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HEMORRAGIA DEL APARATO DIGESTIVO ALTO EN PACIENTES 

GRAVEMENTE ENFERMOS. 

INTRODUCCION: 

HISTORIA: 

Según Schindler, G.E. Sthal (1728) fué el primero que empleó -

el término de gastritis en la literatura médica. (5) 

Morgftgni (1771) en su libro ''De edibus et causis morborum 11 

presenta protocolos de necropsias, en los que describe detalladamen­

te est6magos con rubicundez, equimosis y ulceraciones. (5) 

Knud Faber (1870) mediante la introducción de formaldehído en -

el estómago inmediatamente después de la muerte, pudo examinar - -

ampliamente lagastritis y ln Qtrofia gástrica. En su libro ''G~stri­

tis y sus consecuencias•• publicado en 1935, verdadero9 nvance de la 

gastrocntcrología moderna, recogió ~us avances sobre la gastritis -

como entidad clínica y anatomopntología. (5) 

Otro adelanto importante en el conocimiento de la gastritis ae ! 

debió a la introducción del gastroscopio rlexible (19) Lo que per-

miti6 la observación in vivo de la mucosa gástrica. Desde entonces. 

la gastroscopia ha sido utilizada como el único medio para el diag­

nóetico de gastritis por ln mayoría de los invc5tigadcres. 

El tfirmino 116lcera de Stress 1
' fu& introducido por Sclye en 1948, 

(9) y ha sido utilizado para describir úlceran. en ocasiones acom­

pañadaG de erosiones que aparecen como secuelas a las respuestas -

metab6l1cas y patol6gicns en los pacienten cpn ''Stre~s grave'', 
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El 11 stress 11 puede tener muchos orígenes, v.gr: lesiones del sis­

:.ema nervioso central, quemaduras, operaciones de cirugía mayor, -

:esiones traumaticas o septicemias, anoxia, tratamiento con estcroi­

:les o radiaci6n. 

La asociaci6n observada cdmunmente con el ''Stress'' de varios ti­

pos sugiere que el ''stress'' mental puede ser un factor en su patog6-

nesis en personas que pot otro lado esten sanas. 

:EFINICION: 

Las 11 6lceras de stress'' son definidas como erodiones superficia­

: es de la mucoaa,que se observan en enfermedades graves como: esta­

:lo de choque 1 sepsis, traumatismos, insuficiencia respiratoria, in­

suficiencia renal y uremia. ( 19) 

!ISIOPATOLOGIA: 

Antes de citar los mecinismos fisiopat6logicos involucrados en -

1as úlceras de 11 streso 11 mencionaremos los factores "defensivos de· la 

~uc~sa gástrica; barrera gisl1·lca a la difusión do iones, circula-­

:ión local de la mucosa, componente de la mucosa gástrica y resis-­

:encia de la mucosa (nutrición). ( 14) 

Los factores agresivos y que rompen el equilibrio de la mucosa -

son: acidez gástrica, fase vagal de la r.ecreci6n y la gaatrina 1 --

~lora bacteriana (Campilobactcr), moco gástrico, prostaglandinar.. 

Selyc sugiere que puede existir uno relaci6n entre ero~iones Agu­

iar. gastroduodenales y l~ úlcera péptica crónica en el hombre. (5) 

Posiblemente las lesiones que siguen a tal estimulo c~tresante -

s~n debidas a una intensa descarga auton6nica que se produce en el 

irea esplácnica durante la c~posici6n a un ''stress 11 sistémico y quq 
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provoque una·· resp~eS~~~. -~,.~mentada peristáltica, vasomotora y -

secretora. Otrds autores (24) han subrayado el papel del cho-

que comó un factor común en las diversas situaciones que pro-

ducen ''Glceras de stress'' y se ha pendado que existe estásis 

capilar, diapedésis y ulaeración de la mucosa como consecuen-

cia del choque. estudios de la barrera de la mucosa gástrica 

en pacientes críticamente enfermos indica tambien que ha menudo 

se encuentra un aumento en la permeabilidad de la mucosa a los 

iones hidrógeno. ( 14) 

Las 11 úlcerae de stress 11 asociadas a traumatismo craneonece-

falico ocasionado por la cirugía se asocia con úlceración aguda 

de la mucosa gástrica¡ la descripción de estas lesiones fué he-

cha por Harvcy Cushing en 1882, esta alteración aparecia en el-4C 

centro parasimpitico del dienc6talo, prob~blemente en el grupo -

de células l;ubularo~ y que pasaba po.t los tractos de fib.t'iW a -

las est3cioncs autonómicaa en el cerebro medio y en la niidula. 

Aunque estas contribucióncs no descartan la acci6n de impulsos 

ccntraleo irrltativos que actuan atrav6s del vago para ir1ducir 

las lesiones mucosas gustrointcstinale6, e indican la existencia 

de otra v!a sobre la que tales i~pulsos pueden ejercer un efecto 

dañino sobre el aparato gastrointestinal alto. 

tas Leaiones que ae observan en el esófago, estómago y duode-

no histolnglcamcnte tienden a verGc prorundas, razón por la cual 

se perfora más frecuentemente el fondo, con las ulceras, ei trau-

ma o la sepsis localizada de la mucosa gástrica. 

(3) 



La frecuencia de las lesiones por endoscopia se observan en -

el 50-75% de pacientes 1 y el sangrndo ocurre en un 40-80% de es­

tos pacientes. (12) 

Tambien se ha observado que la lesión en el cord6n espinal se~ 

asocia a la ulceración de la mucosa y el incremento de la acidez 

gástrica está asociada con lesiones del sistema nervioso central. 

(19)La diferencia histol6gica entre dlceras de Cushing y 6lceras 

de Curling en particular en pacientes descerebrados, esta asociada 

con el incremento de la secreción de ácidez gástrica, los paciente 

con enfermedad del sistema nervioso central tienen una mayor rela­

ci6n con los niveles de gastrina. 

En el ''stress 11 quirórgico y traumatismo, esm~~ frecuente le apa­

rición dr. úlcera~ mú1~ip1c~. quP. úlecr~ únir.~. No P.stn nc1Rra~? ~ún 

el mecanismo exactn do t"sta:c; lesinne~. :i.unq11e prnhahl emcnte ~~ dnño 

en In bArrera de la ~ucosa pá~tri~n eR Pl restiltarlo d~ ln frecuenci 

con lR qt1e aparece el entado de choqt1e. 

L~ ~ayoría de las lraion~s cel11larrs producidas por ln ret~=dif~ 

si6n dP.ione::: hidr6ger.o prod11cen una rápida liberación de sust::ini:ias 

amino-vasoactivas (h!stamin~-scrotoninn), que provoca isquemia eh! 

poxia. Adcmáa los bajos estados de flujo sanguíneo que se encu~ntra 

en el choque hcmorrá~ico podrían iniciar un cambio vascular, :arac­

terizado por un vanoespnsmo dirP.cto de la mucosa. 

Las 11 Glcerns de s~ress'' asopciadas a trauma severo, incluyendo -

procedimientos quir6rgicon 1 sepsis, insuficienci~ pulmonar y ~enal, 

ocasionan úlceras qu~ inicialmente se observan en la porción ~roxi­

mal de la mucosa gás~~ica y progreaan hasta abarcar mucosa de: cucr 

po. ( l:.i). 

(..!I 



En la Unidad de cuidados intensivos (UCI) el 1.8% de sangrados -

corresponden a úlccrns de stress, y el 0.4S requieren manejo para -

control del sangrado. La ulceración generalmente no afecta submuco-

sa, las lesiones son de aspecto grueso, de forma gcométtico y varia 

de tamaño 2-2.5 mm. (19) 

CUADRO CLINICO: 

Es caracterizado por hematemcis, melena, hipotensión arterial ·-~ 

con cifras sistólicas iguales o menores de 90 mmHg, estado de cho--

que ~ecundario a hipovoIDemia, ademas siempre existe el antecedente 

de una cfifermedad primaria y rara vez hay doloo·abdominal. (6) 

DIAGNOSTICO: 

El ,diagnóstico se hace por los síntomas que preceden a la hemorr 

gla del aparato digestivo alto fliADA). El estudio de primera clcc-

ción para hacer el diagnóstico es la endoscopia que puede distin--

guir el origen del sangrado por 11 0lceras de stress'' de otrn etiolo-

.gia. La penetración de la muscularis mucosae es poco frecuente, si~ 

embargo la distinción de otras alteraciones de la mucosa de tipo --

crónico son bien definidas. 

LQ artcricgrarr~ ~s el estudio q11c drtrrminA Pl ~it10 rxncto d~~ 

sangrado, pero es necesario que el sangrado se3 de 0.5 ce por min~­

• 
to, p~PA visualizar adcct1~da~ente lns lesionen, solamente Qtle en -

este estudio se deber{! esperar ~ que el paciente mejore sus candi -

clones eenerál.cs 1 asi como su estado de coagulación. 

Un parámetro importante en el diagnóstico es la determinaci6n 1~ 

albQmina sErica la cual podemos encontrar disminuida nQn náshen ~a-

ciente que sangra por váricen ~sófñgicas, y en forma indirecta ~~~ 

( 5 1 



dn el pronostico del paciente. 

El estado de coagulaci6n; prc:rombina, plaquetas y enfermedad 

hepática pueden ser pronóstico ~~ el paciente. Si :a urea nitro­

·genoda_ sanguínea (BUN) es norma:, probablemente el s~ngrado pro­

venga de colon, Ya que en la HTDA1 el BUN puede o ~lende a elevar 

t~. (9) 

Otros estudioa de gabinete co¡o la serie esofago-gastroduodcnal 

no son de utilidad para llegar a: diagnóstico en este tipo de pa­

cientes. (20) 

TRATAMIENTO: 

Es difíttlly los indices de ~ortalidad son altos, sin embargo -

la identificación temprbna de pacientes con alto riesgo de morir -

por HTDA, es de gran utilidad y puede influir en el amcnjo adecua­

do de los pacientes. (11) 

De todos los pacientes que ingresan a hospitalización el 35% -­

sangran1 la mortalidad es de 15% 1 se perforan el 4%, y solamente -

el 1% resangran. (5) 

El sangrado del aparato digestivo alto ha disminuido en las úl­

timhs d~cadas por las medidas profilácticas establecidas en los pr~ 

tocolos de tratamiento, sin embargo cuando el paciente presenta el 

sangrado se debe emplear el tratamiento médico por orden de impor-­

tancia: 

1.- Corregir el factor predisponente. 

2.- Evitar el choque hipovolémico. mejorar los signos vitales y 

adecuar el volumen intravascular. 



3.- Los pacientes con sepsis intraperitoneal o pulmonar requiere 

de manejo quirúrgico con drenaje apropiado, y tcrapeútica a~ 

tibiotica, y los pacientes con insuficiencia respiratoria, -

se deberá mejorar sG función con ventilador mecánico o tra-­

queostomía en caso de ameritarlo. 

4.--Colocar sonda nasogastrica para descomprimir el estómago y -

evitar la broncoaspiración. 

s.- La realización de lavados gastricoo con solución salina fi-­

siologica tratando de mantener un pH gástrico por arriba de 

5. La solución snlinn para lavados gástricos es buena hasta 

en 89% de los casos. ( 2 J 

La utilización de antiacidos es heoeaaria para elevar el pH 

gástricoº administrando 30 ml. de gel de hidróxido de alumi­

nio y mg. por 25 minutos. 

7.- Se inicia cimetidina a razón de 30 mgrs intravenoso cada 8 -

horas. 

8.- El uso de prostaglandinas tmdavía no está establecido en es­

te tipo de pacientes. (20) 

El sangrado cede hasta en el 75-80% de los pacientes, con el maA 

nejo ya mencionado, pero cuando este persiste hay otras medidas co­

mo la angiografía que incluye infusión intravenosa de vasopreDina -

por el catetcr intrarterial. se administra en infusión continua a -

dosis de 0.2-0.4 UI por minuto durante 48-72 hrs, Ln emboliznci6n J 

se realiza con celulosa. oxidada, ácido aminocaproico, trombinn y -­

gelfoam, ocasionalmente se encuentra necrosis del 6rgano secundario 

a la técnica empleada. 

La endoscopia inclkye elcctrocauterización mono y bipolar con fo 
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tocoagulación y rayos lasser. La electrocauterización monopolar -

está indicada en el 95% de eficacia hemostAtica y sin complicacio­

nes. (14) 

Cuando hay que decidir por el manejo quirúrgico; hay criterios -

bien establecidos, ya que ésta decisión no siempre es la más adecu~ 

da por el riesgo quirúrgico tAn alto que tienen estos pacientes. -­

( 15) 

INDICACIONES ABSOLUTAS. 

Pacientes que requiere~ más de 1500 ce de sangre y que durante 

las primeras 24 hrs. no se ha establecido la normotensión. 

- Pacientes que continQan sangrando por m6s de 48 hrs. (24 hrs. -

en pftcientes de más de 50 años de edad). 

Sangrado recurrente apesar de la terapia médica vigorosa. 

- Sangrado que además sugiere datos de perforación. 

INDICACIONES RELATIVAS. 

- Pacientes mayores de 50 años de edad. 

- Pacientes con serios problernns médicos especialmente con falla -

cardiaca. 

- Dolor abdominal severo durante la hemorragia. 

- Grupo sanguíneo poco frecuente en la población en general, 

- Pacientes que no aceptan ser transfundidos. 

- Demostración endoscopica de sangrado activo por lcsi6n arterial. 

PROFILAXIS: 

La prevención es e! mejor tratamiento, los factorcsemotivos y -

físicos son de gran importancia en los sangraJós sobre todo de pa­

c ientcs en estado cri~icc, di3rninuyit~do el riesgo· de hemorragia, -



con una adecuada oxigenación, asi como mejorando la acidez gás­

trica, mediante la administración de antiacidos a razón de 70-180 

ml. en 24 hrs. Actualmente se esta empleando el mcsoprosol y la 

pirenzepina. (25) 

La terapia profiláctica es prescrita para reducir o neutrali­

za~ la acidéz gástrica. La mayor reducci6n de la acidéz luminal -

previene lesiones de 1a mucosa superficial con progresi6n clínica 

del ~angrado.(23) 

Es posible que la complicación más frecuente sea la perforación. 

( l 7) 

(9) 



RESULTAH681 

Se estudiaron 30 pacientes; 20 hombres y 10 mujeres, la edad -

oscilo entre los 17-82 años de edad~ con una edad media en los -

hombres de 50.2 años y en las mujeres de 59.4 años. 

Los motivos del ingreso fueron los siguientes: enfermedades -

agudas del sistema nervioso central, tanto quirúrgicas como no -

quirúrgicas, incluyendo problema vascular cerebral con complica­

ciones como son; neumonias 6 algun otro foco de infecci6n¡ y que 

durante su estancia hospitalaria prcsentarón HTDA. Pacientes con 

traumatismo craneoencefalico que ingresarán al servicio de urgen­

cias en estado de coma y fallecieron en este servicio 2 de los pa­

cientes¡ 3 pacientes se egresaron en buenas condiciones generales. 

Los pacientes restantes {seis pacientes) tuvieron cstancin prolon­

gada en hospitalización por complicaciones. pero el sanBtado cedi0 

con manejo médico. Los pacientes postoperados fueron seis¡ y las -

cirugias son las siguientes: colecistcctomía, 2 pacientes con absc~ 

so pancréatico, un paciente con cierre de colostomí~, 1 paciente -

con lamincctomía, y perforación de viscera hueca producido por pro­

yectil de arma de fuego. Todos los pacientes tuvieron buena evolu-­

ción tanto del problema de base como del sangrado que cedio con maA 

nejo médico. (lavado gástrico), los seis pacientes recibieron cime­

tidina una vez que se diagnostico la HTDA. GRAFICA # l. 

Loa pacientes que se incluyeron en la categoría de metabolico~ -

fueron pacientes que prcsentarón estado séptico (2 o más focos de -

infección) ademas desequilibrio hidroelectrolitico e hipotensi~n o 

estado de choque. Un paciente ingreso con diagnostico de cola~gitis 



fuerón seis pacientes de los cuales 4 pacientes estaban en es- -­

tedo de choque¡ los A pacientes fallecieron y solamente 2 pacientes 

sépticos esten vivos. 3 pacientes ingresaron con diagnóstico de -

pancreatitis aguda según los criterios de RAMSON 1 los 3 pacientes -

fallecieron por el problema que erigin6 su ingreso. Los pacientes 

politraumatizados que ingresaron con tórax inestable ameritar6n -

manejo con ventilador mécanico y su mortalidad es del 100%. El pa­

ciente con Poliartritis y la paciente con eclampsia tuvieron bue­

na evolución y el sangrado cedió solamente con lavados gástricos. 

En todos los pacientes se busc6 antecedente de ingcsta de medi­

camentos destacando la alfa metil dopa, antiinflamatorios no este­

roideos,. esteroides1 anticonvulsivantes e hipoglicemiantes orales. 

GRAFICA # 2. 

Tambien se buscó el grupo sanguíneo y el factor RH; ya que es un 

criterio para manejo quirúrgico todo paciente que tiene tipo de sn~ 

gre no común y nosotros no encontramos diferencias significativas -

en la mortalidad de los pacientes con grupo sanguíneo frecuente y -

no frecuente. 

Se agruparon a los pacientes que tenian ventilador mac6nico; con 

gASometrin previa y de control, 13 pacientes estuvieron conectados 

a ventilador mecánico, O de ellos fallecieron (sesenta y uno por o~ 

ciento), 5 pacientes estan vivas. Se relacionó ln hipoxia con la 

presencia de hemorragia y estodieticamente fué significativa con -

una P de 0.025. GRAFICA #3. 

Se incluyeron pacientes en estado de choque y/o hipotensión ar~~ 

terial tomando como referencia la tensión arterial sintólica iBual­

o menor o 90 mmHg: ya que la distribuci6n del riego sanguineo a la 

( 11) 



mucosa gástrica es un factor importante, para la presencia de -

hemorragia y se encentro una P significativa de O.Ol. GRAFICA :4 

En el momento de presentar la hemorragia se solicitó endosco­

pia¡ que se realizó solamente en 13 pacientes¡ se encontraron -­

las siguientes lesiones: gastritis erosiva 9 pacientes, hernia -

hiatal 4 pacientes, úlcera duodenal 3 pacientes, úlcera gástri=a 

2 pacientee, eeofagitis 1 paciente, gastritis alcalina l pacien­

te, y váriccs esofagicas 1 paciente. Cabe mencionar que en un -­

mismo paciente se encontraron hasta 2 o más lesiones. 1 pacier.:e 

rehuso al· eabd~'~ y las condiciones del resto de los pacientes -

limitaron la realización oportuna del estudio endoscopico. 

A todos los pacientes se les colocó sonda nnsogéstrica des¿~ -

el momento que se sospecho presencia de hemorragia, y solament~ en 

25 pacientes se realizó lavado gástrico con solución salina, e~ 

todos los pacientes cedio el sangrado, a 15 pacientes se les ~d~i­

nistro gel de hidróxido de aluminio y magnesio por sonda nasogás-­

trica y solamente en 10 pacientes se administro cimetidina aso~ia­

da a gel de hidróxido de aluminio. 

Ningun paciente amcrit manejo quirúrgico, y no hubo complic&cio­

nes por el sangrado. 

La mortalidad de los pacientes fui por el padecimiento que ~oti­

vo su ingreso, sin encontrar diferencias significativas en la e~ad 

y sexo. 

En total 11 pacientes fueron los que fallecieron, ocuparon ~~ -

primer lugar los padecimi~ntos neuroquirúrgicos¡ con 4 pacien~es,­

y Callecieron 3 paci~n~es postoperados. 



Los dias de hospitalización fuer6n de 1-20 dias y los dias -

de estancia hospitalaria hasta la aparición de la hemorragia -­

fué de 1-14 dias con una media de 7 dias, 

( 13) 



MOTIVOS DE INGRESO 

ENFERMEDADES AGUDAS DEL SNC. 11 PACIEtlTES 

TRAUMATICAS Y NO TRAUMATICAS 

ESTADOS POSTOPERATORIOS 6 PACIENTES 

PROBLEMAS METABOLICOS e PACIENTES 

PANCREATITIS AGUDA 3 PACIENTES 

POLI TRAUMATIZADOS 2 PACIENTES 

EC!,AMPSIA PACIENTE 

POLIARTRITIS PACIENTE 



ANALISIS ESTADISTICO DE SUPERVIVENCIA 

VIVOS VS MUERTOS 

x2 p 

CON CIMETIDINA 0.0012 NO SIGNIFICATIVA 

CON MEDICAMENTOS PREVIOS 0.0005 NO SIGNIFICATIVA 

CON VENTILADOR 5.11 0.025 

ESTADO DE CHOQUE 7.75 0.01 

HIPER TENSOS 1.79 NO SIGNIFICATIVA 

( 15) 



ANALISIS ESTADISTICOS 

VIVOS VS MUERTOS 

EDAD 

DIAS DE EVOLUCION 

DIAS DE HOSPITALIZACION HASTA 

LA APARICION DE LA HEMORRAGIA 

DIAS DE PADECIMIENTO HASTA 

LA HEMORRAGIA 

l!IÍ) 

"Tn 

0.28 

1.35 

1.53 

0.18 

"P" 

NO SIGNIFICATIVA 

NO SIGNIFICATIVA 

NO SIGNIFICATIVA 

NO SIGNIFICATIVA 



ADMINISTRACION DE CIMETIDINA DURANTE LA HEMORRAGIA 

PACIENTES 

PACIENTES FALLECIERON (38%) 

10 VIVOS (6 21) 

38% 

FALLECIERON 

GBRFICA # l 

( l 7) 



PACIENTES CON ADMINISTRACION DE DIVERSOS MEDICAMENTOS 

PREVIOS A LA HEMORRAGIA 

19 PACIENTES 

B FALLECIERON 

11 VIVOS 

~ FALLECIERON 

c=J VIVOS 

(42$) 

(56") 

58% 

GRhF!CA # 2 



13 PACIESTES 

8 FALLE:IERON 162;.I). 

5 VIVOS (38%) 

FALLECIERON 

VIVOS 

GRAFICA # 3 



PACIENTES EN ESTADO DE CHOQUE 

12 PACIENTES 

a FALLECIERON 

4 VIVOS (33%) 

33% 

FALLECIDOS 

VII/OS 

GHAFICA # 4 
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PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL 

lO PACIENTES 

2 FAL:ECIERON (20%) 

8 VIVOS (80%) 

-
LJ 

20% 

FALLECIDOS 

VIVOS 

80% 

GRAFI CA ## S , 



CONCLUSIONES 

l.- Se encontraron 3 categorias principales y una serie de pade­

cimientos que fisiopatologicamcnte justifican la aparición de la -

hemorragia. 

2.- No hubo diferencias significativas en edad, sexo, tiempo de -­

evolución, ni dias de hospitalización entre vivos y muertos. 

3.- Se encontraron diferencias significativas en aquellos pacientes 

conectados a ventilador ó que presentaron estado de choque en cuan­

to a mortalidad. 

4.- La administración de cimetidina en el tratamiento de la hemorra 

gia no tuvo consecuencia significativa entre vivos y mue~tos. 

5.- El antecedente de ingesta de medicamentos ni el de hipertensión 

arterial fuerón importantes en la evolución • 

• y- Los pacientes con grupo sanguíneo 11 0 11 (+) fueron 14, 11 A11 (+) 14 

un paciente B (+) y un paciente B (-), sin embargo no existieron di 

ferenciAB significativas en la mortalidad de los pacientes con gru­

po sangHineo frecuente y no frecuente. 

7.- Las condiciones de los ¡in(:icntes no permiten realizar en forma 

tpmprAn~ el e~tdio cnd~~~ori~~ y la d~c1=15n del ~~nejo ~s pri1no1-

dialmente médica. 

B.- La posibilidad de hemorragia gastrointestinal debe considerar­

se como riesgo potencial en pacientes gravemente enfermos de cual­

quier causa. 

9,- En el grupo estudiado podría plantearse la vigilancia intcncio·= 

nada de este ptoblema en enfermos neurológicos y la aplicación de -

medidas profilacticas de utilidad por estabiecer. 
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