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INTRODUCCION

La gastritis erosiva puede ser incidiosa, impredecible, -

en su evelucifn y ocasionalmente asintomitica.

Como guiera que elijamos considerarla, es un problema clf
nico serio., Los datos disponibles sugieren dque la gastritis —
ercogiva es responsable de mis del 50% da todos los casos de --
sangrado que originan en el tubo digestivo y de cerca de 25% -

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

Los estudios sobre log consumidores crfnicos de &cido ace
tilsalicilico con reumatismo, indican que hasta 3 de cada 5 pa
cientes ﬁ.enen gastritis erosiva insospechada. Aungua faltan
datos epidemiolfigicos sobre los alcoh8licos, parece razonable
espocular gque la misma proporcitn de ellos estin afectados de
wanera semejante. La gastritis ercosiva bajo el nombre da dlce
ras de strass ataca a los pacientes gque han sufride cualquier
tipo de tensifn,

Los progresos en los métodos diagnBaticos, especialments
con el advenimiento de la fibroscopia han hecho posible la --
identificacifn oportuna de los pacientes con gastritis erocsiva.
Al nismo tiempo, el mejor conocimiento de las detarminaciones

de la secrecitn gistrica de 8cido y de las interrelaciones de



la actividad gastrointestinal estd haciendo posible para noso-
troe encontrar mejores maneras para controlar la gastritis ero

siva y, a menudo impedir sus complicaclones mis serias.

En el presente trabajo sec hace un estudio, prospectivo, -
comparativo, dos tratamientos diferentes en pacientes con gas-
tritis erosiva aguda exfgena, comprobada por endoscopfa midien

do PH, acidez libre, acidez total.



GENERALIDADES

El egtSmage es una de las partes mds dilatadas del tubo -
digestivo gue est8 entre el esSfago y ¢l intestino delgado. Ac
tda como un depfsito, funcisn facilitada por la elasticidad de
sU8 paredeshque pueden éstirarse hasta acomodar en su intarior
1 a l.5 litros de alimento o lfiquido; tal volumen es retenido
en su interior por el esfinter pllérico. El estf8mago intervie
ne en la digestidn por la accifin del jugo g&strico secretado -
por las cflulas glandulares de su muecosa., Dicho jugo contiene
enzimas, asi comc Acido Clorhfdrico y moco: de las enzimas, la
Pepsina es la mis inmportante y es secretada en la forma de Su
precursos pepsinSgeno. En un medio Acido forma Pepsina y co--
mienza a digerir las vprotefnas, las otras enzimas son: Lipasa
G8strica, Amilasa Gigtrica, Ureasa Gistrica y Renipna. Asimis-
mo produce hormonas: Gastrina, Somatostatina.

Caracterfsticas anatfmicas: en la figura siguiente se sefiala -

la forma del estSmago y las partes que lo componen.
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El estfmago es la porcién, mévil, en forma de J, del tu-
bo digestivo, presenta dos curvaturas. La curvatura menor es
corta; su superficie cfncava mira hacia arriba ¥ a la derecha,
La curvatura mayor, mas larga, es convexa; se presenta anteroc
lateralmente y a la izquierda. Entre esas dos curvaturas es-
tin las paredes anterior y posterior. La unifn gastroesofigl
ca ocurre en el extremo superior de la curvatura menor; este
es ¢l extremo mAs fijo del estSmage. Las paredes gastricas -
alrededor de esta unién ge llama: cardias del estSmago. A la
izquierda de la unifn gastrocsofigica, el estbmago se dilata
hacia arriba por encima del nivel de entrada del esSfago; es-
ta porcifn del &8rganoc, se llama fondo. La parte principal de
las paredes gistricas entre las curvaturas se expande forman—
do el cuerpo. El extremo inferior del estfmago se estrecha -
bruscamente, en un punto situado mis o menos despufs de las -
tres quintas partesg dltimas de la curvatura mayor, formandc -
la porcifn pil8rica del Srgano. Esta se divide en antro pilg
rico, adyacente al cuerpo, y en una parte muscular estrecha,
ol conducto pilérico, gque rodea al orificio pilfrico en el in
testino delgado. Ninguna demarcaciSn separa a las porciones
cardiaca, fundica y pil6rica del estfmagc. Son Sreas ganera-
les indicadas generalmente por las caracterfsticas menciona--
das y que se identifican especfficamente solo por el tipo de

gl&ndulas en su mucosa,



Caracteristicas Microsctpicas Generales

Lag paredes del estSmago astén constitufdas por lags si--

guientes estructuras

Mucosa
Que a su vez mprende tres capas: a) Epitelio superfi--

cial, b} Lénmina pronia y c) Muscularis mucosa.

Submucosa
El tejide conertivo de la submucosa lieva vasos sanguf--
neos ¥y nervios, contiene cflulas ganglionares autSnomas y une
laxamente la mucosiy con la capa muscular,

Muscular

Est8 compuesth de capas de mflsculo liso, las capas muscu-
lares circular interna y longitudinal externa se contindan des
de el estfago en Ja regidn cardiaca. La porcibn flndica y el
cuerpo se caractetizan por poseer una capa adicional oblicua ~

mis interna de mfsculo liso.

Sercsa

Consjiste en tejido conectivo adventicio fibroso que une -

la membrana mesotelial del peritonso visceral con la superfi--
cie dal 8rgano.

La coloraci de la mucosa gistrica en condiciones norma-



les es de color rosado excepto en el pflorc y en el cardias --

que es mis pilida.

En una seccién perpendicular a través de la mucosa se pug
den ohservar unas invaginaciones que corresponden a las crip--

tas o fovecolas gdstricas.

El espesor de la mucosa en todas las partes del estdmage
esti ocupada por una multitud de gl&ndulas, las cuales desembo
can en el fondo de las criptas gdsericas. <Cada glindula puede
aparecer como una estructura tubular tinica que descansa mas o
menos perpendicularmente a la superficie de la mucosa, - En al-
gunos casos una sola cripta recibe la secrecién de dos o més -
glindulas. Las criptas gdstricas, que aparecen en forma de --
puntos en ndmero inmenso en la superficie mucosa, estin revesa-
tidas por epitelic columnar. Este Gltimo tiene caracteres si-
milares en todas las partes del estSmago y se contindan de un
lade con el epitelio superficial y por otro con las células Qe
revestimiento de los tubulis glandulares, En estas dltimas, -
los caractores de las cflulas sufren una modificacifn, tanto -
su morfologfa como en su funcién y adquieren caracteres secre-

tores poderosos de naturaleza especial.

Los elementos celulares de las glindulas del fundus g8s~-
trico ¥y de la mayor parte del cuerpo del estdSmago difieren en~

tre si en su apariencia microscfpica y en la naturaleza de sus



secreciones, da las que corresponden a la regifn pilérica, asf

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

Teniendo en cuenta las diferencias en las glindulas se —--

pueden distinguir tres zonas en el estfmago.

La primera zona corresponde al cardias y contiene las - =
gl&ndulas del mismo nombre. La segunda zona comprende el fun-
dus y los dos tercios proximales del estfmago y contiene las -
glandulas gidstricas propiamente dichas o glindulas del fundus.
El tercic distal del est8mago y la regidn pllérica constituyen
la tercera y en ellas se encuentran las glédndulas piléricas.

Estas zonas no esti3n separadas por lfimites precisos.

Las glindulas de la vecindad inmediata del orificio car—--
dial (gléndulas cardiales) son de tipo mucoso y segregan un 1f
gquldo alcalinc. En el esSfago se encuentran presentes glandu-
las de caracteras casi idénticos, a nivel del cartflago cricoi
des y en su extreno inferior, justamente por encima del car--

dias.

Las gl&ndulas del fundus y del cuerpo del estSmago, se —-
puede dividir en tres segmentos a las gléndulas: la zona m8s -
profunda es la base, la zona media es el cuelloc y la zona supe
rior, al istmo. Esta filtima zona se continfa con la cripta.

Debemos sefialar que las criptas no son en realidad parte de --



las gl&ndulag, sino simplemente son orificiocs o.depresiones -
que van desde la superficie al interior, y estin vecubiertas
por célulag epiteliales superficiales. ELl nfimero total de --

glindulas ha sido calculado en treinta y cinco millones.

El epitelio columnar mide de 20 a 30 micras de altura, -
las cf£lulas que la forman presentan su ndcleo hasal y en el -
citoplasma cerca de la superficie libre se identifican mdlti-
ples gr3nulecs redondos de diferente tamaific que contienen moco,
el que al ser liberado sirve de lubricante a la suverficie -
del estbmago, también se han identificado gotas de grasa y =--

grinulos de gluclgeno.

En condiciones fisioclégicas estas cflulas mueren y se -~
‘descaman, los signos de regeneracisn solamente 5e encuentran
en la parte mis profunda de la cripta, donde las c&lulas son
monos diferenciadas, tienan menog grinulos de moco, y la mito
sis es mis frecuente, las nuevas c€lulas son lentamente empu-
jadas hacia arriba para reemplazar a las c&lulas superficiales

que han sido desprendidas.

Glindulas géstricas son las mis importantes para la se--
crecidn del jugo g&strico, se encuentran colocadas perpendi--
cularmante en la superficie de la mucosa y miden de 0,3 a - -

1.5 mm. Su difmetro varfa de 30 a 50 micras.



Las cflulas gue constituyen las paredes de los tubulis ~
son de 4 tipos: a) Cflulas principales del cuella o c€lulas -
mucosas del cuello; b) Células principales del cuerpe o cflu-
las zimogénicas; c) Células parietales o bordeantes y d] Célu

las argentafines de {(Heldenhain}).

CElulas mucosas del cuello

forman una capa de revestimiento continuo para el tubuli,
junta c¢on las cflulas parietales intercaladas, con lag cuales
se confunden ficilmente. Se diferencia usando mé&todos espe--
cizles de coloracifn {tincidn con Scido peryddico de Schiff),
ya gque sus grinulos son tefildes usando colorantes para mucina
y la secrecidn de ellas es totalmente de caricter muceso. Su
nficleoc es generalmente planoc y algunas veces cSncavo ecupando
la bage de la cflula. EL moco gue secretan op distinto al sg
cretado por las células del epitelio superficifal. No se en——
cuentra mitosis en este tipo de c&lulas en el adults y me su-
pone gue derivan de una transformaciSn gradual que sufren las
cflulas de la superficie epitellal que se encuentran en el --

fondo de las criptas,

Células zimogénicas

S5e& encuentran formando una sola capa en la mitad profun-~
da de la gléndula. En condiciones normales despuds de un pe~
riodo de ayuno se observan mBltiples grdnulos brillantes gue

contienen pepsinogenc que es el precursos de la Pepsina. Des
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puds dea la excitacibn glandular las células son mas pequefias
¥y contienen menos grinulos. El nlcleo es de forma esférica.
Contiene mitocondrias y aparato de Golgi, no se encuentran -
verdaderos capllares secretores. Se duda que bajo condicio-
nes fisiol6gicas estén suietas a degeneracidbn y a renovarse.
Ya gque la mitosis nunca se ha encontrado en ellas. Se cre -
que derivan de las cflulas mucesas del cuello, aungue en el

adulto las transicicnes entre ellas son muy raras.

Células Parietales u oxinticas

Se extienden por todo gl tubuli perc son mis numerosas -
en la regidn del cuello. Estas cflulas poli€dricas pueden =--
distinguirse, por su n@Gcleo redondo o esferoidal, a veces con
dos o mfis ndcleos en una célula. Contienen mitocondrias cor-
tas, los rasgos mis tfpicos de astas cflulas son sus canalicu
los secretores, muy delicados gue transcurren entre las célu-
las. Estos canaliculos son extensiones de una red muy fina -
que existe en el interior de las cfilulag parietales. Son las
productoras de Acido Clorhfdrico y por esto se les concce --
tambi&n con el nonbre de células oxXinticas. Durante la fase
de ayuno o reposo en su citoplasma se pueden observar grdnu--
los gruesos y transparentes y durante la actividad, dicho ma-

terial granuloso es lanzado al exterior.

En el adulto estas cflulas ge multiplican vor divigsién -
directa.



11

Células Argentafines

Son parecidas a las encontradas en el intestino y son --
ma3s numerosas en las regiones del cardias y en el piloro. Los
gr&nules que existen en su citoplasma que tifien con sales de

plata.

Las gl&ndulas pilSricas son mds cortas pero siguen un --
curso mas turtuoso. Las células parietales estdn ausentes y
los tubulis estdn revestidos enteramente por cflulas dsl mis-
mo tipo que las cdlulas mucosas del cuello de las gldndulas -
fdndicas. Las glandulas pil6ricas en consecuencia son capa--
ces de formar moco, pera no facilitan Pepsina © Acido élorh[-

drico al jugo gistrico. Su secrecifin es de reaccidn alcalina.

Células G localizadas en el 1/3 qedio de las glidndulas -
que revisten el antro gistrico producen Gastrina. Regulacién
de la sacrecidn gistrica por necanismos nerviosos y hormona—-—
leg. La secrecifn afstrica es requlada vor mecanismos nervico
808 y hormonales; la regulacién nerviosa corresponde a las fi
bras parasimpSiticas del vago v a loas reflejos del plexo mien-

térico local; y 1la hormonal, a la hormona Gastrina.

Estimulacién vagal de la secrecifn gistrica
Las sefiales nerviosas que producen secrecifn gistrica na
cen en los nficleos motaores dorsales del vago, y bajan por el

décimo par al plexo mientérico de) estfmago, gue inerva las -
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gl&ndulas gdstricas. Estas responden secretando grandes canti
dades de pgpsina y &cido. Ademis, las sefiales vagales que 1lle
gan a las gl&ndulas piléricas, gl3ndulas del cardias, y cdlu-
las caliciformes mucosas de las gl3ndulas gédstricas, aumentan

la secrecifn de moco.

Otro efecto de la estimulacitn wvagal es que la regifn an-
tral de la mucosa gdstrica produce la hormona Gastrina. asf,
la estimulacidn vagal actfia sobre el estfmago, tanto directa-
mente, por estimulacién de las glindulas gistricas, como indi

rectamente, por intervencifn de la Gastrina.

Cuando llega el alimento al estfmago, la parte antral de
la mucosa del estbmago secreta la hormona Gastrina, gue es un
heptadecapfptido. Los alimentos producen la liberacién de es
ta hormona de dos maneras: 1} La masa de los alimentos dia—-
tiende el astfmago, lo gque inicia liberacisn de Gastrina por
la mucosa antral. 2) Algunas sustancias llamadas secretago—-
gos como extractos de alimentos, protelnas parcialménte dige-
ridas, alcohol, cafefna, etc. también dan lugar a liberacitn

de Gastrina por la mucosa del antro.

Arbos estimules -la distensifn y la accidn qufmica de —--
los secretagogos- desencadenan liberacién de Gastrina por vir
tud de raflejos mientéricos. O sea gue aestimulan fibras ner-

viosas en el epitelio g8strico, que, a Bu vez, establecen - —
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sinapsis con el plexo mientérico. Asf pues, se transmiten se
fiales eferentes a cflulas epiteliales especiales de Gastrina,
que se han identificado en la mucosa gdstrica y que secretan

esta hormona.

La Gastrina se¢ absorbe a la sangre, y pasa a las gldndu-
las gdstricas donde estimula principalmente las cé&lulas parie
tales y en menor medida las c¢£lulas principales también. Las
células parietales aumentan hasta ocho vecves su produccifn de
Acida Clorhfdrico, y las principales, de dos a cuatro veces -

su secrecidn de enzimas.

La intensidad de la secrecidn en rnsﬁuesta a la Gastrina
€5 un poco menor que en respuesta a la estimulaciSn vagal; --
200 ml por hora contra unos 500 ml por horaj esto muestra gue
el mecanisme de la Gastrina es menos potente que la estimula-
cién vagal, respecto a estimulacién de la secrecién géstrica.
Sin embargo, el mecanismo de la Gastrina suele persistir va--
rias horas, mientras gue la estimulacidn vagal actfia por un -
tiempo mucho menor. Vemos que en conjunto el mecanismo de la
Gastrina es probablementa tan importante como el vagal para -
la re:julaﬁ&n de la secrecifn g8strica, omis. Cuando amnbos -
sintemas intervienen simultdneamente, la secrscifin total es -
muchb mayor ‘gque la suma de las secreciones separadas produci-
das por cada uno de estos mecanismos. O sea, en lugar de sim

plemente sumarge, estos dos mecanismos gse multiplican.



14

La histamina, derivada de un dcido aminado, estimula tam-
bién la secrecién gdstrica, casi igual que la Gastrina:; pero -

es casi 80 veces mis potente.

Inhibicifn de la secrecitn gdstrica dcida por retroalimen
tacibn. Cuando la acidez del jugo gistrico aumenta hasta un -
P.H. de 2.0 el mecanlsmo de la Gastrina para estimular la se--
creclfn géstrica gueda totalmente blogueado. Este efecto pro-
bablcmente resulte de dos factores diferentes. En primer lu--
gar, la acidez intensa deprime o bloguea la secreciédn de la --
propla Gastrina de la mucosa antral. En segundo lugar, el &ci
do parece secretar una hormona inhibidora de la mucosa gistri-
ca o provocar un reflejo inhibidor gue suprime la secrecidn --

dcida del estbmago.

Etapas de la secrecifin gdstrica: se dice gue la secrecién
gistrica ocurre en tres etapas separadas: una cefflica, una --

gistrica y una intestinal.

Etapa Cef&lica

La etapa cefflica de la secrecifin g&strica tiene lugar an
tes de gque los alimentos lleguen al est8mago. Se debe al as--
pecto, olor, recuerdo o sabor de leos alimentos, mientras mayor
gea el apetito, mis intensa ger& la estimulacifn. Las sefales
nerviosas que producen la etapa cefilica de la secrecifn pue--—

den originarse en el corteza cerebral o en los centros del - -
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apetito de la amfgdala o el hipotdlamc. Se transmiten al esté
magoe por los nficleos motores dorsales del vago. Esta etapa de
la secrecifn explica 10 por 100 de la secrecifn gdstrica nor-—-

mal durante una comida.

Etapa G&strica

Cuando los alimenteos llegan al estémaqgo, excitan el meca-
nismo de la Gastrina, gque a su vez inicia una secrecidn menos
intensa de juge gdstrico, pero que persiste varias horas mien-

tras el alimento permanezca en el estbmago.

Ademids la presencia de alimento en el estfmago produce —-
tambié&n: a} reflejos locales en el plexo mientérico gistrice -
¥ b} reflejos vagovagales gque ascienden hasta el tallo cere--
bral y vuelven al estfmago, ambos tipos de reflejos producen -
estimulacién parasimpitica de las gldndulas gdstricas y aumen-

tan la secrecifin debida al mecanismo de Gastrina.

La etapa glistrica de la secrecidn explica mds 60 por 100

de la secrecifn g&strica total durante una ccmida.

Fase Intestinal

La presancia de alimentos en la parte alta del intestino
delgado , sobre todo en el duodeno, tambi&n hace que el estdma
go secrete paquefias cantidades de jugo gistrico. Esto proba--

blemente dependa de que pequefags cantidades de Gastrina, llama
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da Gastrina entérica, también es liberada por la mucosa duode-
nal en respuasta a la distensifn o bien a estImulos quimicos -
del mismo tipo gue los gue desencadenan el mecanismo de Gastri

na del estémago.

Inhibiecibn de la secreciSn gdstrica por factores intesti-

nales.

Aungue el quimo estimula la secrecifn gistrica durante la
fase intestinal de la secrecibn, es paradfjicc el hecho de que
frecuentenente inhibe la secrecifn durante la fase gdstrica.

Esto resulta, por 1o menos, de dos influencias diferentes.

1, La prescncia de alimento en el intestino delgado ini-
cia un reflejo enterogistrico que sec transmite por el plexo --
mient&rico, los nervicos simpiticos y los vagos inhibiendo la -
secrecifn gistrica. Este reflejo puede provocarse por disten-
818n del intestino delgado, presencia en &1 de Acidos o produg

tos de digeatidn de protefnas o irritacifn de la mucosa.

2, La presencia de productos de &cido, grasa, desintegra
cién de la protefna, lfquidos hiper o hiposmStices o cualquier
factor irritante en el intestino delgado, proveca la libera—--
cibn de varias hormenas intestinales, Dos de ellas se han — -
identificade en forma pura: Ssecretina y Colecistonina. Ambas

sSon espec{almente importantes para controlar la secrecidn pan-
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credtica, la Colecistocinina estimula el vaciamiento de la ve-
-gfcula biljar, ambas pueden, en ciertas condicicnes, provocar
aumento de la secrecifin g8strica, pero también ambas pueden in
hibir la secrecifn. La Secretina, aungue aumenta la secrecidn
de Pepsina, tiene un efecto inverso sobre el mecanismo de la -
Gastrina para disminuir la secrecién de jugo gdstrico Scido.
Por le tanto, cuando el mecanismo de Gastrina ya trabaja inten
gamente provocando la secrecifn de jugo géstrico Scido. Por -
lo tanto, cuando el mecanismo de Gastrina ya trabaja intensa--
mente provocando la sccrecifn de jugo g&strico, la Secretina -
ejerce una acclén inhibidora jmportante. La Colecistocinina -
tiene una estructura gqufmica parcialmente similar a la de la -
Gastrina. Cuando no hay Gastrina disponible para estimular la
secrecidn gfstrica, la Colecistocinina posee un débil cfecto -
estimulante, Por otra parte, cuando el mecanismo de la Gastri
na ya est8 estimulando fuertemente la secrecifn g#strica, la -
Colecistocinina acttla como inhibidor competitivo. O sea que -
Colecistocinina reacciona con los mismos lugares receptores de
las glindulas gistricas qgue la Gastrina. &in embargo, la Cole
cistocinina solo posee una pequefia parte del efecto estimulan~
te de la Gastrina. De todas maneras i{mpide la accién de la --
Gastrina, disminuyendo asf el ritmo neto de la secrecifn de ju
go g8strico.



GASTRITIS AGUDA

DefiniciSn.- Es una reaccién inflamatoria, transitoria, =-
difusa de la mucosa gistrica {(c€lulas epiteliales, limina pro-’
pia muscularis mucosa), provocada por agentes ex&yenos o endd-
genos y que generalmente no deja secuelas, con excepcién de —--

las lesicnes producidas por agentes corrosivos.

QUIMICOS
TOXICOS
GASTRITIS TERMICOS

AGUDA. .. ..AGENTES MEDICAMENTOS

EXOGENA
BACTERIANOS

POST-RADIACION

STRESS
SEPTICEMIAS
GASTRITIS ALERGICOS
AGUDA. .. ..AGENTES
ENDOGENA PADECIMIENTOS
SISTEMICOS

MONILIASIS

Agentes EtiolSgicos.- Las gastritis agudas de mayor inci-
dencia en la prictica mfdica son: la ingesta aguda de bebidas-
alcohSlicas ¥ la ingestifn frecuente da salicilatos.
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Productos alimenticios: t&, cafd, mostaza, picantes y es

pecies.

Medicamentos: desinflamatorios (corticoateroides, indome
tacina, fenilbutazona), analgésicos (morfina, salicilatos), te
traciclinas, sulfato ferroso, ioduros, cloraquinas, digitdli--

COB «

Agentes corresivos: fcide sulffdrico, clorhfdrico, nitri-
co, bicloruro de mercurio, arsénico, potasio, Scido oxilico, -~

leifa, lisol.
Agentes post-radiacifn: cobalto, radio.

Agentes mecdnicos: distensifn gdstrica, cuerpos extranos,

estimulos térmicos.

La extensi®n de las lesiones estd en relacifn con: dosgis,
concentraciin plagmdtica, tiempo de permanencia del agente en
contacto con la mucosa gistrica, por efecto sistémico ¥ son re
lativamente semedantes habitualmente se cobserva: edema, hipe-
remia, ulceraciones superficiales, hemorragia, petequias y --

aeguimosis.

Las lesiones producidas por agentes corrosivos son: necro
8is total de la mucosa cuyo sitio estf sustitufdo por detritus
celulares y hemorragias, por la rapidez e intensidad del dario

no alcanza a dar ningtn tipo de infiltracién.
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Alcohol.~ En 1883 Beaumont describié por primera vez los
cambios que se suceden en la mucosa gistrica del hembre des--
pu&és de la ingestifSn de bebidas alcohflicas, estas observacio-
nes fueron hechas en un paciente portador de una ffstula gis--
trica externa, €1 sefialS la presencia de placas blanguecinas,
enrojecimiento y una capa abundante de moco. Posteriormente -
Wolf por estudios gastroclpicos agregs hiperemia, edema, que -

desaparecen 45 min. después de haber ingerido aleohol.

Experimentalmente no se han podido provocar cambiocs sobre
la mucosa gfistrica al administrar alcohol a diferentes concen-
traciones que varfan del 25 hasta el 100%; por lo que conclu--
yen algunos autores gque su accifn se lleva a cabo por vfa san-

guinea.

Lo gue =i estl bien aceptado es que la ingestiSn aguda -

de alcchol produce gastritis severa.

Salicilatos.- Desde 1877 un afic despuds de su introduc--
cifn a la terap&utica se les ha atribuido a los salicilatos --

afacto irritante sobre la mucosa gistrica.

Hay acuerdo general en que la aspirina puede ser la causa
o factor precipitante de: hemorragia gastroduodenal, de exacer
bar los sfntomas ulceroscs o de anemia secundaria a p&rdida de

sangre oculta en forma crfnica.
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Los primeros eatudios gastrosclpicos que describfan las -
lesiones producidas por estos agentes fueron informadas en =---
1938 por Donthwaite y Lintott, Ellos administraron aspirina -
por via cral a 16 voluntarios sanos, en 13 la gastroscopfa mos
tr5 cambios en la mucosa gque variaron desde ligero eritema has
ta la hemorragia franca. La hemorragia fue mis notable alrede
dor de las partfculas de aspirina que gquedaban atrapadas en --—

los pliegues de la mucosa.

Welsg y Col en 1961 estudiaron 30 pacientes haciendo gas-
troscopfa despuSs de administrar aspirina por vifa oral, confir

mando las observaciones de Lintott.

El mecanismo por el cual la aspirina dafia la mucosa gls--
trica morfolfgica, qufimica y electricamente, se ha tratado de

explicar con la teorfa de Davenport.

Las moléculas hidrosolubles presentes en la-luz del esté-
mago atraviesan la mucosa por los espaclos intercelulares, lle

nos de agua.

Las sustancias liposolubles atraviesan la membrana lipo--
proteica celular por simple difusi&n alterando su permeabili--
dad.

El Scido acetilsalicflico a un PH menor de 3.5 se compor-



22

ta como una sustancia liposoluble dafando la membrana celular,
hacié&ndola.permeable a compuestos hidrosolubles y a los iones-—

H,

El sodio y el potasio se dirigen hacla la luz gistrica --

acompafiindose de lfguido plasmitico.

El ion H+ atraviesa la membrana en sentido inverso provo-
cando la liberacisn de histamina, la cual estimula mayor pro--
ducei&n de &cido, aumenta la permeabilidad de los capilares, y
favorece la vascdilatacifén de los mismos., E1 H+ rompe los ca-

" pilares produciende hemorragia intersticial y sangrado hacla -

la luz g8strica.

Newell ¥y col, estudiando el flujo de la mucosa glstrica -
degpués de la administracifn de soluciones de aspirina en estd
magos de perros demostr8 un aumento del flujo sanguineo gdstri

co.

El sugiere que son sustancias vasocactivas del tipo de las
quininas las responsables del proceso inflamatorio y no ia his

tamina.

También observ® una reaccifn paradfjica, la hemorragia de
la mucosa gistrica presente en todos sus experimentos en los -

que utilizf soluciones de aspirina, ya que era l6gico esperar
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que al aumentar el flujo de la mucosa gistrica este beneficia-

rfa y protegerfa’'a la misma de la hipoxia.

" Desnaturalizacitn del moco
Descamaci®n epitelial

Necrosis focal de la mucosa.....Sangre oculta
ASPIRINA < Efecto sistémico Hipotilamo
Hiposis adrenal......cveeeeeq...disminucidn

|, Mmenta acidez HCL libre

Hiparsensibilidad alérgica (rara)

1. Aumento fragilidad capilar

2. Trarbocitopenia

3. Disminucién adhesividad placquetaria

Hipoprotrambinemia (grandes dosis)
Mecanismos homorrigicos no definidos

Mecaniamos de erosifn y hemorragia sobre
el tubo digeativo

Conclusifn

Disminucitn ds
la resistencia
del mooo

Erosién o
ulceracisn
focal

masiva

Los salicilatos son causa importante de hemorragias del -

aparato digestivo y su incidencia es mis alta en personas mayo

res de 50 afios. Se cbscrvan menos reacciones cuando las table

tas se administran con capa ent&rica o cuwando se toman despufs

de los alimentos,
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CORTICOESTEROIDES
A dosig altas y sostenidas inhiben la produccidn de moco

de las c&lulas antrales.

Esto os muy importante teniendo en cuenta el papel protec
tor que desempefian las secreclones mucesas en todo el tracto -

digaestivo.

Las propiedades ffsico-quimicas del moco son: cohesividad,

adhesividad, viscosidad y poder absortivo.

Esta capa de moco se estd renovando frecuentemente pasan-

do a formar la fraccifn moco soluble del jugo gistrico.

El PH del moco glstrico oscila entre 7.5 y 8.5 lo que le

confiere un elevado poder de neutraljizacifn del HCL.

De donde el PH del jugo gSstrico depende de la mezcla de-
secrecifn Scida de cé&lulas parietales y la secrec.8n alcalina-

de las cé&lulas productoras de moco.

Esto explicarfa en parte el porque de algunos han reporta
do aumento de la concentracifn de HCL al administrar esteroi--
desa; pedria ser debido Gnicamente a disminuci®n en la produc-=

cifn de moco.
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Cuando disminuye la capa de moco deja expuesta las c8lu--
las epiteliales a la accifn directa del bolo alimenticic ini--

cidndose la reaccifn inflamatoria inespecffica de la mucosa.

Tanbifn se han reportado cambios en la composiciSn quimi-
ca del moco observindose una disminuci&n importante de la con-
centracifn de ficidc giilico que es en gran parte responsable -

de las propiedades fisico-quimicas de la molécula de glicopro=-

tafina.

Otros investigadores afirman que la accifn de los cortico
esteroides es por via sistémica cuyo mecanismo no es bien cono

cido.

AGENTES MECANICOS
Se han observado lesiones de la mucosa provocadas por el
traumatismo que ocasiona el vacfo durante la aspiracifn gfstri

ca.

Cuadro Clfnico

Como sintomas comunes a todas las gastritis, dolor epigis
trico de intensidad varjable post-prandial mediato que disminu
ye con la ingestitn de alcalinos, acompafifindose de nfuseas, v8
mitos que pueden ser de contenido gistrico, hematemesis, mele-

na, planitud post-prandial o pirosis.
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En otreos pacientes el (nico dato positivo es la presencia

de sangre gculta en heces y una anemia hipocrSmica.

La gastritis aguda generalmente evolucicna hacia la cura-
cifn clfinica ¥ a la desaparicifn completa de las lesiones. En
cambio las alteraciones producidas por la ingestién accidental
de c3usticos tienden a dejar comc secuela estenosis de la zona

afectada.

El diagnSstico debe hacerse teniendo en cuenta los datos
obtenidos por la historia clinica de la ingestisn de alguno de
los agentes mencionados, el cuadro clinico sugestivo de causa

efecto confirmindose con la observacifin endescbpica.



OBJETIVOS

Demostrar la utilidad de Cimetidina vs Geles de Hidréxido
de Aluminio y Magnesio mis metoclopramida en el tratamien
to de la gaatritis eroaiva exfigena complicada con hemorra

gla de tubo digestivo alto.

Disminuir el costo de la atencifén a la poblacifin global -

con este problema.
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MATERIAL ¥ METODOS

Los pacientes que llegaron con hemorragia del tubo diges-
tivo alto, al servicio de urgenclas adultos del Hospital Igna-
clo Zaragoza, en el periodo comprendido entre mayo-noviembre -
1987, los cuales por medio de endoscopia sc les hizo diagnbsti
co de gastritis erogsiva, midiendo a su vez PH, acidez libre, -
acidez total, haciendo control endoscSpico a las 24 horas, lle
vado su scguimiento postericormente por medio de la consulta ex
terna de gastroenterologfa. Fueron divididos al azar en dos -
grupos de acuerdo al tratamiento iniclado: Cimetidina vs Gel =

hidr6xido Aluminio y Magnesic mis metoclopramida.

Grupo I
12 pacientes con gastritis erosiva, 6 mujeres, 6 hotbres

se inicis manejo con Cimetidina.
Grupo II
13 pacientes con gastritis erosiva, 7 hombres, 6 mujeres,
se inicif manejo con Gel hidr&xido Al y Mg m&s metoclopramida,
Se secleccionaron de acuerdo con los siguientes criterios:
Criterios de inclusibn

Pacientes de ambos sexos, edad adulta gue llegaron &)l ser

vicio de urgencias adultos, por medio de endoscopfa se leg hi-

28
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zo diagnbstico de gastritis erosiva, con antecedentes de haber
- ingerido, medicamentos, alcohel, comidas con irritantes de la

mucasa glstrica.

Criterios de no inclusibn
Paciantes gue por su estado de gravedad, no se les pudo -
efectuar endoscopfa. O bfen fallecieron 24 horas posteriores

al estudio.

Criterios de exclusién
Pacientes con el diagnfstico antes mencionado, pero que -
ademds presentaron, insuficiencia renal crénica, neoplh#ias ma

lignas, estado de sepsis, traumatismo craneocncefflico.

Se recabaron los siguientes datog para cada paclente: -~
edad, sexo, antecedentes de ingestiln de alcphol y medicamen-=
tos. Sintomas y signos a su ingreso y a las 24 horas, resulta
dos de endoscopla a su ingreso y a las 24 horas, PH, acidez 1i

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

Para cfectos del anflieis de resultados se compararon las

variables anteriores entre cada grupo.



RESULTADNDS

El tiempo promedio de hospitalizaciSn de los pacientes --
fug de 3-4 dias.

Grupo I

Se inicid tratamiento con Cimetidina. Comprendib 12 pa-
cientes, los cuales fueron divididos en subgrupos, sedfin el se
%o, 6 mujeres de cdad comprendida ontre 50-85 afios madia de 67,
anteccdentes de ingestién de bebidas alcchSlicas en 2, antece-
dentks de ingestidn medicamentos 4 (salicilatos, metronidazaol,

dextropropoxifeno, esterpides, furazolidona).

A su ingreso 5 pacientes presentaron hamatemesis, 6 mele-
an, 5 dolor abdominal, 4 nSuseas, 4 vSmitos, 3 agruras, 3 dis-
tansifn abdominal, a las 24 horas la hematemesis habfa desapa-
recido en loa 5§ paclentes, el dolor abdominal persistia en 2 -
pacientes pero habla disminuido, nfuseas la segula presentando

1 paciente, asi mismo agruras, los demis pacientes se volvie--

ron asintomtStices.

En el estudio endoscédpico, 1 paciente se encontr& con hex
nia hiatal, 1 paciente con antecedentes de alcoholismo se le -
encontraron vArices esoffgicas grado III. El grado de erosio-
nes gistricas a su ingreso en relacifn la la tabla 1 fue grado

1y; 2, gradc V; 1, a las 24 horas grado I; 1, grade II: 4, gra

30
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do 1II; i, el PH a su ingresc en 4 pacientes fue mayor de 3, y
menor de 31 en 2, a las 24 horas, el PH mayor de 3; 3, menor de
3; 3, la hemoglobinae a su ingreso; Hgb 9.3; 1, Hgb 7.1 - 9; 4,

menor de S5; I.

6 hombres: edad comprendida de 40-70 afios, media 55, ante
cedentes de ingestién de bebidas alcohflicas €, 1 con antece--

dentes de ingestifén de medicamentos {(aspirina).

A su ingreso: 5 paclentes presentaron hamatemesis, & mele
na, 6 dolor abdominal, 4 nfuseas, 4 vSmitos, 5 agruras, 3 dis-
tensién abdominal, a las 24 horas la hematemesis habia desapa—
racido en los 5 pacientes, dolor abdominal persistfa en 1 pa--
ciente pero en forma leve, agruras en 2, distensién abdominal

en 1.

Durante el estudio endoacSpico 1 paciente se encontrl her
nia hiatal, 2 pacientes con antecedentes de alcoholismo ze en-—
" contraron vArices esoffgicas grade II, los cuales no tenfan es
tigmas de hepatopatfa crénica, 1 paciente con antecedentes de
padecer cirrosis alecohel=nutricional present8 virices egoffigi-
cas grade I1I, a su ingreso el grado de erosicnes gidstricas; -
grado V; 5, grado IV; 1 a las 24 horas grade 1I; 1, grado XI, 3,
grado III; 2; el PH a su ingreso menor de 3 fue visto eén 4 pa-
cientes, mayor de 3 en 2, a las 24 horas rmayor de 3; en 3 pa-~

ciantes, menor de 3 en 3 pacientes, la hemoglobina a su ingre=-
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g0; de 9.1-1II; 2, 7.1-9; 3, menor de 5; I.
Il

Grupo Il

Se inicif manejo con Gel Hidrdxido Aluminio y Magnesio --
mas metoclopramida, 13 pacientes, 6 mujeres, ecdad comprendida
de las pacientes entre 40-70 afios media de 55, sin anteceden--
tes de ingestidn de bebidas alcoh6licas, 6 con antecedentes de
ingestibn de medicamentos, los cuales fueron; salicilatos, dex

tropropoxifeno, anticoagulantes, digitilicos.

1 paciente tenia antecedentes de padecer una valvulopatf{a

mitral.

A su ingreso 5 pacientes prescntarcen hematemesis, 6 male--
na, 4 dolor abdominal, 6 n3uscas, 5 vSmitos, 5 agruras, a las
24 horas, la hematemesis se hablfa quitado en los 5 pacientes,
el dolor abdominal persistfa en 3 pacientes, 1 paciente con =-

agruras, los demfs pacientes se veolvieron asintomiticos,

Durante el estudio endoscSpico 1 paciente presenté hernia
hiatal por deslizamiento con esofagitis leve, 1 paclente con =
una filcera en canal pil6rico en vias de cicatrizacisn, el gra-
do de erosiones gistricas, a su ingreso grado V; 5, grado IV;
1 a las 24 horas grado I - 2, grado Il - 2 grado IlI - 2, e} =
PH a su ingreso menor de 3 en 2 pacientes, mayor de 3; 2, 3 en

en 2 pacientes, a las 24 horas menos de 3; 2, mayor de 3; 4, -
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hemoglobina a su ingreso; Hgb 13 2.1; 1 paciente, II 9.1; 4, =~

9 - 7.1; I,

7 hombres: edad comprendida entre 50-78 afios media de 64,
antecedentes de ingesti8n de bebidas alcohSlicas 5, anteceden-
tes de ingesti&n de medicamentos 2, los cuales fueron salicila
tos, esteroides, 1 paclente padecia cirresis alcohol=nutricio-
nal, 1 paciente padecia enfermedad pulmonar obstructiva crbni-

ca.

A su ingreso 5 pacientes presentaron hematemeszis, 7 mele=-
na, 6 dolor abdominal, 5 nZuseas, 5 v&mitos, 4 agruras, 4 dis-
tensién abdominal, a las 24 horas, la hematemesis se habfa gul
tado en los 5 pacientes, 2 persistfan con dolor abdominal leve

3 con agruras, 2 distensi&n zbdominal,

Durante el estudio endoscHpico; 3 pacientes se le encon--
tr& hernia hiatal por deslizamiento. El grado de erosicnes --—
gistricas a su ingreso; grado IV; II, grado V; S5 a las 24 ho--
rag 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, hemoglobina a su ingreso II-9.1; 1 paciente

9~7.1: 3, 7-5.1; 2, menos de 5; 1 paciaente.

.

Estos dos grupos se compararon por el método de la xz, no

hubo diferencia estadisticamente significativas entre ios dos

qrupos.



TABLA I

GRADO DE EROSIONES GASTRICAS

GRADO I HMORMAL O MINIMA ERITEMA DE LA MUCOSA
GRADO II 1-5 FRANCAS EROSIONES FUNDICAS
GRADO III 6-15 EROSIONES FUNDICAS

GRADO IV MAS DE 15 EROSIONES FUNDICAS

GRADO V EROSIONES DIFUSAS Y HEMORRAGIA
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FIGURA 2
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FIGURA 7
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DISCUSION

La causa de las fuentes de hemorragia del tubo digestivo
alto, varfa mucho, alguncs factores por ejemplo; clertas en--—
fermedades (Esquistosomiasis) que son mis frecuentes en algu-
nas reglones, es una causa de hemorragia de tubo digestivo, =
mdltiples casos de alcoholismo en los ingresos de alqunos hos
pitales, publicidad schre analgésicos, estado gocloeconfmico

pueden originar estas diferencias.

En nuestro estudio pudimos observar que una causa de he-
morragia de tubo digestivo alto, nor gastritis ercsiva, es la
ingesta de medicamentos irritantes de la mucosa gistrica prin
cipalmente del tipo de los salicilatos, en amplias revisicnes
mé&d{icas antiguag y recientes, ya gse ha sefialado del cfecto --
irritante de ciertos medicamentos scbre la mucosa gistrica. -
Este antecedente predomfhﬁ en forma importante en el sexo fe-
menino, en el sexo masculino nredomind el antecedente de ip--

gegtibn de bebidas alcoh6licas,

La importancia del alcohol etflicc 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 cauéa de hemorragia en 50% de quienes se sometieron a

endoscopfa.
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En los dos grupos tratades ; Gel hidréxide Aluminio v Mag‘
nasio mis metoclopramida vs cimetidina, no hubo diferencia sig
nificativa en la evolucifn, el grado de las lesiones en la mu-
cosa gastrica a las 24 horas fue iqual, En el estudio se omi-
tis un grupo contrel, sin medicamentos ya que las condiciones
delicadas del paciente no permitfa, hacer un grupo sin recibir

terapéutica médica.

Respecto al PH fue mejor controlade con Gel hidréxido Alu
minieo y Magnesioc mas metoclopramida comparado con cimetidina.
Esto es explicado en parte porgue el Gel hidréxico Aluminio vy
Magnesio neutraliza el 3cideo clorhldrico y la cimetidina inki-
be la secrccitn de dcido clorhidrico, al bloguear los receoto-

res H2,

En el grupo manejado con cimetidina 9 pacientes fueron --
transfundidos a su ingresco, solamente 2 requirieron transfusio
nes al tercer dfa. En el grupo Gel hidréxido Aluminio y Magne
sio mas metoclopramida 7 pacientes fueron transfundido a su ip

greso, posteriormente ya no requirieron ser transfundides.

Actualmente han aparecido en el comercic otros medicamen
tos, bloguaadores de los receptores H2, difieren de la cimeti
dina por poéeer un aqillo estructural furano, han mostrado --
ser un potente antagonista competitivo de la histamina en los

receptores H2 y aelectiva. El efecto inhibitorioc es intenso
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¢y de duracitn prelongada, la ranitidina es de 4 a 10 veces mids
activa y potente que la cimetidina, lo gue permite dosis meno-
res Y no se observan los efectos colaterales que con la cimetj
dina, perc tambi&n no se ha ohservado gue tenga mejor control
sobre el PH, en comparacifn con Cel hidréxido Aluminio y Magne
slo.

Por lo cual el Gel hidrdxido Aluminic y Magnesio aparte -
de la ventaja que tiene para controlar el PH en forma més efeg
tiva, no tiene los efectos colaterales que se han atribuido a
la cimetidina; ginecomastia, galactorres, hiperestesia mamaria,
impotencia, confusibn mental, diarrea, constipacién, fatiga, -
cefalea vy alergia, ademfs de su hajo costo, el Gel hidrbxido -~
Aluminio y Magnesic seri de mayor utilidad en el tratamiento -

de la gastritis erosiva.



CONCLUSIONES

No hubo diferencia respecto a la morbilidad de los pacicn
tes mancjados con Gel Hidr&xido Aluminio y Magnesio mis -

netoclopramida vs cimetidina.

Gel Hidr&xido Aluminio y Magnesioc resultd mis eficaz, pa-

ra controlar el PH gdstrico.

Las lesiones en la mucosa glstrica evolucionaron en forma
satisfactoria, en el mismo intervaloc de tiempo en el gru-
po manejado con Gel Hidr8xico Aluminic y Magnesio mis me-

toclopramida vs cimetidina.

Se puede reducir el costo del tratamiento en el manejo de
la hemorragia de tubo digestivo alto por gastritis erosi-
va, utilizando Gel HidrSxido Aluminio y Magnesio mis meto

clopramida.
Se requiere seguir efectuando investigacifn en este pro--

blema, con un grupo mis amplic de pacientes, ya gue la --

muestra de pacientes fue pequena en este estudio.
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