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HEMORRAGIA DEL APARATO DIGESTIVO ALTO EN PACIENTES

GRAVEMENTE ENFERMOS.
INTRODUCCION:

HISTORIA:

Seghin Schindler, G.E. thal (1728) fue el primero que empled -
el término de gastritis en la literatura médica. (5)

Morgfigni (1771) en su libro "De edibus et causis morborum" --
presenta protocolos de necropsias, en los que describe detalladamen-
te estbmagos con rubicundez, equimosis y ulceraciones. (5)

Knud Faber (1870} mediante lea introducc¢idn de formaldehfdo en -
el estémago inmediatamente después de la muerte, pudo examinar - -
ampliamente lagastritis y la atrofia gistrica. En su libro "Gastri-

“tis y sus consecuenclas” publicado en 19385, verdaderoS avance de la
gastroenterologia moderna, recogid sus avances sobre la gastritis -
como entidad clinica y anatomopatologfa, (5)

Otro adelanto importante en el conocimiento de la gastritis se 2
debié a la introduccidn del gastroscopio flexible , {19} Lo que per-
mitié la ;bservacién in vivo de la mucosa gastrica. Desde entonces.
la gastr&scopia ha gido utilizada como el {nico medio para el diag-
ndéstico de gastritis por la mayoria de los investigadcres.

El término "Glcera de Stress" fué introducidoe por Selye en 1948,
(9) y ha sido Qbilizado para describir dlceras, en ccasiones acom-
pafiadas de erosiones que aparccen como secuelas a las respuestas -

metabdlicas y patoldgicas en los pacientes cpn "Stress grave",



El"stress" puede tener muchos origenes, v.gr: lesiones del sis-~
zema nervioso centﬁal. quemaduras, operaciones de cirugia mayor, -
~esiones traumaticas o septicemias, anoxia, tratamiento con esteroi-
4es o radiacién.

La asociacién observada comunmente con el "Stress" de varios ti-
gcs suglere que el "stress" mental puede ser un factor en su patogé-

mesis en personas que pot otro lado esten sanas.

ZEFINICION:

Las '"{lceras de stress" son definidas como erodicnes superficla-
les de la mucosa,que se observan en enfermedades graves como: esta-
40 de choque, sépsis, traumatismos, insuficiencia respiratoria, in-

suficiencia renal y uremia. (19)

FISIOPATOLOGIA:

Antes de citar los mecédnismos fisiopatdlogicos involucrados en -
ias Glceras de '"stress" mencionaremos los factores ‘defensivos de la
sucosa gastricaj barrera gastrica a la difusién de iones, circula--
zién local de la mucosa, componente de la mucosa glstrica y resis--
tencia de la mucosa (nutricidn). (1l4)

Los factores agresivos y que rompen el equilibrio de 1a mucosa -
son: acidez gdstrica, fase vagal de la secrecién y la gastrina, --
flora bacteriana {Campilaebacter), moco gastrico, prostallandinas.

Selye sugiere que puede e¢xistir una relacién entre erosiones agu-—
das gastroduodenales y la dlcera péptica crdénica en el hombre. (5)

Posiblemente las lesiones que siguen a tal estImulo estresante -
son debidas a una intensa descarga au§onénica que se produce en el

irea espldcnica durante la exposicidn a un "stress" sistémico y qug

(2)



provoque una respue ta aumentada peristéltica, vasomotora y -

secretora. Otros autores (24) han subrayado el papel del cho-
que ‘como . un fa;tor comiin-en- las diversas situaclones que pro-
ducen "ﬁlceras de stress" y se ha pendado que existe estésis
capilar, diapedésis y ulceracidn de la mucosa come consecuen-
cia del choque, estudios de la barrera de la mucosa gastrica

en pacientes crfticamente enfermos indica tambien que ha menudo
se encuentra un aumento en la permeabilidad de 1la mucosa a los
iones hidrdgenc, (14}

Las "dlceras de stress" asociadas a traumatismo craneonece-
falico ocasionado por la cirugia se asocia con dlceracidén aguda
de la mucosa gastrica; la descripcidén de estas lesiones fué he~
cha por Harvey Cushing ecn 1882, esta alteracidén aparecia en el-9¢
ceniro parasimpatico del diencéfalo, probablemente en el grupo -
de células tubulares y que pasaba po: los tractus de fibras a ~
las estaciones autondmicas en el cerebro medic y en la médula.
Aunque estas coniribucidnes no descartan la accidn de impulsos
centrales irritativos que ac tuan através del vago para inducir

las lesiones mucosas gastrointestinales, ¢ indican la existencia

de otra via sobre la que tales impulsos pueden cjercer un efecto
dafiino sobre el aparato gastrointestinal alto,

Las lesiones que se¢ observan en el esdfago, estdémage y ducde-
no histologicamente tienden a verse profundas, razdn por 1a cual
se perfora mas frecuentemente el fondo, con las ulceras, ed trau-

ma o la sepsis localizada de la mucosa géastrica.

(33}




La frecuencia de las lesioneé por endoscopfa se ohservan en -
el 50-75% de pacientes, y el sangrado ocurre en un 40-80% de es-

tos pacientes. (12)

Tambien se ha observado que la lesidn en el cordén espinal sei
asocia a la uleceracifn de la mucesa y el incremento de la acidez
géstrica estd asociada con leslones del sistema nervioso central.
(19)La diferencia histoldgica entre idlceras de Cushing y ulceras
de Curling en particular en pacientes descerebrados, esta asociada
con el incremento de la secrecién de &cidez géstrica, los paciente
con enfermedad del sistema nervioso central tienen una mayor rela-
¢ibén con loB niveles de gastrina.

En el "stress" quiridrgico y traumatismo, esmis frecuente la apa-
ricién de Glceras mGl+iples, qgue Glecra tinica. No esta aclarazfo alin
el mecanismo exactn deo estu's lesiones, aunque prohablemente ol dafio
en la barrera de la mucosn pastrica es el resultado de la frecuenci
con la que aparece el estado de choque.

La mayor{a de las lssionas celulares producidas por la retr:difg
51én delones hidrégero producen una répida liberacién de sustancias
amino-vascactivas (histamina-serotonina), que provoca isquenmia e hi
poxia. Ademds los bajos cstados de flujo sangufneo gque se encusntra
en el choque hemorrdgico podrian iniciar un cambio vascular, zarac-
terizade por un vasosspasmo directo de la mucosa.

Las "Glceras de s'ress" asopcliadas a trauma severo, incluyende -
procedimientos quirdrgicos, sepsis, insuficiencia pulmonar y renal
ocasionan dlceras qu: inicialmente se observan en la porcidn sroxi-

mal de la mucosa gdsirica y progresan hasta abarcar nucosa del cuer



En la Uni;;d de cuidados intensivos (uci) el 1.8% de sangrades -
corresponden a tlceras de stress, y el 0.4%3 requieren manejo para -
control del sangrado, La ulceracidn generalmente no afecta submuco-
sa, las lesiones son de aspecto grueso, de forma geométtica y varia

de tamafic 2-2.5 mm. (19)

CUADRO CLINICO:

Es caracterizado por hematemeis, melena, hipotensidn arterial =
con cifras gistélicas iguales o menores de 90 mmHg, estado de cho--
que secundario a hipovotemia, ademas siempre existe el antecedente

de una efifermedad primaria y rara vez hay dolap:abdominal. {6)

DIAGNOSTICO:

El diagnéstico se hace por los sintomas que preceden a la hemorr
gla del aparato digestivo altoe IHADAf. El estudio de primera elec=~
c¢ién para hacer el diagnéstico es la endoscopia que puede distin--
guir el origen del sangrado por '"dlceras de stress” de otra ectiolo-
.gia. La penetracidén de la muscularis mucosae es poco frecuente, Sin
embargo la distincién de otras alteraciones de ia mucosa de tipo --<
erdnico son bien definidas.

La arterizcgraffa s cl estudia gque determina el sitio exacto det
sangrado, pero eS necesario que ¢l sangrado sea de 0.5 cc por minuz-

.
to, pAPA visualizar adecuadanente las lesiones, solamente que en -
este estudio se deberd esperar a que el paciente mejore sus condi -
ciones pgenerdles, asi como su estada de coagulacidn.

Un paréametro importante en el diagnéstico es la determinacidn i=

alblimina sérica la cual podemos encontrar disminuida atn més-en ¢

i

ciente que sangra por varices esdfagicas, y en forma indirecta ncs

(s)



‘da el pronostico del paciente,

El estado de c¢oapulacidén; pretrombina, plaquetas v enfermedad
hepatica pueden ser pronéstico 2n el paciente. Si 1z urea nitro-
'genada‘sanguinea {BUN) es normal., probablemente ei szngrado pro-
venga de colon., Ya que en la HTDA, el BUN puede o “iende a elevas
se. (9)

Otros estudios de gabinete coro la serie esofago-gastroduodenal
no son de utilidad para llegar al diagndéstico en este tipo de pa-

cientes. (20)

TRATAMIENTO:

Es diff¢dliy los indices de mortalidad son altes, sin embargo -
la identificacidn temprbna de pacientes con alto riesgo de morir -
por HTDA, es de gran utilidad y puede influir en el amenjo adecua-
do de los pacientes. (11)

De todos los pacientes que ingresan a hospitalizacidn el 35% --
sangran, la mortalidad es de 15%, se perforan el 4%, y solamente -
el 1% resangran. (5)

El sangrado del aparato digestivo alte ha disminuido en las Gl-
timas décadas por las medidas profilacticas establecidas en los pro
tocoles 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]



3.~ Los pacientes con sepsis intraperitoneal o pulmonar requiere
de manejo quirdrgico con drenaje apropiado, y terapeltica an
tibiotica, y los pacientes con insuficiencla respiratoria, -
se deberd mejorar s@ funcidn con ventilador mecénico o tra--
queostomia en caso de ameritarlo.

4.~-Colocar sonda nasogastrica para descomprimir el estémago y -
evitar la broncoaspiracidn.

S.~ La realizacidn de lavados gastricos con solucién salina fi--
siologica tratando de mantener un pH gastrico por arriba de
5. La solycidn salina para lavados géstricos es buena hasta
en B9% de los casos. (2)

+~ La utilizacidn de antiacidos es hecpasaria para elevar el pH
gastrico® administrando 30 ml. de gel de hidréxido de alumi-
nio y mg. por 25 minutos.

7.~ Se inicia cimetidina a razon de 30 mgrs intravenoso cada 8 -
horas.

8.- El uso de prostaglandinas todavia no estd establecido e¢n es-

te tipo de pacientes. (20)

El sangrado cede hasta en el 75-80% de los pacientes, con el man
nejo ya mencionado, pero cuando este persiste hay otras medidas co-
mo la angiograffa que incluyec infusidn intravenosa de vasopresina =-
por el cateter intrarterial. se administra en infusidén continua a =
dosis de 0.2-0.4 UI por minuto durante 48«72 hrs., La embolizacidén a
se realiza con celulosa oxidada, acido aminocaproico, trombina y --
gelfoam, ocasionalmente se encuentra necrosis del Srgano secundario
a la técnica empleada.

la endoscopfa incllye electrocauterizacién mono y bipolar con fo

(7}



tocoééulaciéﬁ yrr;y;g.lassér._La ele&frocéh;erlzacidn'monopolar -
estd indicada en ei 85% derefiégcié hemostéfica y sin complicacio-
nes. (14}

Cuanda hay que decidir por el manejo quirdrgico; hay criterios =
bien establecidos, ya que ésta decisidén no siempre es la mAs adecua
da por el riesgo quirlrgicc tan alio que tienen estos paclentes. --
(15)

INDICACIONES ABSOLUTAS.

- Pacientes que requieren mds de 1500 cc de sangre y que durante --
las primeras 24 hrs. no se ha establecido la normotensidn.

- Pacientes que continban sangrando por mAs de 48 hrs, (24 hrs., -
en plcientes de més de 50 afios de edad).

- Sangrado recurrente apesar de la terapia médica vigorosa,

- Sangrado que ademds sugiere datos de perforaciénm,

INDICACIONES RELATIVAS.
- Pacientés mayores de 50 afios de edad.
- Paclientes con series problemns médicos especialmente con falia -
cardfaca.
- Dolor abdominal severo durante la hemorragia.
~ Grupo manguineo poco fracuente en la poblacidn en general,
- Pacientes gue no aceptan ser transfundidos.

- Demostracién endoscoplca de sangrado active por lesidn arterial,

PROFILAXIS:
La prevencién es e! mejor tratamiento, los factoresemotlves y -
fisicos son de gran importancia en los sangrados sobre todo de pa-

cientes en estado critico, disminuyendo el riesgo de hemorragiz, -



; con una adecuada oxigenacidn, asi como mejorando la acidez gas-
trica, mediante la administracidn de antiacidos a razén de 70-180
ml. en 24 hrs. Actualmente se esta empleando el mesoprosol y la
pirenzepina, (25)

La terapia profildctica es prescrita para reducir o neutrali-

; zar la acidéz glstrica. La mayor reduccién de la acidéz luminal -
previene lesiones de la mucosa superficial con progresién clinica
del wangrado.(23)

| Es posible que la complicacidn mas frecuente sea la perforacidn.

(17)
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‘RESULTABBS?

Se estudiaron 30 pacientes; 20 hombres y 10 mujeres, la edad -
oscilo entre los 17-B2 aflos de edad? con una edad media en los -
hombres de 50.2 aflos y en las mujeres de 5%.4 aflos.

Los motivos del ingreso fueron los siguientes: enfermedades -
agudas del sistema nervioso central, tanto quirdirgicas como no -
quirdrgicas, incluyendo problema vascular cerebral cen complica-
ciones como son; neumonias & algun otro foco de infeccidn; y que
durante su estancia hospitalaria presentarén HTDA. Pacientes con
travmatismo craneoencefalico que ingresarén 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 estancla prolon-
gada en hospitalizacidn por complicaciones. pero el swagpado cedio
con manejo médico. Los pacientes postoperados fueron seis; y las -
cirugias son las siguientes: colecistectomf{a, 2 pacientes con absce
so pancréatico, un paciente ¢on cierre de colostomia, 1 paciente -
con laminectomia, y perforacidén de viscera hueca producidoc por pro-
yectil de arma de fuego. Todos los pacientes tuvieron buena evolu--
cidén tanto del problema de base como del sangrado que cedio csn man
nejo médico. (lavado gistrico), los seis pacientes recibieron cime-
tidina una vez que se¢ diagnostico la HTDA. GRAFICA § 1.

Los pacientes que se incluyeron en la categoria de metabolicos -~
fueron pacientes que presentardn estado séptico (2 o mfs focos de -
infeccidn) ademas desequilibrio hidroelectrolitico e hipotensisn o

estado de choque. Un paciente ingreso con diagnastico de colangitis

fran



fuerdn seis pacientes de los cuales 4 pacientes estaban en es- --
tado de choque; los 4 pacientes fallecieron y solamente 2 pacientes
sépticos estan vivos. 3 paclentes ingresaron con diagnéstico de -
pancreatitis aguda segin los criterios de RAMSON, los 3 pacientes -
fallecieron por el problema que erigindé su ingreso. Los pacientes
politraumatizados que ingresaron con térax inestable ameritarén -
manejo con ventilador mécanico y su mortalidad es del 100%. El pa-
cientercon Poliartritis y la paciente con eclampsia tuvieron bue-
na evolucién y el sangrado cedid solamente con lavados g&stricos.

En todos los paclentes se buscd antecedente de ingesta de medi-
camentos destacando la alfa metil dopa, antiinflamatorios no este-
roideos, .ssteroides, anticonvulsivantes e hipoglicemiantes orales.
GRAFICA # 2.

Tambien se buscé el grupo sanguineo y el factor RH; ya que es un
criterio para manejo quiridrgico tode paciente que tiene tipo de san
gre no comin y nosetros no encontremos diferencias significativas -
en la mortalidad de los pacientes con grupo sangufneo frecuente y -
no frecuente.

Se agruparon a los pacientes que tenian ventilador macénico; con
gASometria previa y de control, 13 pacientes estuvieron conectados
a ventilador mecédnico, 8 de ellos fallecieron (sesenta y uno por oi
ciento), 5 pacientes estan vivos, Se relaciond la hipoxia con la -~
presencia de hemorragia y estadisticamente fué significativa con -~
una P de 0.025. GRAFICA #3.

Se {ncluyeron pacientes en estado de choque y/o hipotensidn arte
terial tomando como referencia la tensidn arterial sistdlica igual-

o nenar a 90 mmHg; ya que la distribucidn del riego sangulneo a la

(11)



mucosa gdstrica es un factor importante, para la presencia de -
hemorragia y se encontro una P significativa de 0.01. GRAFICA =4

En el momento de presentar la hemorragia se solicité endosco-
pia; que se realizé solamente en 13 pacientes; se encontraron --
las siguientes lesiones: gastritis erosiva 9 pacientes, herniz -
hiatal 4 pacientes, tlcera duodenal 3 pacientes, dlcera gastrica
2 pacientes, esofagitis 1 paciente, gastritis alcalina 1 pacien=-
te, y varices esofagicas 1 paciente. Cabe mencionar que en un --
mismo paciente se encontraron hasta 2 o mas lesiones. 1 pacienve
rehuso al- estudios y las condiciones del resto de los pacientes -
limitaron la realizacidn oportuna del estudio endoscopico,

A todos los pacientes se les colocé sonda nasogdstrica desgs -
el momento que se sospecho presencia de hemorragia, y solamente en
25 pacientes se realizd lavado géstrico con soluyciédn salina, &n --
todos los pacientes cedio el sangrado, a 15 pacientes se las z2dmi-
nistro gel de hidréxido de aluminio y magnesio por sonda nasogés--
trica y solamente en 10 pacientes se administro cimetidina asocia-~
da a gel de hidrbéxido de aluminio.

Ningun paciente amerit manejo quirdrgico, y no hubo complicacio-
nes por el sangrado.

La mortalidad de los pacientes fué por el padecimiento que moti-
vo su ingreso, sin encontrar diferencias significativas en la <dad
y sexo.

En total 11 pacientes fueron los gue fallecieron, ocuparon = =
primer lugar los padecimientos neuroquirirgicos; con 4 pacientes,-

y fallecieron 3 pacientes postoperados.



Los dias de hospitalizacidn fuerbén de 1-20 dias y los dias -
de estancia hospitalaria hasta la aparicién de la hemorragia --

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

{13}



MOTIVOS DE

ENFERMEDADES AGUDAS DEL SNC.

TRAUMATICAS Y NO TRAUMATICAS

ESTAROS POSTOPERATORIOS

bROBLEMAS METABOLICOS

PANCREATITIS AGUDA

POLITRAUMATIZADOS

ECLAMPSIA

POLIARTRITIS

{14}

INGRESO

11

PACIENTES

PACIENTES

PACIENTES

PACIENTES

PACIENTES

PACIENTE

PACIENTE



ANALISIS ESTADISTICO

CON CIMETIDINA

CON MEDICAMENTOS PREVIOS

CON VENTILADOR

ESTADO DE CHOQUE

HIPERTENSOS

VIvos Vs

(15)

0.0012

0.0005

MUERTOS

DE SUPERVIVENCIA

P

NQ SIGNIFICATIVA

NO SIGNIFICATIVA

0.025

NO SIGNIFICATIVA



ANALISIS ESTADISTICOS

VIVOS VS MUERTOS

" EDAD
DIAS DE EVOLUCION

DIAS DE HOSPITALIZACION HASTA

LA APARICION DE LA HEMORRAGIA

DIAS DE PADECIMIENTO HASTA

LA HEMORRAGIA

l16)

uegn

0.28

wpw

NO SIGNIFICATIVA

NO SIGNIFICATIVA

NO SIGNIFICATIVA

NO SIGNIFICATIVA



ADMINISTRACION DE CIMETIDINA DURANTE LA HEMORRAGIA

1 PACIENTES

PACIENTES FALLECIERON (38%)

10 VIvVos (62%)

38%

vivos

GBRFICA f 1

(17)



PACIENTES CON ADMINISTRACION DE DIVERSOS MEDICAMENTOS.

PREVIOS A LA HEMORRAGIA
19 PACIENTES

8 FALLECIERON (42%)

11 VIVOS (58%)

42%

58%

| FALLECIERON

VIV0s




13 PACIENTES
8 FALLEZIERON

S VIVOS

ESth

VIVOs

GRAFICA §

H
t
¥

A

3

PACIE NTgéQég‘l Vg‘l%i’l‘ll.

A

DOR




PACIENTES EN ESTADC DE CHOQUE
12 PACIENTES

8 FALLECIERON (879)

4 VIVOS (33%)

33%

V%///////: FALLECIDOS

VIvVoS

GRAFICA # 4

(20}



PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL

10 PACIENTES
2 FALLECIERON (20%)

8 VIVOS (80%)

80%

vivos

GRAFICA ## 5 .



CONCLUSIONES

1.~ Se encontraron 3 categorias principales y una serie de pade-
cimientos que fisiopatologicamente’justifican la aparicién de la -
heﬁorragia.

2.~ No hubo diferencias significativas en edad, sexo, tiempo de ==~
evolucidén, ni dias de hospitalizacién entre vivos y muertos.

3.~ Se encontraron diferencias significativas en aquellos paclentes
conectados a ventilador § que presentaron estado de choque en cuan-
to a mortalidad.

4.- La administracién de cimetidina en el tratamiento de la hemorra
gia no tuvo consecuencia significativa entre vivos y muertos.

S.- El antecedente de ingesta de medicamentos ni el de hipertensldn
arterial fuerdn importantes en la evolucibn,

.~~~ Los pacientes con grupo sanguineo "0O" (+) fueron 14, "A" (4+) 14
un paciente B (+) y un paciente B (-}, sin embargo no existieron di
ferenciAB significativas en la mortalidad de los pacientes con gru-
po sangiineo frecuente y no frecuente.

7.~ Las condiciones de los pacienftes no permiten realizar en forma
temprAnn el estdio endeceopine y la decizién del mancjo c¢s primor-—
dialmente médioa.

8.- La posibilidad de hemorragia gastrointestinal dehe considerar-
se como riesgo potencial en pacientes gravemente enfermos de cual-
quier causa.

9.- En el grﬁpo estudiado podria plantearse la vigilancia intencio:
nada de este ptoblema en enfermos neuroldpicos y la aplicacidn de -

medidas profilacticas de utilidad por estabiecer.

(22)
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