiro. Gastroentero!og!a cl!nica. Segunda cdici6n. Ed! 

toria1 Interamcricana. 174-BO. 

23. Brimblecome, R.W. Duncan, W.l\.?-1. Durant, G.J. Character.-!. 

zation and development of cimetidine as a histamine H2-re­

ceptor antagonist. Gastroenterology 74, 339. 1986. 

24. Deering, T.B. Carlaon, r..L. Malaqelada, J.R. Fate oral -

ncutralizing antacid and its effect on postprandial gastric 

secretion and cmptying. Gastroenterology 77, 986. 1985. 

25. Littman, A. Reactive and nonreactive aluminum hidroxidc 

gcls. Dese-response relationships in vivo. Gastroenter2 

logy s2, 948, 19-84, 

26. Guth, P.H. Aures, o, and Paulsen, G. Topical aspirin plus 

HCL gastric lesione in the rat. Gastroenterology. 76. 88 

1987. 

27. Gardner - Osburn. Anatomla Humana. 

torial Interamericana. 114!xico, D.F. 

Segunda Edici6n. Edi-

377-BO. 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Generalidades
	Objetivos
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía



