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ACTUALIZACION

Tratamiento de las ulceras agudas

Dres. Luis A. Cazaban 7, Luis A. Carriquiry vy

Los autores definen los caracteres anatomi-
cos, clinicos y patogénicos de las iulceras gastro-
duodenales agudas de tress. Realizan una re-
vision de la bibliografia reciente y a la luz de
ella se discuten las directivas terapéuticas es-
tableciendo la necesidad de un tratamiento qui-
rargico de urgencia para lograr mejorar los
resultados.

Palabras clave (Key words, Mots clés) MEDLARS:
Stomach / Stress ulcer.

Las lesiones gastrointestinales agudas cons-
tituyen manifestaciones muy constantes y ca-
racteristicas de la reaccion de alarma descrita
por Selye, dentro del sindrome general de adap-
tacion. La formacion de una erosion gastro-
duodenal va precedida de una fase de isque-
mia, seguida de hiperemia y edema, que alte-
ra la vitalidad celular y conduce a la necro-
sis. Estas lesiones agudas, segin Selye, se de-
ben a la intensa descarga neurovegetativa en
el 4rea esplénica durante la exposiciéon a cual-
quier clase de sufrimiento o esfuerzo. Ello pro-
voca acentuadas reacciones peristalticas, vaco-
motoras y secretoras.

Para Selye, la tensién emocional es el fac-
tor mas comun en la patogenia de las tilceras
agudas de ‘“stress”. Las ‘“Ulceras de guerra”
consecutiva a los bombardeos aéreos apoyan
esta posicién. El estimulo de alarma magistral-
mente descrito por Selye entra en juego en la
produccién de las tlceras agudas por otros fac-
tores causales, independientes de la tension
emocional.

Las ulceraciones pueden complicar estados
patolégicos muy diversos infecciones agudas o
cronicas, intervenciones quirurgicas complica-
das, procesos endocraneanos, insuficiencia res-
piratoria, fallo renal agudo, comas metabdli-
cos, ete.

Todo este conjunto de causas inician un es-
timulo de alarma, desencadenando un comple-
jo mecanismo patogénico neurohormonal, cuyo
organo efector es el gastroduodeno. El deno-
minador comun lesional de estas afecciones es-
ta representado por las lesiones agudas gastro-
intestinales.
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Esta unidad patogénica permite definir estas
lesiones, confiriéndoles individualidad clinica y
terapéutica, confirmadas por la experimenta-
cién (33,39). Excluye todas las lesiones gés-
tricas agudas observadas en otras circunstan-
cias patolégicas: en la hipertensiéon portal, don-
de la gastritis aguda forma parte del contexto
clinico de la enfermedad, en las discrasias san-
guineas, con alteraciones de la coagulacién san-
guinea capaces de producir hemorragia diges-
tiva, sin entrar en juego el mecanismo del
‘“stress”; en la ulcera gastroduodenal cronica,
cuya agudizacion dependisnte de factores pa-
togénicos propios puede producir lesiones agu-
das, en las ulceras agudas medicamentosas de-
terminadas por la administracién oral de &aci-
do acetilsalicilico, fenilbutazona, tetraciclinas,
etc., que acttian por accién local destructiva
de la mucosa géastrica (54).

Podemos intentar ahora definir las lesiones
agudas de “stress” por las siguientes caracte-
risticas:

1) Anatémicamente se trata de lesiones agu-
das del sector gastrointestinal, que predomi-
nan en el gastroduodeno, sin teacciéon fibrosa,
y reversibles al cesar la causa productora (53).

2) Patogénicamente por constituir una se-
gunda enfermedad, consecutiva a distintas
agresiones que actuan por el complejo meca-
nismo neurohormonal del ‘“stress”.

3) Las causas predisponentes ke agrupan
en: postoperatorias, postraumaticas y de cau-
sa médica, entre las cuales €l complejo de an-
siedad y la sepsis dominan.

4) Clinicamente se manifiestan por la he-
morragia digestiva alta grave y, excepcional-
mente, por la perforacion en cavidad peritoneal
libre.

5) Del punto de vista fisiopatolégico, el he-
cho dominante es la ruptura del equilibrio en-
tre la barrera protectora de la mucosa gas-
trica, y la accién de los agentes agresores: bi-
lis (12, 36, 78), jugo gastrico (22), bacterias. El
fenémeno patolégico inicial es la alteracién de
la barrera mucosa géastrica por la isquemia,
desencadenada por la accién ‘“stressante’” de
las causas etiopatogénicas (23, 25, 82, 83, 87, 92,
93).

6) Evolutivamente, son lesiones agudas, cu-
ya reversibilidad esta condicionada a la evo-
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lucién de la enfermedad primaria, causal. En
general graves; tienen una mortalidad del
70 %.

Ulceras agudas y lesiones del sistema
nervioso central.

Las relaciones entre las uleeras agudas y las
enfermedadss del sistema nervioso central, han
sido ampliamente estudiadas. En 1926, Bur-
denko y Mogilnitsky observaron hemorragias
szcundarias a necrosis de la mucosa gastrica
producidas por lesiones del hipotalamo. En
1932, Cushing (17) sostiene que las lesiones del
diencéfalo provocan lesiones agudas del esté-
mago y duodeno.

El sistema nervioso auténomo regula la se-
crecion gastrica a través de los centros situa-
dos en el hipotalamo. Este a su vez, se pro-
yecta sobre la superficie orbitaria del frontal
y, de acuerdo con Fulton, esta zona cerebral
debe considerarse como la representacién cor-
tical del vago. Esta area cortical estd intima-
mente relacionada con los estados emocionales
del enfermo. “El complejo de ansiedad‘’ a tra-
vés de los multiples estimulos afectivos y sen-
soriales, bombardea continuamente los centros
corticales prefrontales, los cuales liberan los
centros diencefalicos, cuya hiperexcitabilidad
conduce a alteraciones circulatorias y muscu-
lares gastricas. Von Bergman en 1913 senala
que la falta d= armonia funcional entre =l va-
go y el simpatico provoca un espasmo local de
la musculatura gastrica y de los vasos termi-
nales gastroduodenales y da lugar a la forma-
ciéon de focos de isquemia, erosiones y final-
mente tlceras. La disociacién funcional neuro-
vegetativa originada en el hipotalamo jue-
ga un rol fundamental en la produccion de las
lesiones agudas (3, 6).

Estos conceptos etiopatogénicos explican la
influencia de los estados de “stress” psiquico
en la produccién de estas lesiones.

Ulceras agudas y sistema endocrino.

Las relaciones entre las ulceras agudas y los
factores hormonales han sido establecidos en
forma precisa por Selye. El ‘“stress” influye
sobre la funcién gastrica a través de la via hor-
monal: hipotalamo, hipofisis, hormona adre-
nocérticotropica, corteza suprarrenal, cortisona.
Toda esta via hormonal es independiente de la
via neurovegetativa (43).

En suma, el sistema neurovegetativo y endé-
crino juegan los papeles mas significativos en
la constelacién eticpatogénica de las tlceras
agudas gastroduodenales,

Directivas terapéuticas

La H.D. de S. es la traduccién mayor de las
lesiones G.D. agudas, lesiones reversibles que
pueden conducir a la muerte por sus compli-
caciones. Esta aparente contradiccién anato-
moclinica adquiere trascendencia terapéutica.
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;Existen afeccionzs que predisponen a esta com-
plicaciéon?; ;podemos prevenir esta complica-
cion?; ;cudl es el tratamiento profilactico?; el
tratamiento quirtrgico estd indicado, cuando
y cudl es el procedimiento de eleccién? Estas
son las preguntas que debemos formularnos y
que intentaremos precisar.

Tratamiento profilactico.

Cumple con un doble objetivo: prevenir la
complicacién hemorragica o la aparicién de las
lesiones agudas gastroduodenales, para lo cual
debemos realizar un triple plan terapéutico. La
primera linea de defersa estd representada por
el tratamiento preciso de la afeccion principal:
hipovolemia, sepsis, insuficiencia respiratoria,
fallo renal aguda (74). La reversibilidad o
evolutividad lesional estd condicionada a este
principio. La persistencia del factor causal
agrava las lesiones y conduce al fracaso de los
recursos tarapéuticos médicos y quirargicos.

La segunda linea d= defensa estd dirigida a
la protecciéon de la funcién de la barrera mu-
cosa gastrica mediante la administraciéon local
de sustancias protectoras de la mucosa y el
uso de farmacos que n=zutralizan los influjos
neurohormonales, cuya punto de partida es el
hipotdlamo y cuyo ¢érgano efector es el esto-
mago.

Como ultimo recurso, tenemos la utilizacién
de hemostaticos locales, cuando la hemorragia
estd en curso.

Proteccion de la barrera mucosa.

Proteccion local. La administracion intragas-
trica conduce a la neutralizacién de los agen-
tes agresores: secrecion acida gastrica, bilis (42,
44), urea, corticoides. El uso sistematico y ex-
clusivo de antiadcidos no es eficaz, puesto que
en estas afsccionss con frecuencia no existe
hiperacidez ni aumento de la secrecién basal.
Por consecuencia, el exceso de iones H- en
luz gastrica no es un factor decisivo en el ori-
gen d2 las lezsiones agudas G.D. (60). EIl cen-
tro patogénico lo constituye la afectacién cua-
litativa del mucus gastrico y la alteracién me-
tabolica energética de las células de la mu-
cosa (37,48).

La formacién de un mucus de mala calidad
per precipitacion de las mucoproteinas carac-
teriza a la fase hormonal de esta lesién, do-
minada por el aums=nto de glucorticoides cir-
culantes. De acuerdo a los trabajos de Men-
guy (56) la alteracion del metabolismo ener-
gético de las células es precoz y se manifies-
ta por una depresién cuantitativa de los deri-
vados d» adznosina trifosfatos y de los produc-
tos de degradacion glicolitica (41).

La falta de reservas de glic6geno en la mu-
cosa gastrica hace que la alteracién circula-
toria primaria (69, 70). modifique el metabo-
lismo energético celular (75) y conduce a la
necrosis. Ello explica por qué los dos tejidos
mas vulnerables a la hipovolemia son la mu-
cosa gastrica y el tubuli renal.
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El aporte de glucosa al estémago es funda-
mental para proteger el metabolismo energé-
tico y prevenir la extensién del dafio celular.

El uso de anticolinérgicos es discutible. (63)
En el momento actual se contraindica porque
la relajacion de la musculatura lisa conduce a
una éstasis gastrica. La distensién gastrica pro-
duce un aumento de gastrina y una dizminu-
cion de la secrecién mucosa.

En base a lo expuesto, la administraciéon in-
tragastrica de glucosa y antiacidos, en forma
permanente con bajo flujo continuo, es el mo-
mento actual el mejor tratamiento profilacti-
co. La solucidn re¢comendada por Sibilly y
Boutelier (79) es la ciguiznte:

—Glucosa: 250 grms. en a.s.p.: 1.000 cc.

—G.E.L. de Aluminio: 250 cc.

NaCl.: 2 grms.

Se instila en 24 horas a una ritmo de 10 go-
tas por mm.

Distintas comprobaciones experimentales Yy
clinicas confirman la eficacia de esta solu-
cién (66).

Proteccion general.

El uso de diversos farmacos han sido rszco-
mendados con este fin: anticolinérgicos, cor-
ticoides, neurolépticos, etc.

Los anticolinérgicos y los corticoides estan
contraindicados. Los anticolinérgicos ya fue-
ron analizados. Los corticoides actiian produ-
ciendo una precipitacién de las mucoproteinas
y un enlentecimiento de la mitosis celular que
debilita la barrera mucosa. Esfas comproba-
ciones clinicas y experimentales contraindican
su utilizacion.

De las diversas terapéuticas utilizadas por
su accion neurovegetativa (raquianestesia, in-
filtracién de los esplénicos, electrocoagulacion
prefrontal) sdlo parece indiscutible la accién
beneficiosa del sulpiride [Grivaux (34,76)].
Esta sustancia de la familia de las ortoprami-
das tiene accion profilactica y curativa sobre
las H.D. de stress. Su accion farmacolégica ha
sido demostrada por Matsuo y Seki (79): inhi-
be la estimulacion inducida por excitacion del
hipotalamo posterior. Ello determina un au-
mento del flujo sarguineo gastrico que expli-
ca la rapidez de cicatrizacién de las lesiones
agudas digestivas. Su experimentaciéon en la
clinica ha certificado su eficacia, mayor en el
plano preventivo que curativo.

La dosis preventiva es de 300 mlg. I.M. dia-
rios y la curativa de 600 mlgs. 1.V. diarios.
Nuestra experiencia se limita a seis observa-
ciones clinicas.

La administracion de dosis elevadas de vi-
tamina A (200 a 400 ml. unidades diarias).
Experimentalmente, la vitamina A activa 1la
funcién y favorecs la proliferaciéon de las cé-
lulas mucosas del tractus gastrointestinal.

En la clinica, los pacientes con graves que-
maduras, y en los postoperatorios complicados,
existe hipovitaminosis A. Su correccion dismi-
nuye el numero de las complicaciones gastro-
duodenales agudas de stress (Chernov).
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En suma, el tratamiento cuidadoso y preciso
de la causa del stress, la prescripcion de sulpi-
ride y de vitamina A, y la proteccion local de
la mucosa gastrica deben ser realizados en for-
ma sistematica en todos los pacientes expues-
tos a la complicacion hemorragica.

Indicaciones de la prevencion terapéutica.

La complejidad de las causas que predispo-
nen a la hemorragia, la dificultad en estable-
cer el diagnédstico precoz de las lesiones agu-
das gastroduodenales, la diversidad de los re-
cursos terapéuticos actuales y la valoracidéa im-
precisa &2 los resultados del tratamiento pro-
filactico plantean problemas dificiles de defi-
nir al exponer las indicaciones.

Estamos plenamente convencidos de la efi-
cacia de este tratamiento y aconsejamos su
adopcién sistematica en las siguientes circuns-
tancias (47).

En el postoperatorio.

Los pacientes que cursan el postoperatorio
con complicaciones graves constituyen el gru-
po de pacientes donde la prevencién encuentra
su mayor indicacion. Sepsis; dehiscencia de la
herida; inzuficiercias respiratoria (34), renal o
circulatoria postoperatorias; reintervenciones
precoces (31); hemorragias extradigestivas; son
las complicaciones que preceden la hemorragia
digestiva (46).

El tipo de operacién realizada condiciona la
indicacion. Las exéresis ampliadas de la ciru-
gia oncolodgica, la cirugia toracica y cardiovas-
cular la neurotraumatologia y la cirugia orto-
pédica (artrodesis de cadera), que se realizan
€n el mom:=nto actual en pacientes de alto ries-
go quirurgico y con posibilidades de inestabi-
lidad respiratoria y circulatoria, per y posto-
peratoria, estdn expuestas a esta complicacion.
La incidencia de la hemorragia es poco fre-
cuente, pero su elevada mortalidad justifica la
decision de poner en juego todos los recursos
terapéuticos en su prevencién (61).

El tercer factor que debemos analizar en la
aplicacion del tratamiznto profilactico, es el
inherente a los caracteres psiquicos y fisicos
del paciente quirurgico. La inestabilidad emo-
cional, el temor a la operacion, el paciente psi-
quiatrico, el insomnio inevitable de los centros
de Reanimacién, establecen un terreno psiqui-
co que predispone a la H.D. postoperatoria.

La obesidad y la diabetes evolutiva son los
dos factores etiologicos, mas frecuentes en nues-
tra experiencia. Ello no rignifica que sistema-
ticamente debe realizarse la profilaxis de estos
pacientes. Pero, si a este terreno se le suma
algunos de los factores enumerados: postope-
ratorio complicado, operaciéon compleja, alto
riesgo quirurgico, la indicacién es precisa. Los
pacientes con grupo sanguineo 0 son mas sus-
ceptibles a las ulczras de stress.
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En podiitraumatizados.

Los politraumatizados graves con insuficien-
cia respiratoria y circulatoria desarrollan pre-
cozmente conplicaciones agudas gastroduodena-
les (49,50). A las 24 horas, segin Lucas y
Walt, endosépicamente se comprueban lesiones
gastricas. Por consiguiente, la indicacién pro-
filactica es obligatoria en todo politraumatiza-
do grave y quemado grave (65).

En afecciones meédicas.

En los estados toxiinfecciosos graves, en las
insuficiencias agudas respiratoria, renal, circu-
latoria y en los comas diabético y hepético, las
hemorragias de stress pueden complicar la evo-
lucién. Evitarla es nuestra obligacién y su pro-
filaxis nuestra meta.

Las medicaciones peligrosas representadas
por los corticoides, A.C.T.H. oxitetraciclina, teo-
filina, deben ser suspendidas frente a cualquier
situacién de stress. Favorecen la produccién
de lesiones mucosas agudas gastroduodenales,
al disminuir la gecrecién mucosa.

Tratamiento meédico.

El tratamiento médico es eficaz en el 40 %
de los casos de H.D. de stress. Persigue un
doble objetivo: 1) reponer la volemia per-
dida; y 2) cohibir el foco de la H. El pri-
mer objetivo es el habitual tratamiento de la
hipovolemia agua por hemorragia. Para lograr
el cese de la H. del punto de vista medica-
mentoso, se enfoca la terapéutica desde un do-
ble punto de vista: 1) actuando zobre el mas
probable mecanismo potogénico; y 2) por el
uso de hemostaticos locales.

El sulpiride inhibiendo los impulsos hipotala-
micos es el medicamento de eleccion. Se ad-
ministra por via intravenosa en dosis de 600
mlgrs. diarios (200 mlgrs. cada 8 horas) (7).

Los anticolinérgicos y los corticoides estan
contraindicados.

Hemostdticos locales. Los métodos de refri-
geracion y enfriamiento géstrico mediante dis-
positivos complejos o por el lavado con agua
helada, buscan reducir la acidez gastrica y dis-
minuir el flujo sanguineo géastrico (91). El co-
nocimiento actual patogénico no estid de acuer-
do con estas acciones. La detencion de la he-
morragia sz logra en la mitad de los casos,
pero la recidiva es la regla (18). Por consi-
guiente, el enfriamiento gastrico no tiene lugar
en el tratamiento de las H.D. de stress.

El uso de wasopresores por wvia intraarterial
selectiva no ha dado resultado. La complejidad
de la técnica aunado a la gravedad de estos en-
fermos hacen poco practico este procedimien-
to (32). La vasopresina util en el tratamien-
to de las H.D. por hipertensién portal, ha fra-
casado como medio hemostatico en la H.D.
de stress (62).

En nuestra experiencia, el mejor hemostdti-
co local es la moradrenalina (levophed). La
dosis de 8 mlgs. en 500 cc. de suero glucosa-
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do isotonico, administrado intragastrico duran-
te 30 minutos, detiene temporariamente la he-
morragia. Permite la compensacion hemodinéa-
mica del paciente, aunque la recidiva es fre-
cuente. El levophed es un potente vasocons-
trictor, que al ser absorbido por el sistema por-
ta, es destruido totalmente, por el higado, ca-
reciendo de accién circulatoria sistémica. Ello
pzrmite repetir su administracion cada 8 ho-
ras. En todos los casos utilizados por noso-
tros, detuvo la hemorragia, excepto en uno.
En este paciente, la fuente de sangrado fue
una tulcera duodenal crénica, erosionando la
arteria gastroduodenal. Lo hemos usado du-
rante el acto operatorio, para frenar la hemo-
rragia y permitirnos visualizar el foco de la
hemorragia. El levophed intragastrico es un
buen hemostatico gastrico, aunque su efecto
es temporario. Constituye un medio terapéu-
tico sintomatico y no curativo de la H.D. Al-
gunos autorss han obtenido éxito, con la ad-
ministracién de Levophed por via intraperito-
neal (8 mlgs. en 500 cc. de suero glucosado).

El peligro es la accion sobre la vasculariza-
cion intestinal. En pacientes afosos con insu-
ficiencia arterial mesentérica puede llevar a
una nszscrosis masiva. Este riesgo limita su uso.
No tenemos experiencia con la via intraperito-
neal, que en principio no es aconsejable.

Tratamiento quirargico.

El tratamiento quirtrgico “vive” de los fra-
casos del tratamiento meédico.

Es eficaz =n la mitad de los casos, cohibien-
do la hemorragia y evitando la recidiva (27,
72,90).

Para lograr la detencion de la hemorragia y
evitar su repeticién, contamos con un numero
elevado de procedimientos, de diverso wvalor,
dentro de los cuales debemos elegir el proce-
dimiento de eleccién. Estableceremos las indi-
caciones del tratamiento quirtrgico, el valor
de cada procedimisnto y cuél es el de eleccion.

Indicaciones. Las indicaciones quirtargicas
surgen del analisis de cuatro factores.

Caracteres de la hemorragia.

Los signos clinicos de hemorragia continua o
repetida, es nitida indicacion de cirugia. La
necesidad de una reposicion de mas de 1.500
cc. de sangre en 24 horas para lograr la com-
pensaciéon hemodinamica, traduce una hemo-
rragia grave, cuya solucién es quirurgica (1).
La operacién antes de las 24 horas de inicia-
da la hemorragia, tiene mejores resultados.

Estado biolégico del enfermo. La H.D. gra-
ve descompensa al enfermo portador de una
insuficiencia aguda grave, ya sea respirato-
ria (10), renal (5), neuroldgica. Ello justifica
la actitud de multiples escuelas quirurgicas,
que indican la cirugia en forma inmediata an-
tes de las 8 horas. La persistencia de la he-
morragia o su repeticiéon conducen a un desen-
lace mortal rapidamente (28).
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En el paciente de alto riesgo vital, la ciru-
gia debe ser mas precoz.

Lesion gastro-duodenal. El1 diagndstico en-
doscopico sistematico es el ideal (38, 67). Aun-
que en nusstro medio, esta técnica es realiza-
da en pocos centros asistenciales, su utilidad
para establecer la indicaciéon quirargica es in-
dudable.

La comprobacion de una lesién unica ulce-
rada aguda exigz un tratamiento quirargico
inmediato. A su vez, los caracteres de la le-
sién (tipo, extensién) precisa el método de
eleccion y la tactica quirargica (59).

Afeccion causal principal. La H.D. de stress
es, en principio, una segunda enfermedad y por
consiguiente, el resultado quirargico va a de-
pender en ultimo término, de la evolucion de
la enfermedad principal.

Una presumible respuesta favorable al trata-
miento, puede diferir la indicacién quirtrgica
de la H.D. (29). Esta posicién terapéutica
puede resultar peligrosa, la cual debe asumir-
se cuando exista seguridad y se trate de un pa-
ciznte de bajo riesgo vital. Las indicaciones
enumeradaz anteriormente, no son invalidadas
por este enunciado y, creemos que la solucion
quirurgica es mas juiciosa y racional. En es-
tas circinstancias, de la cobrdinacion armé-
nica médico quirurgica se establece el juicio
terapéutico definitivo y przciso.

Oportunidad operatoria.

El tratamiento quirirgico no es sustitutivo
del médico, zino complementario. Las distintas
estadisticas afirman <€l concepto definitorio:
cuanto mes precoz la intervencion, los resul-
tados son mejores.

Katz y Siegel operan todos los enfermos con
H.D. de S. graves en el término de 8 horas.

Los cirujanos enfrentamos en general a es-
tos pacientes con una evolucion prolongada, en
grave estado, con hemorragia continua o ite-
rativa, politransfundido, con problemas respi-
ratorios o renales sobreagregados (45).

Esta . realidad clinica aumenta la gravedad
de la cirugia, puesto que los enfermos opera-
dos son aquellos, en los cuales el tratamien-
to médico ha fracasado. Mientras exista esta
actitud meédica, la cirugia va a continuar con
una elevada morbimortalidad. En una recopi-
laci¢n bibliografica francesa, la mortalidad glo-
bal en 727 observaciones es del 41,4 % (19, 20,
21,77,84). En nuestro medio, aunque no exis-
tan estadisticas precisas, las cifras son mayo-
res (71,88).

Concluyendo, el tratamiento de las H.D.S. es
médico quiritrgico.

So6lo 1a seguridad clinica o endoscopica de
la detencion de la H.D. grave, en menos de
24 horas, anula la intervenciéon. La cirugia
debe realizarsz fuera de esa situacion, siem-
pre-antes de las 48 horas de iniciada la he-
morragia si queremos mejorar el pesado pro-
noéstico de esta complicacion (9).
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Procedimientos operatorios.

El valor del tratamiento quirdrgico =s indis-
cutible, obteniendo una acciéon hemostatica en
mas de la mitad de los casos. Su mortalidad
se produce mas frecuentemente por causas ex-
tragastricas (2/3 de los casos) (24,35). En
consecuencia, el estudio analitico de los diver-
sos procedimientos operatorios es necesario pa-
ra definir la efectividad de cada uno (74).

Laparotomia simple.

La laparotomia simple de caracter explora-
torio en las H.D.S., no debe limitarse nunca a
ese fin. Es la intervencion de mayor mortali-
dad, por la persistencia de la hemorragia (30).
Nunca una operacion debe limitarse en esta
patologia a una simple exploracion.

Sutura aislada de las ulceraciones.

A pesar de algunos resultados satisfactorios
destacados en la bibliografia y en nuestra ex-
pericncia personal, se trata de un procedimien-
to aplicable en caso de ulcera unica duodenal,
complementado por la vagotomia.

En el estomago, preferimos la reseccién de
la ulcera (ulcerectomia) asociada a la vagoto-
mia. La localizacion fundica exigiria una gas-
trectomia casi total. Una reseccién tan am-
plia es desproporcionada a la entidad de la le-
sién tunica (14). Su topografia antral poco fre-
cuente, es indicacion de gastrectomia subtotal.

Vagotomia.

La vagotomia troncular o selectiva ofrecen
iguales resultados en el tratamiento de la H.
D. S. y cuenta con entusiastas partidarios (40).
Su mecanismo de acciéon hemostatica es mul-
tiple: 1) reduce la acidez gastrica (51,52);
2) abre las comunicaciones arteriovenosas sub-
mucosas disminuyendo el flujo sanguineo ca-
pilar mucoso (65,80,90); 3) inhibe la libera-
cion de sustancias vasoactivas, impidiendo 1la
degranulacién de los mastocitos [Drapanas(26)].

Estos efectos inmediatos justifican el cesz de
la hemorragia logrado por la vagotomia. Este
efecto transitorio es seguido de una fase de
hiperhemia [Mackia y Turner (53)], entre el 4°
al 10°9.dio después de la vagotomia.

La recidiva de la hemorragia es frecuente:
23,5 % para Sibilly (81), 60 % para Men-
guy (57). Esta disparidad de resultados es ex-
plicable porque los caracteres lesionales son di-
ferentzs (13). Los mejores resultados se ob-
tienen en las lesiones agudas duodenales tnicas
asociando 1la wvagotomia a la hemostasis lo-

.cal (2,85).

Gastrectomia sub total,

La gastrectomia subtotal intrahemorragica
tiene una alta mortalidad (entre 30 a 48 %)
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y su accion hemostatica sélo es efectiva cuan-
do las lesion:s estan localizadas en los 2/3 in-
feriores del estémago o en el bulbo duodenal.
Las lesiones altas gastricas, dejadas in situ, ex-
plican 1la recidiva habitual de la hemorragia.
En el momento actual, la indicacion de gas-
trectomia subtotal es exczpcional (94).

Vagotomia y reseccion gastrica.

Actualmente, la vagotomia asociada a una
antrectomia o hemigastrectomia, goza de pres-
tigio. Su real valor es imposible de precisar
por carecer de estadisticas significativas. A pe-
sar de ello, el conocimiento patogénico de las
ulceras agudas de stress no justifican esta aso-
ciacion. La reseccion gastrica aumenta la mor-
bimortalidad y no previenes la recidiva hemo-
rragica, puesto que las lesiones predominan en
el fundus.

Gastrectomia total (G.T.)

La finalidad de la G.T. es la exéresis de la
totalidad del organo, asiento de las lesiones
agudas. Su alta mortalidad la constituyé en
un procedimisnto prohibitivo, pero actualmen-
te Pemberton (68), Menguy (57), Palmer, Da-
vid (24), aconsejan su realizacion. Pamberton
tiere una mortalidad dz1 33 % y Menguy del
7 %. Esta baja mortalidad actualiza este pro-
cedimiento y promueve a la discusién para es-
tabl=cer su verdadero lugar en la cirugia de
la H.D.S. (11). En caso de gastritis hemo-
rragica difusa o ulceras multiples agudas la
gastrectomia total estd indicada, zicmpre que
se realice precozmente y si las condiciones lo-
cales permiten una ejecucion relativamente
facil. En nuestra experiencia, la gastrectomia
casi total recomendada por Menguy (55), Che-
vert (19), dejando un collar de pared gastrica,
para evitar la anastomosis esofagica, no es ade-
cuada. La vascularizacion del pequefio munon
gastrico después de una exéresis casi total es
pobre y tenemos una falla de la sutura por
necrosis de dicho sector gastrico.

Tactica quirargica.

El estudio de la tactica quirargica se des-
glosa en dos aspectos fundamentales: la explo-
racion quirurgica y la elecciéon del procedi-
miento operatorio.

Exploracion quirdrgica.

La endoscopia pre o intraoperatoria puede
facilitar la exploracién. En caso contrario, es
imprescindible una gastrotomia o duodenoto-
mia diagnostica (15). La insuficiencia del exa-
men externo del gastroduodeno explica este
gesto. La gastrotomia alta esta indicada en la
H.D.S. postoperatoria y de causa médica. En
cambio, en las traumaticas (16) y esecundarias
a neurocirugia, la antrotomia debe iniciar la
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exploracién. La gastrotomia debe ser amplia
y permitir una visualizaciéon del fundus gas-
trico. La gastrotomia vertical cerca dz la pe-
quenla curva es de preferencia. La liberacion
de la gran curva es obligatoria, para poder in-
vertir el fundus y completar la exploracién.
Si la exploracion del estémago y D-1 es re-
gativa, se debe efectuar una duodenotomia
en D-2.

La exploraciéon negativa plantea la posibili-
dad de una vagotomia ‘“‘a ciegas’”. La falta de
un diagnostico endoscépico preoperatorio, la
n:zgatividad lesional quirurgica plantea la rea-
lizacién de una vagotomia. La baja mortli-
dad de este procedimiento ju tifica la realiza-
cion de una vagotomia ‘‘a ciegas” en ausencia
de lesiones agudas visiblzs del tubo digestivo.

Eleccion del procedimiento operatorio.

La eleccion del tipo de op:raciéon constitu-
ye el problema maéas dificil en el tratamiento
quirurgico de la H.D.S. Ya hemos analiza-
do el valor y la experiencia recogida en va-
rios centros quirurgicos. de los distintos pro-
cedimizntos. La falta de experiencia y resul-
tados estadisticos de valor significativo obliga
a un preciso analisis de tres factores para de-
cidir la tactica a seguir (4).

Caracteres de las lesiones agudas G.D.

La localizacién y la extension de las lesio-
nes llevan a la adopcion d: los siguientes pro-
cedimientoz: En las lesiones ulceradds unicas,
la hemostasis local asociada a vagotomia y pi-
loroplastia es d= eleccién. En la localizacién
gastrica la reseccion de la ulcera y en la duo-
denal la sutura de la ulcera resultan los me-
jores métodos hemostaticos. En las lesiones di-
fusas del G.D. ya sean ulceras multiples o de
gastritis h=morragica, la eleccién es muy dis-
cutida. La vagotomia con piloroplastia es efi-
caz en la mitad de los casos. A rlla oponen
diversos autores la gastrectomia total.

Es necesario una mayor experiencia para
juzgar el valor de este método quirurgico. En
el momento actual, creemos que la operacién
inicial es la vagotomia y en sszgunda instan-
cia, la gastrectomia total. Esta posicién pue-
de modificarse al analizar los otros dos fac-
tores.

En los casos de gastromalacia, la unica so-
lucién es la gastrectomia total y en la duode-
nomalacia la interposicién yeyunal.

Evolucion de ia enfermedad principal,

La correccion de la enfermiedad causal, cu-
yo tratamiento definitivo es eficaz, obliga a ser
mas mesurado en la eleccién técnica. En es-
tos casos, se debe elegir los procedimientos
mas simples puesto que al cesar de actuar el
agente ‘‘stressante’’, la posibilidad de recidiva
de la hemorragia es lejana. En cambio, la per-
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sistencia de la afeccién causal primaria nos
obliga a proc:dimientos radicales: Gastrecto-
mia total.

Estado general del enfermo.

El paciente de alto riesgo quirurgico que no
olera una recidiva hemorragica postoperato-
ria reguiere un procedimiento seguro. En es-
to pacientzs la gastrectomia total es de elec-
cion.

En cambio, el paciente joven de poco ries-
go quirurgico, la vagotomia con piloroplastia y
hemostasis es de eleccion (8).

Conclusion terapéutica.

La eleccion del procedimiento quirargico
surg> del balance de tres factores: caracteres
de la lesién gastroduodenal, evolucion de la
afeccién causal y del estado general del pa-
ciente. La hemostasis local asociada a wvago-
tomia y piloroplastia es el método de rlecciéon.
La gastrectomia total tiene indicaciones pre-
cisas en pacientes de alto riesgo quirurgico y
con lesiones difusas.

RESUME

Thérapeutique de les ulceres aigus
gastroduodéneaux de stress.

Les auteurs définissent les caractéres anatomiques,
cliniques et pathogéniques des ulcéres gastroduodénaux
aigus de stress. Ils fon une révision de la bibliogra-
phie et sur la base de cette mise & jour, discutent des
directives thérapeutiques, en établissant la nécessité
d'un traitement chirurgical d'urgence afin d’obtenir les
meilleurs résultats.

SUMMARY

Treatment of acute gastroduodenal stress
ulcers.

The authors define anatomical, clinical and patho-
genic characteristics of acute gastroduodenal stress ul-
cers. The paper contains a review of existing biblio-
graphy, in the light of which are established, guideli-
nes for its treatment urgency surgery is required for
improving results.
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DISCUSION

Dr. LATOURETTE.— Me voy a permitir colaborar al

complejo trabajo del Dr. Cazaban y a los comentarios
realizados agregando la posibilidad de efectuar la in-
fusién de sustancias vasopresoras a nivel de los terri-
torios arteriales de los 6rganos que sangran. Esa tera-
pia se realiza por la introduccién de catéteres por via
de la arteria femoral hasta situarlos a nivel de la sa-
lida del tronco celiaco o en la gastroduodenal y con
posibilidades incluso de llegar a arterias mas especifi-
cas. Naturalmente que previamente el fibroscopista de-
be localizar la lesién y su naturaleza, la extensién y
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los territorios vasculares en donde esas ulceraciones son
apreciadas. Inmediatamente después de localizadas las
ulceraciones sangrantes por intermedio de la introduc-
ci6n de lgs catéteres hacia las arterias que nutren esos
sectores lesionales, es posible la inyeccién de sustan-
cias vasopresoras, principalmente la vasopresina o 1la
pitresina, que inyectadas por via arterial no producsn
ninguna accién sistémica. Asi se puede conseguir y se
estan presentando trabajos con muy buenos estadisticas,
la disminucion y en muchos casos el cese de la hemo-
rragia.

Nosotrcs con el Dr. Sojo estamos, y esto es un ade-
lanto, trabajando sobre este tema y estamos en via de
poder iniciar este procedimiento terapéutico en nuestro
medio.

Dr. Puic.— Es un tema que también ha despertado
mi interés desde hace mucho tiempo y también venia
siguiendo la bibliografia actual, por eso queria hacer
algin comentario de esta completa exposicion que ha
hecho el Dr. Cazaban.

En cuanto a la etiologia me ha llamado siempre la
atencién por qué distintos autores que se dedican a
tratar las lesiones agudas, consideran algunas y exclu-
yen a otras. Me ha parecido siempre que el problema
clinico y anatomopatolégico es el mismo. Es asi que
hay un coloquio Paris-Niza de 1973 que se dedica a
tratar exclusivamente ulceras agudas postoperatorias y
excluye todo lo demas.

En el Congreso Francés de Cirugia del afio 1974 se
hace una exposiciéon completa de este tema y especifi-
camente se dice, como los autores de hoy, que exclu-
yven las lesiones medicamentosas. Hay otros que exclu-
ven las lesiones de los quemados. Hay autores que se
dedican a tratar el tema en los enfermos a nivel de
CTI y excluyen los enfermos de causa psiquica. No
he podido entender en la bibliografia por qué esa ex-
clusién, porque evidentemente el problema clinico del
cirujano es la hemorragia digestiva y el diagnédstico en-
doscépico y operatorio es la presencia de ulceras agu-
das. Los criterios terapéuticos son exactamente los mis-
mos que se pueden aplicar con todas las variantes cli-
nicas y anatomopatolégicas de la enfermedad. Asi qu=
no he podido entender nunca por qué esa division.

En cuanto a la patogenia, me permito insistir nue-
vamente en lo anterior. Las causas medicamentosas
evidentemente que constituyen una de las patogenias.
Se discute, por ejemplo, si determinado tipo de afec-
ciones producen lesiones en el cuerpo gastrico u otras
en el antro, pero el detalle anatomopatolégico es el
mismo.

Lo que tienen a favor las medicamentosas es que
en general no llegan a la gravedad y a la indicaciéon
quirurgica. La simple supresion del medicamento per-
mite la regresién, pero desde el punto de vista clinico
vy anatomopatolégico es lo mismo que las otras enfer-
medades.

En cuanto a la anatomia patolégica es lo mas in-
teresante, junto con la clinica. Evidentemente, como
comentaba el Dr. R. Praderi en otra comunicacién so-
bre el tema, estos enfermos se dividen en tres grupos:
la mayoria de ellos son enfermos que tienen una mi-
nima gravedad y que en su mayoria el sangrado re-
gresa con el tratamiento médico; un grupo de enfermos
que son graves y deben ser operados y un grupo de
enfermos que son moribundos y no tienen solucién por
cuanto las lesiones son habitualmente de todo el tubo
digestivo.

225

Las Ulceras de stress eminentemente son lesiones di-
namicas. Enfermos que estan sangrando, que se repo-
nen con un volumen y que quedan bien y bruscamen-
te cambia el caracter de la hemorragia; una hemorra-
gia que era leve bruscamente cambia y se transforma
en masiva. La anatomia patolégica de ello esta dicho
en la literatura.

Las lesiones superficiales de la mucosa condicionan
una hemorragia leve; cuando llega a la submucosa y
erosiona un vaso de la submucosa la hemorragia cam-
bia de caracter, es una hemorragia masiva, muy im-
portante y es el momento en que debe entrar el ci-
rujano a actuar.

En cuanto al tratamiento la fibroscopia, no sdio es
imprescindible para reconocer que son lesiones agu-
das, sino para reconocer la calidad, el tipo de lesion
aguda e indicar el tipo de tratamiento. Una lesién agu-
da Unica duodenal o gastrica es sin6énimo de cirugia
de inmediato. En el caso de la lesién duodenal, esta
sistematizado por los autores franceses: la hemostasis
directa asociada a vagotomia y piloroplastia. En el
casc de la lesion gastrica esta sistematizado la esci-
si6bn simple de la ulcera, vagotomia y piloroplastia.
Cuando se presentan lesiones multiples gastricas y duo-
denales los autores franceses recomiendan segun el tipo
de enfermo y sobre todo con un criterio que ya fue
establecido por Menguy: cuanto mas grave es el enfer-
mo mayor cirugia debe hacerse en las lesiones multi-
ples y difusas gastricas y duodenales, porque es la Uni-
ca chance que tiene el enfermo.

Si el enfermo tiene una gravedad leve con lesiones
difusas, debe hacerse vagotomia y piloroplastia; si el
enfermo tiene una enfermedad grave que no se ha po-
dido corregir en el CTI, la unica chance es hacerle la
gastrectomia total. Esa es la sistematizacién que han
hecho los autores franceses y que parece cubrir todas
las posibilidades. Cuando las lesiones son cardiotu-
berositarias o difusas, evidentemente que ahi ya no
da lugar a la posibilidad de la vagotomia y la piloro-
plastia aunque la hemorragia sea leve. Cuando las le-
siones estan extendidas a la regién cardiotuberositaria,
aunque la enfermedad de base sea leve, si ha tenido
indicacién quirurgica la unica solucién que tiene es
también la gastrectomia total, Menguy en su trabajo.
a pesar de reconocer el valor de la vagotomia y pilo-
roplastia, al hacer las conclusiones establece que la
vagotomia le da el 70 % de fracaso por lo que es sos-
tenedor de la cirugia de reseccion.

Dr. L. MErorLAa.— Nosotros pensamos que en vez del
procedimiento tan sofisticado del que nos habla el doc-
tor Latourette y dificil de aplicar en nuestro medio y
ocupando un lugar intermedio a los procedimientos que
nos expuso el Dr. Cazaban, estan las antiguas ligaduras
arteriales de las cuales hemos aplicado muchas hace mu-
chos anos. Posiblemenie sea mas efectiva una ligadu-
ra arterial multiple de estdbmago como haciamos en las
épocas antiguas, en este tipo de hemorragias y en otras,
respetando el retorno venoso fundamentalmente a nivel
de la vena coronaria que debe ser respetada siempre
porque si no el estobmago se encharca. Nos parece,
por 16gica, mas efectivo una ligadura que la inyeccién
de vasoconstrictores por via selectiva. Nos parece mas
hemostatico una ligadura que un vasoconstrictor. Esto
saltando por toda la filosofia que implicaria un poco
de aquello que ‘“‘el que no quiere caldo se le dan dos
tazas”, porque muchos de estos enfermos estan san-
grando porque los operaron y nosotros la solucién que
le damos es operarlo, es decir, llevarlos a la situacion
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del multioperado con lo cual la situaciéon se agrava
sucesivamente y encadenadamente. De manera que re-
pito que habria mucho que comentar en cada aspec-
to, habria que hablar de refrigeracion gastrica, habria
que hablar algo de otros sistemas que han estado en
boga, que servirdn o no, y habria que decir también
algunas cosas sabre las criticas que merece esa etio-
patogenia tan fina que escuchamos que no explicaria
las ulceraciones del colon que se mencionaron o las del
duodeno, o que no explicaria el tipo de lesién que se
ve habitualmente.

El enfermo que estd en un CTI esti medicado y no
entiendo como se separa la hemorragia por stress pu-
ro de la hemorragia por medicacién porque el enfer-
mo del CTI esta polimedicado por definicién. En fin,
no quiero entrar a comentar otros aspectos de este
problema porque lo que hablariamos seria muy largo.
De manera que el unico aspecto que quiero sefialar y
poner el acento es simplemente en la antigua ligadu-
ra hemostatica  de los pediculos arteriales gastricos que
nos dio mucho resultado hace muchos afios en enfer-
mos con esa patologia y con otras patologias parecidas.

Dr. MaTTEUCCI— Quiero referir un caso que debi
operar hace dias. Se trataba de un paciente de 41 afios
que cursaba en el CTI del H. Italiano el postoperato-
rio de una intervencién neurolégica e hizo una hemo-
rragia digestiva (melenas) cataclismica, que no se pu-
do compensar con transfusiones por dos descubiertas
simultaneas. Operado de urgencia, se debié clampear
la aorta subdiafragmatica para permitir la compensa-
ciébn hemodinamica imprescindible. Comprobamos que
ni el estbmago y duodeno tenian ningun tipo de lesién,
y el sangrado era fundamentalmente del delgado. Una
fibroscopia operatoria hecha por el Dr. Sojo confirmoé
que las lesiones ulcerosas multiples comenzaban luego
de duodeno IV y se extendian por todo el ileon obser-
vado. A este paciente le hicimos una vagotomia y pilo-
roplastia, que nos permitié confirmar la ausencia de
lesiones gastroduodenales. Falleci6é pocas horas después,
al continuar el sangrado. Deseariamos saber si el Dr.
Cazaban en su revisiéon bibliografica ha visto citados
casos similares, y qué conducta se ha seguido.

Dr. R. Prabperi— Me parece muy interesante esta
comunicacién porque es un tema de todos los dias. La-
mentablemente el Dr. Cazaban no pudo terminar su
presentacion, exponiendo sus resultados; por eso le voy
a pedir a la Mesa que se le permita por 10 menos mos-
trar qué tratamiento se realizd, que es lo mas util
de todo.

Evidentemente en la fisiopatologia de la ulcera agu-
da, y de todas las ulceras, se ha progresado mucho.
Pero en materia de fisiopatologia gastrica se han es-
crito bibliotecas enteras. Hace dos afos escuché al Dr.
Alexius que es un distinguido cirujano rumano, que
ha perfeccionado la técnica de la vagotomia selectiva,
presentar un estudio experimental demostrando que la
ulcera gastroduodenal es provocada por el virus her-
pético. Por eso nosotros con criterio practico nos in-
teresa saber qué pasé con los enfermos del Dr. Caza-
ban, como le marcharon. Imagino que murieron mu-
chos como en todas las estadisticas. Entonces me voy
a permitir hacer un recuerdo histérico del problema
que he vivido desde el principio. En el afio 60 hici-
mos una tesis sobre hemorragias digestiva por ulceras
agudas de stress, y en ese momento juntar 10 casos en
todo Montevideo me costé un triunfo. Recuerdo que
hablé con el Profesor de Clinica Neurolégica y me dijo:
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“nunca vi una hemorragia en un operado de craneo’.
Con el Dr. Folle investigamos el problema y en las
chatas de les enfermos operados de craneo estaba la
explicaciéon de por qué morian y por qué estaban pa-
lidos. Lo que pasaba era que los neurocirujanos no
se preocupaban de los problemas digestivos y abdomi-
nales y los enfermos hacian hemorragias digestivas.

Algo similar me pasé cuando fui al Sanatorio del
Banco de Seguros a buscar hemorragias en quemados
o al TInstituto de Traumatologia. Con todo consegui
juntar 25 observaciones de ulceras sangrantes. La pri-
mera observacién operada con sobrevida en la litera-
tura uruguaya fue un caso de Larghero, un enfermo
que habia operado Carreras, haciendo una simpatisec-
tomia lumbar, hibo después una hemorragia digestiva.
Larghero 1o operé y el enfermo curo.

Por ejemplo en aquel tramajo reunimos tres casos
de ulceras sangrantes perforadas; uno de ellos, un en-
fermo operado de un aneurisma popliteo que hizo una
peritonitis y tenia un agujero que parecia hecho con
sacabocado en la pequefia curva gastrica. Otro enfer-
mo que operé el Dr. Ormaechea realizando una gas-
trectomia intrahemorragica subtotal, murié con per-
foraciones multiples de ulceras agudas del mufién gas-
trico.

Por eso en esto creo que lo méas util para los ciru-
janos es saber qué se hizo en los casos que evolucio-
naron bien los enfermos. El gran problema, como ya
lo dijo el Dr. Cazaban, es que en estos enfermos hay
que jugarse el todo o nada. i

Pareceria que los dos procedimientos convincentes
son: sostenerlos con tratamiento médico, con levofev y
Dogmatil, que es lo que se hace en las Unidades de
Terapia Intensiva, y cuando el enfermo estd grave hay
que jugarse, hacerle una gastrectomia total.

Ahora bien, todo este problema cambié, como el
dia y la noche, desde que aparecioé la fibroscopia, que
permite el diagnoéstico exacto de estas lesiones. Re-
cuerdo siempre un enfermo que trepé a un arbol, se
cay6 e hizo una cuadriplejia por fractura de columna
cervical. Llegué al hospital y escuché a un anestesis-
ta decir: “Este enfermo tiene ulceras en todo el tubo
digestivo’, prcseguia explicando una teoria patogénica
sobre el origen de las ulceras. El enfermo sangraba a
chorros, estaba en tracciéon craneana y no podia ser mo-
vilizado. Sacamos la mesa de operaciones de la sala,
pusimos al enfermo en su cama debajo de la cialitica
v procedi a hacerle una gastrectomia sin anestesia por
su lesibn medular. Tenia una gran ulcera croénica
de duodeno reactivada sangrando. Esta es la otra si-
tuacion, la ulcera croénica que se reactiva por el stress.

Cuando publicamos nuestro primer trabajo con si-
tuaciones vividas hace 17 afios, de ulcera aguda no
hablaba nadie. Cuando nosotros presentamos aqui ese
trabajo con 25 observaciones, era una de las casuisti-
cas mayores de la literatura mundial. ¢Qué pasa aho-
ra en cambio? Hay enfermos mas graves que sobre-
viven, que antes se morian, y muchos de ellos son los
que hacen esta complicacién. Antes una hemo-
rragia por ulcera aguda era una manera de morirse
y ahora muchos de esos enfermos sobreviven por el
mejor manejo hemodindmico. Es decir que estamos
fabricando sobrevivientes a los que tenemos que vol-
ver a curar de esta complicacién.

Dr. CazaBAN. (Cierra la discusién).— Queremos es-
tablecer algunos hechos reales. Nosotros en ningun mo-
mento dijimos que nuestros resultados fueran superio-
res a nadie. Si consideramos estadisticas globales de
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distintos paises nosotros sacamos que tenian un 41.5 %
de mertalidad, hecho que en nuestra experiencia se
extiende a un 75 9, de mortalidad. Entonces debemos
buscar a qué se debe esta mortalidad tan elevada que
tenemos nosotros. Se debe a muchos factores. Una de
las causas es que nos llegan enfermos en pésimas con-
diciones. No nos llegan, como dijo el Dr. Puig, enfer-
mos de minima gravedad; no, son todos, absolutamen-
te todos, enfermos gravisimos. Todos los enfermos de
nuestra casuistica eran politrasfundidos y el 77 9 de
ellos ya tenian alteraciones de la crasis por la poli-
transfusién, a lo que no hay que atribuirle que la
hemorragia digestiva es por alteraciones de la crasis
porque precedié a este problema.

Efectuamos dos gastrectomias totales: una con el
collerete que deja Menguy (gastrectomia casi total)
con muerte; la otra gastrectomia total, también muer-
te. ;Por qué muerte? Y porque primero utilizamos pro-
cedimientos de pcca entidad. Enfermos que habian
sangrado le hicimos la vagotomia y nos volvié a san-
grar; entonces en peores condicior.es le hicimos la gas-
trectomia total. Hay que cambiar estos resultados y
creo que para cambiar estos resultados es fundamen-
tal una mayor agresividad quirurgica y decidirnos a
hacer de entrada una gastrectomia total de ser posible.

Del planteo terapéutico en si diria que: como he-
mostatico local, nosotros hemos usado solamente el Le-
vofev intragastrico el cual sirve segun nuestra breve
experiencia, como paliativo y nada mas. Es decir que
nos soluciona el problema de compensacién rapida he-
modinadmica y nada mas. De ninguna manera ha_ sido
curativo. Sirve también cuando estd sangrando difu-
samente en el acto operatorio. Sobre los hemostaticos
hematépicos regionales no tenemos ninguna experien-
cia. La experiencia de la literatura que hemos re-
cogido es contradictorio. Pero lo indudable es que en
nuestro medio no es posible disponer de tal proce-
dimiento.

No tenemos experiencia con las ligaduras arteria-
les en este tipo de lesion. Puede ser una solucién,

creo que es un recurso que hay que tenerlo porque
me parece que puede ser en algunos casos una So-
lucién que debemos manejar.

Con respecto a las hemorragias digestivas localiza-
das en el intestino delgado que el Dr. Matteucci me
preguntd, queria decir que estas lesiones son difusas
de todo el tracto digestivo. Predominan en el sector
gastroduodenal pero también se observan en el intes-
tino delgado y en el colon, pero alli los agentes agre-
sivos de ninguna manera van a ser el jugo gastrico o
la bilis. Ahi es donde interviene el factor de la in-
feccion.

Con respecto a lo sostenido por el Dr. Puig eviden-
temente tenemos discrepancias. Primero creemos que
la diferenciacién clinica tiene que existir entre algu-
nas ulceras agudas y otras. La persona que toma as-
pirinas y que hace una ulcera aguda de ninguna ma-
nera tiene la misma patogenia esa lesion que la le-
sibn que estamos tratando nosotros.

Por lo tanto el criterio terapéutico tampoco es igual.
Las gastritis agudas que se ven en la hipertensién por-
tal tampoco entran en esta clasificaciobn por cuanto
asientan sobre una enfermedad que tiene y crea tras-
tornos circulatorios muy importantes gastroduodenales.

Por eso nosotros creemos que todas esas ulceras
agudas por ingestion tienen que ser descartadas por-
que tienen otra patogenia. Es distintos los medicamen-
tos, como planteé el Dr. Mérola, que se administran en
el CTI por via intravenosa. Estad perfectamente de-
mostrado que los glucocorticoides administrados por via
parenteral determinan la precipitacién de la mucopro-
teina y la disminucién de la mitosis de las células mu-
cosas lo que favorece la producciéon de estas ulceras.

Por eso creemos que dada las implicancias terapéu-
ticas se debe mantener la diferenciacion. Puede ser que
sea artificiosa y que lo que decimos hoy dentro de
tres afios sea todo al revés, pero es lo que pasa con-
tinuamente en medicina.
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