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INTRODUCCION 

La repercusión de las situaciones de 
stress sobre el sector gastroduodenal del 
tubo digestivo es un hecho conocido. 

Las lesiones así originadas y sus mani
festaciones clínicas fueron primeramente 
señaladas en casos particulares, apareciendo 
así entidades como la úlcera de Curling (9) 
de los quemados, la úlcera de Cushing (10) 
que acompaña a afecciones neurológicas, 
la hemorragia digestiva postoperatoria, la 
úlcera por esteroides, etc. 

Actualmente, todas estas entidades pue
den englobarse en una afección bien defini
da, tanto desde el punto de vista etiológico, 
úlcera de stress, como en su patología, úl
cera gastroduodenal aguda. 

La importancia de esta entidad surge 
principalmente de su gravedad, ya que la 
úlcera aguda y sus complicaciones ponen 
habitualmente en peligro la vida de en
fermos sometidos ya a otro proceso pato
lógico, generalmente importante. De esto 
resulta que el manejo diagnóstico y tera
péutico de estos pacientes sea muy difícil, 
mostrando todas las estadísticas una ele
vada mortalidad. 

El interés que despierta el tema es gran
de, siendo muy abundantes en la literatu
ra los trabajos al respecto. En nuestro 
medio se han referido a él, Carrera ( 7 ) , 
Ardao (1), R. Praderi ( 29) ,  Gardiol ( 17) y 
Bastarrica ( 3), y nosotros que presentamos 
años atrás 3 casos de hemorragia gastroduo
denal postoperatoria ( 6) . En este trabajo, 
presentaremos 7 casos de úlcera gastroduo
denal aguda y haremos algunas considera
ciones sobre la etiología, patología, clínica 
y tratamiento de esta afección. 

Trabajo de la Clínica Quirúrgica del Prof. Walter 
R. Suiffet. Presentado a la Sociedad de Cirugía del 
Uruguay el 2 de setiembre de 1970. 

• Asistentes de Clínica Quirúrgica; Profesor de 
Clínica Quirúrgica (Facultad de Medicina de Mon
tevideo). 

ETIOLOGIA Y PATOGENIA 

Desde el punto de vista etiológico es 
fundamental el concepto de que la úlcera 
aguda es siempre una segunda enferme
dad, que aparece en la evolución de otra 
afección. 

La úlcera aguda puede aparecer en muy 
diversas circunstancias, tales como en el 
postoperatorio de las más variadas inter
venciones practicadas sobre cualquier sec
tor del organismo ( sistema nervioso, car
diovasculares, urológicas, etc.), después de 
traumatismos severos, quemaduras o con
gelamiento, en el curso de cua�quier en
fermedad médica importante ( mfarto de 
miocardio, neumopatías crónicas, afeccio
nes neurológicas, infecciones, etc.), en en
fermos sometidos a un severo stress psíqui
co o a esfuerzos físicos con fatiga extrema, 
en aquellos tratados intensamente con e�
teroides, etc., etc. Tras esta aparente di
versidad se puede establecer una unidad 
etiológica.· La úlcera aguda es provocada 
por una situación de stress, cuya causa 
puede ser cualquiera, pero que se acompa
ña siempre de alteraciones biológicas simi
lares. En tales alteraciones deben buscarse 
los mecanismos patog-énicos que conducen 
a la úlcera aguda, los que no están aun 
totalmente aclarados. En el stress, cual
quiera sea su causa, se produce un esta
do neurohormonal especial, basado en la 
activación del eje hipotálamo-hipófiso-su
prarrenal. Son su patrimonio alteraciones 
neurovegetativas con predominio simpáti
co o parasimpático, el hipercorticismo y la 
liberación de catecolaminas. Sus repercu
siones sobre la fisiología del gastroduode
no, órgano de choque en este caso, deben 
explicar la producción de la úlcera aguda. 

El hipercorticismo de stress es impor
tante en la patogenia de la úlcera aguda, 
habiéndose establecido que los esteroides 
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favorecen Ja aparic10n de úlceras en dis
tintas situaciones experimentales ( 27, 32) .  
E l  mecanismo de esta acción es muy dis
cutido, proponiendo algunos autores ( 30) 
la posibilidad de hipersecreción gástrica 
provocada por los esteroides. Sin embar
go, parece actualmente aclarado que las 
hormonas suprarrenales no provocan hiper
secreción clorhidropéptica ( 13, 14, 21) .  

Se ha establecido en cambio que estas 
hormonas alteran la regeneración del epi
telio e inhiben la cicatrización de las le
siones de la mucosa gastroduodenal, pro
vocando también alteraciones cualitativas 
y cuantitativas en la secreción de mucus, 
de todo lo cual resulta la disminución de 
la capacidad defensiva de la mucosa ante la 
agresión clorhidropéptica ( 25, 31) . 

Las modificaciones de la secreción gás
trica son también de interés. Aunque ne
gada por otros autores, Dragstedt ( 13) se
ñala la existencia de una hiperclorhidria de 
stress, originada por estimulación hipota
lámica y mediada por el vago, ya que no 
se produce en los vagotomizados. 

Las alteraciones neurovegetativas del 
stress pueden actuar también sobre la mu
cosa gastroduodenal a través de cambios 
en su vascularización. 

El eventual predominio simpático y la 
liberación de catecolaminas provocarían va
soconstricción e isquemia de la mucosa con 
la consiguiente anoxia y lesión celular (18). 
La hipertonía vagal puede provocar, a 
través del cierre de los shunts arteriove
nosos submucosos, una ingurgitación y es
tasis en el lecho capilar de la mucosa ( 33), 
que tendría finalmente las mismas conse
cuencias. 

De trabajos experimentales de Leonard 
y col. (24) y Nicoloff y col. (26) que re
producen la situación de stress, se ha con
cluido un probable mecanismo patogénico 
de la úicera aguda. En el período de pre
dominio simpático ocurriría una anoxia de 
la mucosa por vasoconstricción e isquemia. 
Luego, sobrevendría el período de predo
minio vagal, produciéndose la ingurgita
ción de la mucosa e hipersecreción clor
hidropéptica, con digestión de las zonas de 
isquemia previa y aparición de la úlcera 
aguda. 

Otros factores han merecido atención en 
el estudio de la patogenia de la úlcera 
aguda. La hemoconcentración propia del 
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shock, al que algunos autores (18) conside
ran de importancia en la úlcera de stress, 
ha provocado úlceras agudas al ser repro-· 
<lucida experimentalmente ( 11). Actuaría 
seguramente por disminución de la capaci
dad defensiva de la mucosa. 

Por último, la asociación al stress qui
rúrgico o de otro tipo de una infección se
vera aparece como factor causal importan
te en diversas estadísticas ( 4, 16, 18). Esto 
ha hecho que la sepsis y la acción de endo
toxinas bacterianas sean también conside
radas como factor etiológico importante, 
cuyo mecanismo de acción no se conoce 
bien. 

Como vemos, los mecanismos patogéni
cos invocables son múltiples y discutibles. 
Parece entonces acertada la opinión de 
Kanar (22) quien concluye que ningún con
cepto etiológico aislado explica satisfacto
riamente el mecanismo de producción de 
la úlcera aguda y que todas ellas no pueden 
atribuirse a un único factor. Debe acep
tarse que la alteración hipotálamo-hipofi
saria de base, actuando a través de varios 
de los mecanismos anotados, debe estar se
guramente en la base patogénica de la úl
cera de stress. 

PATOLOGIA 

Desde el punto de vista patológico la úl
cera aguda tiene caracteres definidos y

siempre similares, cualquiera sea la cir
cunstancia de su aparición. Son lesiones 
superficiales cuyo' carácter principal es la 
relativa falta de todo proceso inflamatorio 
en su base y alrededores. 

Al principio son pequeñas, de ½ a 1 cm. 
de diámetro y limitadas a la mucosa. 
En su evolución pueden crecer y hacerse 
confluentes en caso de ser múltiples, mien
tras que en profundidad quedan general
mente limitadas a mucosa y submucosa, 
aunque pueden penetrar la muscular e in
cluso llegar a la serosa y perforarse. 

Las complicaciones fundamentales son la 
perforación y la hemorragia. 

La perforación ocurre habitualmente en 
peritoneo libre, ya que la ausencia de pro
ceso inflamatorio importante hace· que no 
se establezcan adherencias con las estruc
turas vecinas. 
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La hemorragia se debe casi siempre a 
erosión de vasos menores, capilares y ar
teriolas del corion o la submucosa, ·cuya 
multiplicidad hace que el sangrado pueda 
ser de gran magnitud ( 23) .  

Algunos hechos patológicos son de im
portancia cuando se plantea el tratamien
to quirúrgico de las complicaciones de la 
úlcera aguda. 

Respecto al número, es importante el 
concepto que aportan Fogelman y Gar
vey (16) de que es falso que las úlceras 
agudas sean siempre múltiples y dispersas. 
Es muy frecuente la úlcera aguda única, 
que se encontró en el 63 % de los casos de 
Beil y col. (4), el 54 % de los de Goodman 
y Frey ( 18) ,  el 67 % de los de Fogel
man y Garvey (16) y el 62 % de los de 
Harkins (19). 

En nuestra serie hay 2 casos de úlcera 
única, una gástrica y otra duodenal, y 
otros 2 de úlceras múltiples, pero reuni
das en un pequeño sector del bulbo duo
denal. 

Las úlceras agudas múltiples, aisladas o 
confluentes, son también posibles y predo
minan en algunas series ( 12).

La topografía de las lesiones es también 
importante. En muchas estadísticas predo
minan las lesiones gástricas ( 12, 18, 4, 23) 
sobre las duodenales, hecho inverso a lo 
que ocurre con la úlcera crónica. Por el 
contrario, tienen de común con ésta, la 
predilección por la curvatura menor del 
estómago o sus proximidades y por el sec
tor proximal del bulbo duodenal, aunque 
otras topografías también son posibles. 

CLINICA 

Desde el punto de vista clínico es impor
tante recordar que la úlcera aguda apare
ce siempre complicando otra afección, en 
el curso del postoperatorio o en la evolu
ción de un traumatizado, quemado, etc. 

Se trata en general de enfermos ya 
graves en quienes aparece una complica
ción que los agrava más aún. 

La úlcera aguda tiene muy escasa mani
festación clínica propia cuando no se com
plica, · siendo excepcional su diagnóstico en 
tal circunstancia. El dolor o elementos de 
síndrome ulceroso son raros y de difícil in
terpretación. 
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Las manifestaciones clínicas fundamen
tales son, pues, la hemorragia y la sinto
matología de la perforación. Las situacio
nes clínicas posibles son varias: 

1) La úlcera aguda puede pasar inad
vertida en ausencia de complicaciones o 
ser un hallazgo de necropsia. 

2) Pueden aparecer síntomas de úlcera
aguda, tales como dolor o una hemorragia 
digestiva leve, dentro de un cuadro clíni
co dominado por la afección de fondo, más 
o menos grave.

3) Puede surgir una complicación im
portante y evidente, hemorragia masiva o 
síndrome perforativo, en cualquiera de las 
situaciones de stress ya enumeradas. 

Es de destacar que cuando esto ocurre 
en el postoperatorio, se trata habitualmen
te de enfermos que ya han tenido otras 
complicaciones, con problemas sépticos im
portantes o que han pasado por períodos 
de shock. 

4)  La complicación de una úlcera agu
da, sobre todo su perforación, puede pasar 
inadvertida cuando ocurre en un enfermo 
grave, siendo su única manifestación una 
rápida agravación. 

La vigilancia del abdomen, incluyendo 
la radiología en busca de neumoperitoneo 
y el control de las deposiciones en busca 
de la melena inadvertida, son las únicas 
posibilidades de diagnóstico en estos casos. 

La radiología contrastada de gastroduo
deno no tiene valor diagnóstico en la úl
cera aguda, habiéndose señalado .en cambio 
el gran valor en este sentido de la gastros
copia ( 12).

Por último, debemos decir que es impor
tante la búsqueda de antecedentes de his
toria ulcerosa en este. tipo de pacientes, ya 
qu,e la perforación o la hemorragia pueden 
ocurrir, en situación de stress, no por úl
cera aguda sino como consecuencia de la 
reactivación por dicho stress de una úlcera 
crónica preexistente. 

CASUISTICA 

Hemos reunido 7 observaciones, cuyos 
hechos clínicos principales resumiremos. 

CAso 1.- J. C., 55 años, hombre. H. Pas
teur, Hist. 23776•. Operado el .22-IX-66 por 
hematoma extradural. Sigue en coma. El 79 
día melenas importantes y reptidas. Anemia 
aguda. Se transfunden 4.000 •e.e. 99 día ope-
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ración: exploración externa negativa. Antro
duodenotomía: úlceras gástricas superficiales 
múltip1'es. Gastrectomía subtotal. No vuelve 
a sangrar. Fallece a los 3 días. Necropsia: me
ningitis supurada. 

CASO 2.-J. L. T., .24 años, hombre. H. de 
Clínkas, Hist. 267669. Operado el 6-XII-67 por 
hematoma paracapsular izquierdo. Mejora es
tado neurológico. .29 día: da sangre .por sonda 
gástrica. Hipotensión. 79 día: melenas. 99 día: 
repite melenas. Glóbulos rojos: 2.000.000. Se 
transfunden 3.000 e.e. 109 día operación: ex
ploración externa negativa. Antroduodenoto
mía: dos úlceras superficiales sangrantes de 
bulbo duodenal. Vagotomía, piloroplastia. No 
sangra más. Alta 30- días después, bien. 

CAso 3.- R. C. C., 58 años, mujer. H. de 
Clínicas, Hist. 146851. Operada el 12-VII-68 
por hematoma paracapsular. En el postopera
torio, uremia, broncoplejía y poca mejoría neu
rológica. 99 día: melena. Se repite los siguien
tes días. 129 día operación: exploración externa 
negativa. Ulceras agudas múltiples gástricas 
y duodenales. Vagotomía y piloroplastia. No 
sangró más. Alta a los 2, meses, bien. 

CAso 4.- R. C., 76 años, hombre. H. de 
Clínicas, Hist. 2,7125.2. Operado el 13-III-68 por 
hematoma subdural. Lenta mejoría neurológi
ca. 89 día: gran melena. Hipotensión. Persis
ten melenas los días siguientes. Hematócrito: 
29 % . Se, transfunden 3.000 e.e. 109 día ope
ración: exploración externa negativa. Antroto
mía: úlceras pequeñas, superficiales, múltiples 
de bulbo duodenal. Vagotomía y piloroplastia. 
Postoperatorio: uremia, escaras, broncoplejía. 
Coma. Repite melenas 15 días después. Falle
ce el 169 día. N ec1·opsia: hematoma subdural. 
Hidropionefrosis. Lesiones pulmonares de hi
postasis bilaterales. Sangre en el colon. 

CASO 5.- M. A. B., 70 años, mujer. Sana
torio de Obreras y Empleadas. Operada el 
12-VIIl-70 por absceso apendicular. A los 3 días 
él.parece proceso infeccioso difuso de pared de 
abdomen, tórax y raíz de muslo. Se drena:
tejido necrótico con exudado negruzco-, fétido,
sin pus franco. Cultivo: proteus. 99 día: me
lenas importantes y repetidas. Anemia aguda.
Se transfunden 3.000 e.e. Vuelve a sangrar los
días siguientes. Evisceración. Agravación pro
gresiva. No se reo.pera. Fallece el 179 día.

CAso 6.-J. S., 38 años, hombre. IMPASA. 
Traumatismo raquimedular. Paraplejía. Al in-• 
greso shock severo, hace paro ·cardíaco del que 
sale con masaje externo. Mejora. 109 día: dis
nea importante. Radiografía de tórax: opacidad 
del tercio inferior izquierdo. 119 día: gran 
insuficiencia respiratoria. Cianosis. Mejora con 
punción pleural izquierda que extrae 800 e.e. 
12.9 día: disnea, cianosis. Desplazamiento me
diastinal a derecha. Se hace diagnóstico de 
rotura de diafragma y se decide inte-rvención. 
Operación: toracotomía izquierda. Rotura de 
diafragma. Estómago, colon y bazo en el tórax. 

J. O. CASTIGLIONI BARRIERE Y COL. 

Se reintegran al abdomen previa gastrotomía 
de evacuación. Se explora abdomen: viene lí
quido bilioso de hipocondrio derecho. Se cierra 
diafragma y tórax. Laparotomía: perforación 
redonda, de 3 mm. de diámetro de cara ante
rior de bulbo, sin induración alrededor. Cierre 
simple. Drenaje de hipocondrio derecho. Evo
lución: infección urinaria. Paraplejía sin cam
bios. Alta al 459 día. 

CASO 7.- C. A., 50 años, hombre. Hospital 
Militar. Operado por colecistitis aguda. Cole
cistostomía. Buena evolución inmediata. 89 día: 
hematemesis y melenas importantes. Hipoten
sión. Se repiten las melenas. Se transfunden 

· 3.500- e.e. 10,Q día operación: exploración ex
terna negativa. Gastrotomía longitudinal: úl
cera grande, plana, superficial, sin induración
a nivel de su base, situada en la curvatura
menor. Gastrectomía subtotal. Evoluciona bien
durante 7 días, apareciendo luego nuevamente
hematemesis y melenas. Anemia aguda. Repo
sición. Reoperación: viene sangre abundante
del remanente gástrico al practicar incisión
exploradora sobre su cara anterior. Se hace
gastrectomía total. Evolución: fístula gástrica.
Empeoramiento progresivo. Fallece a los 9 días.

En conjunto son, pues, 7 casos, 5 hom
bres y 2 mujeres, cuya edad oscila entre 
24 y 70 años, con un promedio de 63. 
Seis de ellos habían sido operados y el · 
restante había sufrido un traumatismo se
vero. 

La úlcera aguda se manifestó en 6 casos 
por hemorragia digestiva que apareció en
tre el 79 y el 109 día. El restante enfer
mo hizo una perforación que pasó inadver
tida y sólo se diagnosticó al operarlo por 
otra causa. Seis enfermos se operaron, 
entre el 99 y 129 día. Es digno de mención 
que la exploración gastroduodenal exter
na fue negativa en todos los casos y que 
sólo la exploración interna per;nitió encon
trar las lesiones causantes de la hemorra
gia. De los 6 operados, 2 tenían úlceras 
agudas múltiples gástricas o gastroduode
nales, 2 tenían úlceras múltiples concen
tradas en el bulbo duodenal y los 2 restan
tes tenían una única úlcera, gástrica en un 
caso y duodenai en el otro. 

Se practicó gastrectomía subtotal en 
2 casos y vagotomía con piloroplastia en 3, 
correspondiendo el restante a un cierre 
simple de perforación duodenal. Fallecie
ron 4 de los 7 enfermos, siendo la hemo
rragia un factor causal importante de la 
muerte, aunque no el único, en 3 de ellos. 
De los 6 enfermos operados, fallecieron 3, 
lo que hace una mortalidad operatoria 
del 50 %. 
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TRATAMIENTO 

Algunos principios generales, comunes a 
casi todos los casos, deben guiar el trata
miento de estos pacientes. 

1) Se trata de enfermos graves, en
quienes se agrega una complicación impor
tante. Es fundamental entonces el trata
miento intenso y sostenido de la afección 
de fondo, ya que ella determina muchas 
veces la mala evolución final. Al tratar la 
complicación de -la úlcera aguda se debe 
tener en cuenta la gravedad básica del pa
ciente. 

2) Es común que se trate de enfermos
infectados, por lo que el tratamiento in
tenso de la sepsis es importante para el 
pronóstico final. 

3) Se debe tener en cuenta el carác
ter agudo y superficial de la lesión ulce
rada y su tendencia a la curación cuando 
el enfermo sobrevive a la complicación. 

4) Por tratarse de enfermos graves, el
tratamiento de la complicación debe ser 
más enérgico aún. La intervención quirúr
gica, cuando está indicada, debe ser lo más 
precoz posible, ya que siempre será mejor 
tolerada que el shock por hemorragia o la 
peritonitis por perforación. 

5) Hay un grupo de enfermos en quie
nes la úlcera aguda es una manifestación 
terminal, muy próxima a la muerte, por 
lo que no es posible ningún tratamiento, 
pero se debe tener presente que enfermos 
muy graves pueden ser recuperables me
diante un tratamiento enérgico. 

Veremos por separado el tratamiento de 
la hemorragia y la perforación. 

Perforación. Es siempre de tratamiento 
quirúrgico, precedido de las necesarias me
didas de reanimación, antibioterapia, etc. 

Existe acuerdo general sobre que debe 
practicarse el cierre simple de la perfora
ción, asociado o no a drenajes peritonea
les. Las operaciones curativas de la-úlcera 
crónica (gastrectomía o vagotomía) no en
cuentran indicación en la úlcera aguda, 
que normalmente evoluciona a la curación 
d-espués del cierre simple. Esta regla tiene 
su excepción cuando se asocian perfora
ción y hemorragia severa. En estos casos 
deben resolverse ambos problemas, para lo 
cual no basta el cierre de la perforación. 

Los resultados obtenidos con el trata
miento quirúrgico de la perforación son va-
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riables, señalando David y Kelly ( 12) una 
mortalidad del 50 % , frente a sólo, el 11 %
de Fogelman y Garvey ( 16). Seguramente 
el estado previo del enfermo y la precoci
dad de la intervención deben ser los fac
tores pronósticos principales. 

Hemorragia. Se plantean en este caso 
mayores variantes. No nos referiremos a 
las pequeñas hemorragias sin importancia 
ni a aquellas terminales en las que todo 
tratamiento es inútil. Nos ocuparemos sólo 
de las hemorragias severas, que ocurren 
ei:i enfermos más o menos graves, pero
aun recuperables. El tratamiento médico 
inicial debe ser precoz e intenso, siendo 
necesaria la reposición rápida y completa 
de la volemia y la instalación simultá
nea de un tratamiento antiulceroso intenso. 

La mayoría de los autores (4, 12, 15, 16, 
18, 29) indican la escasa utilidad del trata
miento médico cuando la hemorragia es 
importante y la necesidad de operar pre
cozmente. Las cifras que presentan son 
demostrativas: Fogelman y Garvey (16) 
tienen 61 % de mortalidad en 41 casos tra
tados médicamente, David y Kelly ( 12) un 
56 % sobre 32 casos, Go'odman y Frey ( 18) 
un 89 % sobre 9. Parece claro que la in
dicación quirúrgica debe plantearse precoz
mente cuando el tratamiento médico no 
logra rápidamente la detención de la hemo
rragia y la compensación circulatoria. 

En el acto quirúrgico deben recordarse 
los siguientes hechos: 

1) Las lesiones sangrantes son superfi
ciales y por lo tanto la exploración exter
na del gastroduodeno no muestra ninguna 
anormalidad. La exploración mediante in
cisiones es indispensable, siendo necesarias 
una antropiloroduod1mostomía y una gas
trotomía amplia para tener una idea com
pleta de las lesiones existentes ( 8). 

2) La intervención a practicar debe ser
eficaz para controlar la hemorragia y de 
la menor entidad y duración posibles. Dice 
Harkins ( 20) que se debe tratar la compli
cación hemorrágica, no siendo indispensa
ble realizar una operación de las reconoci
das como curativas de la úlcera crónica. 

No existe acuerdo sobre el tipo de ope
ración indicado, debido seguramente a que 
todos los procedimientos se siguen de re
sultados pobres. 

La simple ligadura de las, lesiones san
grantes a través de las incisiones explora-
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doras es el procedimiento mm1mo y algu
nos autores ( 22) dicen que puede ser su
ficiente en ciertos casos. La recurrencia 
del sangrado es frecuente, por lo que es 
desaconsejado por otros ( 4, 16, 18). 

La vagotomía y p,iloroplastia con ligadu
ra directa de las úlceras es preferida por 
Kunzman (23) y Goodman y Frey (18), 
mientras que Kanar ( 22) la in�ica en casos 
seleccionados, Flowers ( 15) cuando las le
siones son una o dos y David y Kelly ( 12) 
cuando ellas son sólo duodenales. Otros 
autores (16) no la practican por la fre
cuencia con que han tenido recidivas de 
la hemorragia. 

Este tipo de operación tiene a su favor 
su mayor simplicidad, habiéndose señalado 
también el valor hemostático <le la vago
tomía, debido a su acción sobre la circula
ción de la mucosa gastroduodenal por aper
tura de los shunts submucosos. 

La gastrectomía subtotal es la interven
ción preferida por Fogelman y Garvey (16) 
y en nuestro medio por Praderi ( 29). Su 
valor hemostático es real, aunque existe el 
riesgo de que queden lesiones en el rema
nente gástrico que fácilmente pueden pasar 
desapercibidas y ser causa de nuevas hemo
rragias. La mayor entidad de la interven
ción y la frecuencia con que pueden ocurrir 
fallas de sutura en este tipo de pacientes 
son factores que inciden contra su elección. 

Por último la asociación de agotomía 
y resección gástrica, es preferida por o ros 
autores como O'Neill y col. 28 Br an 
Griffen ( 5), etc. Como vemos, pues, las 
preferencias están sumamente divididas, a 
lo que se agrega que en todas las series que 
encontramos en la literatura se han prac
ticado todos los procedimientos enumera
dos. Ello es índice de que ninguno es to
talmente satisfactorio en sus resultados, lo 
cual surge claramente de las estadísticas. 

En efecto, la mortalidad quirúrgica glo
bal, sin discernir el procedimiento practi
cado, es de 30 % ( 6/20) en la serie de Fo
gelman y Garvey (16), 21 % (7/33) en la 
de David y Kelly (12), 27  % ( 12/ 43) en 
la de Kunzman (23), 53 % (7/13) en la de 
Goodman y Frey ( 18), 58 % ( 14/24) en 
la de O'Neill y col. ( 28), 31 % ( 4/13) en la 
de Flowers y col. (15) y 62 % (13/21) en 
la· de Beil y eol. ( 4). Son cifras evidente
mente altas, pero mejores que las del tra-
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tamiento médico puro, debiendo tenerse en 
cuenta que la postergación indebida de la 
intervención es un, factor importante de 
aumento de la mortalidad, según todos los 
autores citados. 

Como conclusión podemos decir: 

1) El tratamiento quirúrgico debe ser
precoz en todos aquellos enfermos recupe
rables que sangran de modo importante y 
en quienes el tratamiento médico no tiene 
éxito total y en breve plazo. 

2) La exploración quirúrgica debe ser
completa, siendo indispensable la realiza
ción de incisiones exploradoras del gastro
d uodeno. 

3) La intervención a practicar debe
adaptarse al caso. La simple ligadura puede 
ser salvadora en casos desesperantes. La 
vagotomía está indicada cuando el paciente 
admite una intervención algo mayor, aso
ciándose según el número y topografía de 
las úlceras y la condición general del en
fermo una resección gástrica más o menos 
económica o la transfxiinó de las úlceras 
y piloroplastia. 

RESUMEN 

Los autores presentan 7 casos de úlcera 
gastroduodenal aguda. Hacen consideracio
nes sobre la etiología, patogenia y clínica 
de es a afección. Analizan las diversas po-
ibili ades del tratamiento quirúrgico. 

RÉSUl\lE 

Les auteurs présentent 7 cas d'ulcere 
gastroduodénal aigu. Considérations sur 
l'étiologie, la pathogénie, et la clinique de 
cette affection. Analyse des diverses pos
sibilités du traitement chirurgical. 

SUMMARY 

Seven cases of acute gastroduodenal ul
cer are discussed, with considerations of 
its ethiology, pathogenesis and clinics. The 
different possibilities for its surgical treat
ment are analyzed. 
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DISCUSION 

Dr. Lford: Hace unos seis años tuve opor
tunidad de intervenir a una enferma de 
75 años que estaba internada en un Servicio 
de Medicina del Hospital de Clínicas por una 
poliartritis crónica, y al cuarto o quinto día 
de -comenzar el tratamiento esteroideo hizo una 
perforación gástrica aguda. 

Es de notar que la enferma no tenía ningún 
antecedente digestivo y que había tolerado 
durante mucho tiempo un tratamiento antirreu
mático no hormonal. 

La enferma tenía una perforación gástrica 
en pequeña curva, cercana al antro, con todos 
los caracteres que refirió el Dr. Castiglioni de 
úlcera aguda. 

Se hizo cierre simple de drenaje y la enferma 
evolucionó muy bien. 

Posteriormente el Dr. Herrera Ramos, direc
tor del piso en que estaba internada la paciente, 
comentaba que en cientos de enfermos tratados 
con esteroides era la primera oportunidad en 
que veía esta -complicación. 
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Yo busqué asesorarme y leí un trabajo sobre 
el tema, un trabajo francés que me llamó la 
atención porque me parecía algo incongruente. 
Decía que las complicaciones de las úlce,ras 
agudas de los pacientes sometidos a tratamien
to esteroideo generalmente es la perforación, 
mientras que los que se someten a tratamiento 
antirreumático, no hormonales: butazolidina, 
aspirina, generalmente hacen hemorragias di-
gestivas. 

Digo que me llamó la atención porque en
tiendo que una u otra complicación está más 
en relación con la topografía de la úlcera que 
con el tipo de medicación. 

Felicito a los autores por un tema tan inte
resante y bien tratado. 

Dr. Barquet: En primer lugar también feli
cito a los autores por un tema de tanto interés. 
Estoy totalmente de acuerdo en la mayor parte 
de los elementos a que han hecho referencia, 
sobre todo en la elección de la intervención 
quirúrgica en los casos de hemorragia, que son 
generalmente graves. 

Yo simplemente quiero referir el caso de 
una perforación por corticoides en una enfer
ma de unos 55 años, tratada por un médico 
internista de,l CASMU, que hizo un cuadro 
agudo que fue difícil de diagnosticar, y la 
causal de dicho diagnóstico -difícil era que la 
úlcera residía, contrariamente a otro.s casos 
que yo he tenido oportunidad de tratar, en la 
curvatura mayor. 

Se trataba de una úlcera aguda que había 
hecho una adherencia al mesocolon transverso, 
toda la versión del contenido intestinal se 
había hecho en inframesocólica. Eso fue lo 
que hizo difícil el diagnóstico, la úlcera era 
completamente aguda, sin edema periulceroso. 
Se hizo el cierre simple con mucha facilidad, 
luego de liberarle el mesolon, donde afortu
nadamente no había tomado ningún vaso, y 
la enferma evolucionó bien. Hizo una even
tración, que acabo de intervenir hace unos 
pocos meses, y aproveché la intervención 
quirúrgica de la eventración .para hacer una 
nueva exploración. Encontré realmente que 
no podía visualizar el sitio donde había sido 
cerrada la perforación, el resto del gastroduo
deno era completamente normal, porque se 
estudió incluso después del postoperatorio y 
no presentaba ninguna otra lesión. 

Dr. Raúl Praderi: Me reconforta escuchar 
esta puesta al día del tema que presentó el 
Dr. Castiglioni y colaboradores porque el pro
blema de las úlceras agudas y las hemorragias 
digestivas de stre.ss postoperatorio nos interesó 
mucho hace ocho o diez años. Viendo referir 
esas observaciones de hemorragias en enfer
mos operados de afecciones neurológicas, me 
acordaba lo dificultoso que fue reunir seis 
casos de hemorragias digestivas postoperatorias 
de stress. Como los autores .si bien citaron los 
trabajos, han hecho poca referencia a lo que 
se ha dicho del tema en nuestro país, me per
mitiré recordarlo. 

En ese entonces pude reunir seis observacio
nes utilizando la casuística de todas las clínicas 
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quirúrgicas de la Facultad. Cuando fui a la Clí
nica Neurológica a preguntar si habían tenido 
alguna vez hemorragias en enfermos operados 
de cráneo, me dijeron que nunca habían visto, 
en Traumatología tampoco, en el Banco de Se
guros donde van gran cantidad de quemados, 
me dijeron que había una historia que al final 
no pudo encontrar. El único trabajo publicado 
referente al tema era un caso operado por 
Larghero, publicado ·por Carreras, con sobre
vida, de,spués de una simpaticectomía lumbar. 
Así seguí juntando observacione.s hasta que al 
final creo que reuní diez casos. 

Con eso publicamos una tesis y seguimos. en 
e ,l tema; poco después operé un enfermo con 
una hemorragia de este tipo y luego otros 
cuatro. Publicamos después 26 observaciones, 
hace ya unos •cuantos años, de hemorragias di
gestivas de stress. 

Y el tema fue seguido. En un Congreso de 
Cirugía el ,Dr. Caritat presentó la experiencia 
de la Clínica Quirúrgica del Prof. Chifflet de 
hemorragias digestivas postoperatorias de stress, 
que llegaban a más de 50 casos. Lamentable
mente no fue publicado. Y el Dr. Bastarrica 
hace poco (lo ha referido e Dr. Castiglioni) 
hizo una tesis exclusivamente con hemorragias 
digestivas postoperatorias de stress en operados 
neurológicos. 

Lo que pasaba era que los neurocirujanos 
no miraban las chatas de los operados; le bus
caban los reflejos, le miraban las pupilas, y 
los enfermos se les morían de anemia por 
sangrado. 

Situaciones raras o casos curiosos hay infi
nidad. Recuerdo que una vez operé un enfer
mo que había sufrido una fractura de columna 
cervical y tenía una cuadriplejía. Estaba en 
tracción en la cama por la cuadriplejía. Le 
tuve que hacer una gastredomía intrahemo
rrágica en la cama, porque el enfermo no se 
podía mover de ella; como tenía una anestesia 
espontánea, lo ope,ré despierto y sin anestesia 
local. 

Respecto a los enfermos tratados con corti
sona, hay dos observaciones muy interesantes 
publicadas en nuestro medio. Una del Dr. Larre 
Borges, era un enfermo tratado por el Dr. Di 
Lorenzo por un Addison con cortisona. Preci
samente en enfermos •con insuficiencias supra
rrenales es donde se dan las dosis más grandes 
de cortisona y donde el margen de sobredosis 
puede ser mayor. El enfermo que operó Larre 
Borges era un Addison con una úlcera perfora
da; sabido es que los Addison excepcionalmen� 
te hacen úlceras; la hizo por el tratamiento. 
Operé una enferma que tenía un carcinoma su
prarrenal funcionante, con una hiperproducción 
de corticoides. Era un gran tumor de .supra
rrenal; le hice una suprarrenalectomía ensan
chada, incluyendo el riñón, etc., pero ,como le 
había sacado un tumor funcionante de supra
rrenal había que darle mucha cortisona y así 
se hizo. 

La enferma se fue de alta; pasó a Sala de 
Medicina; la herida cerrada, en buenas condi
ciones para irse y completado.s los estudios. 
Un día, estando yo de guardia en el Clínicas 
(me avisaron dos horas después), se murió por 
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una hemorragia cataclísmica. En la autopsia 
apareció una úlcera de duodeno aguda, com
pletamente aguda. Estas dos observaciones han 
:sido publicadas en nuestro país. 

El tema le habíamos dejado en esa épo.ca, 
·cuando habíamos conseguido reunir cincuenta
y tantas observaciones. Fue tomado por el
Dr. Gardiol desde el punto de vista anatomo
patológico, que hizo una tesis y, entre otras
,cosas, mostró. algunas observaciones de una
:forma curiosa de úlcera aguda que es la úlcera
,de Weiss-Mallory, que no hemos visto en la
.casuística presentada. Se trata también de úl
:ceras agudas lineales, cardiales, verticales, como 
rajaduras, que se presentan en enfermos que 
.han tenido una hiperemesis, y que son de difí
cil tratamiento, pues la lesión no sólo es gás
trica, sino también esofágica. Aunque en su 
producción no interviene el stress, se trata de 
úlceras gastroduodenale,s agudas, como señala 
•el epígrafe de la -comunicación sin discrimina
<Ción de causa. 

Lo que han agregado ahora el Dr. Castiglioni 
y colaboradores es el tratamiento de esta afec
ción -con las nuevas orientaciones en el trata
miento del ulcus gastroduodenal, o sea, ,con la 
tendencia actual a hacer vaguectomías y pilo
roplastias o antrectomías. 

Los autores mostraron un caso muy parecido 
a uno nuestro, en un enfermo al que se le hizo 
una gastrectomía por úlceras agudas. Mejoró 
pero en el postoperatorio hizo otra hemorragia 
por lo que creo que hubo que hacerle una gas
trectomía total. 

Hay una observación del Dr. Ormaechea, tra
tada en n-ue,stra Clínica, muy curiosa. A un 
•enfermo después de una gastrectomía por úl
ceras agudas, el resto del estómago se le llenó
de nuevas úlceras, se perforó y murió de una
peritonitis.

De todos modos, creo que la vaguectomía y 
piloroplastia pueden resolver algunas situacio
nes difíciles en estos enfermos y me gusta 
mucho la manera como presentaron la situa
ción, descartando los dos polos extremos: las 
pequeñas hemorragias que se pueden curar con 
tratamiento médico, y las hemorragias que no 
.son nada má,s que la causa de muerte en enfer
mos con afecciones gravísimas mortales. 

DL Mérola: Es un tema muy interesante, 
queremos tocar dos o tres aspectos. Primero, 
uno que yo creo que debe ser la primera vez 
que se menciona en la Sociedad de Cirugía y 
que es el aspecto medicolegal de estos pro
blemas. 

Yo que estuve una época conectado con esos 
problemas, hace poco justamente en un peri
taje por una muerte tuve una diferencia muy 
grande con el Profesor de Medicina Legal. 
Era un peritaje por un problema de úlcera 
postherida de bala, de manera que se pueden 
suscitar problema5 importantísimos. 

Si la úlcera es crónica es una concausa pre
existente, y si la úlcera es aguda postraumática 
es una ·concausa sobreviviente, pero de todas 
maneras es una com.plicación que excede la 
intención de la lesión que provocó el agresor. 
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Ese es un aspecto. El otro, que no oí men
cionar y que lo cito porque es importante, es 
que el mayor número de hemorragias agudas 
postoperatorias las he visto en prostate-ctomi
zados; es uno de los hechos quirúrgicos que 
no se mencionó y que se ve con una frecuencia 
extraordinaria, seguramente Praderi lo ha visto 
y se olvidó de mencionarlo porque habló de 
otras causas. 

En tercer lugar hay una observación que 
yo les hago a los que presentaron el trabajo, 
y es que el caso 5 puede ser una pileflebitis; 
yo digo que "puede" ser una pileflebitis. El 
diagnóstico que a mí me enseñaron cuando era 
muy joven, hace ya muchos años, en un en
fermo al que yo le hice una colectomía por 
un neoplasma enorme, un muchacho joven, que 
se me murió de una hemorragia de una úlcera 
,crónica de pequeña .curva reactivada, diagnos
ticada en la autopsia; el diagnó.stico clínico que 
nos hizo un profesor que vio el enfermo y que 
lo estuvo considerando, fue de una pileflebitis. 
Y es un diagnóstico a plantear. 

Y la enferma 5, que no fue operada y que 
,creo que no fue autopsiada, que fue operada 
de apendicitis aguda, puede tener una pilefle0 

bitis. Nada más y los felicito. 

Dr. Yannicelli: Estas úlceras agudas se ven 
también en la clínica infantil. 

Las hemos visto ligadas a grandes quema
dura,s, a traumatismos. La manifestación más 
frecuente es la hemorragia, pequeña en general. 
A veces hay lesiones que hacen pensar que 
había un fondo ukeroso que se ha reactivado, 
como en algunos de los casos a que se hizo 
referencias. Nunca fueron sometidos a inter
vención porque •curaron todos ,con tratamiento 
médico, por lo menos las que se asistieron en 
nuestro Servicio. 

Dr. Castiglioni: Agradezco a todos los que 
han comentado el trabajo. 

Al Dr. Mérola le voy a decir que del caso 5 
no tengo necropsia, por lo que no puedo afir
mar que .se tratara de úlceras agudas. Lo in
cluí porque según toda5 las posibilidades llena
ba las condiciones para .Ger incluido. 

Respecto a la hemorragia después de prosta
tectomías, uno de los enfermos que presentamos 
en el Congreso de Cirugía hace varios años, de 
hemorragia pootoperatoria, era un prostatecto
mizado que tenía una úlce,ra crónica que se 
reactivó y provocó la hemorragia. 

Dentro de las úlceras postoperatorias, en 
todas las estadísticas figuran con la mayor fre
cuencia las operaciones sobre el sistema ner
vioso central y las operaciones urológicas pre
cisamente. Se trata de enfermos infectados, lo 
que posiblemente influya. 

Al comentario del Dr. Praderi, el enfermo 
a que hacía referencia, que fue gastrectomi
zado por una úlcera gástrica, en el postopera
torio sangró y se le hizo la regastrectomía. 
Se hizo una gastrectomía total, el enfermo evo
lucionó mal, hizo una fístula duodenal y fa
lleció. 
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Respecto al Weiss-Mallory, eso sí está fuera 
ae lo que es la úlcera aguda. Son circunstan
cias especiales, mecanismos distintos, no es la 
sHuac;ón de stress la que conduce a la lesión 
del Weiss-Mallory, sino que todos los autores 
están de acuerdo que es un factor mecánico. 
Incluso hay un autor que dice que para que 
se produzca el síndrome de Weiss-Mallory es 
indispensable la presencia de una hernia hiatal, 
un autor que tiene 30 casos de Weiss-Mallory 
y en los 30· casos coincidió con una hernia 
hiatal. 

Nosotros operamos un enfermo en el Hospital 
Militar que tenemos la seguridad de que era 
un Weiss-Mallory; vimos las lesiones a través 
de la gastrotomía, las suturamos, y no lo pre
sentamos porque el enfermo tenía además una 
úlcera duodenal crónica, y es muy difícil con
vencer a alguien que no había sangrado por 
la úlcera duodenal y sí por el Weiss-Mallory. 
Había tenido además la historia típica de vó
mitos repetidos, y son una complicación me
cánica de la emesis las laceraciones como llaman 
Weiss-Mallory a estas lesiones. 

Respecto al diagnóstico, estamos de acuerdo 
con el Dr. Praderi que generalmente son en
fermos tan graves que si no se busca la com
plicación ésta pasa desapercibida dentro de un 
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agravamiento general, y muchas veces no son 
diagnosticadas. 

No incluimos dentro de la estadística las 
úlceras crónicas reactivadas, de las cuales hay 
muchos casos. Tenemos casos de úlceras cró
nicas reactivadas en el postoperatorio con 
hemorragia. Tienen un mecanismo muy simi
lar, el mecanismo de reactivación de la úlcera 
crónica, similar al de producción de la úlcera 
aguda, pero como el tema a tratar era de úl
ceras agudas gastroduodenales, no incluimos las 
úlceras crónicas que superan en número am
pliamente a las úlceras agudas que conseguimos 
juntar. 

No incluimos las úlceras por esteroides, a 
pesar de conocer varios casos, porque el tra
tamiento esteroideo reproduce por la terapéu
tica una situación similar a la de stress, pero 
no es el stress el determinante de la úlcera, 
sino su reproducción terapéutica. 

Respecto a las lesiones por aspirinas y simi
lares, está muy discutida también la patogenia 
de ellas. Se habla actualmente de acción di
recta de estos productos sobre el epitelio gas
troduodenal, y sobre todo interferencia en la 
secreción de mucus, por eso tampoco incluimos 
casos de ese tipo. 

Bueno, quiero agradecer, y nada más. 
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