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ACTUALIZACION 

Tratamiento de las úlceras agudas 
gastroduodenales de stress 

Dres. Luis A. Cazabán t, Luis A. Carriquiry y Jorge W. Baldizán 

Los auto.res definen los caracteres anatómi­
cos, clinicos y patogénicos de las úlceras gastro­
duodenales agudas de tress. Realizan una re­
visión de la bibliografía reciente y a la luz de 
ella se discuten las directivas terapéuticas es­
tableciendo la necesida-d de un tratamiento qui­
rúrgico de urgencia para l,ograr mejorar los 
resultados. 

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

Las lesiones gastrointestinales agudas cons­
tituyen manifestaciones muy conistantes y ca­
racterísticas de la reacción de alarma descrita 
por Selye, dentro del síndrome general de adap­
tación. La formación de una erosión gastro­
duodenal va pr,ec-edida 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, según Selye, se de­
ben a la intensa descarga neurovegetativa en 
el área esplénica durante la exposición a cual­
quier clase de sufrimiento o esfuerzo. Ello pro­
voca acentuadas reacciones peristálticas, vaso­
motoras y secretoras. 

Para Selye, la tensión emocional es el fac­
tor más común en la patogenia de las úlceras 
agudas de "stress". Las "úlceras de guerra" 
consecutiva a los bombardeos aéreos apoyan 
esta posición. El estímulo de alarma magistral­
mente descrito por Sely,e entra en juego en la 
producción de las úlceras agudas por otros fac­
tores causales, independientes de la tensión 
emocional. 

Las ulceraciones pueden complicar estados 
patológicos muy diversos in1iecciones agudas o 
crónicas, intervenciones· quirúrgicas complica­
das, procesos endocraneanos, insuficiencia res­
piratoria, fallo renal agudo, comas metabóli­
cos, etc. 

Todo este conjunto de causas inician un es­
tímulo de alarma, desencadenando un comple­
jo mecanismo patogénico neurohormonal, cuyo 
órgano efector es el gastroduodeno. El deno­
minador común lesiona! de estas afecciones es­
tá representado por las lesiones agudas gastro­
intestinales. 

Presentado en la Sociedad de Cirugía, el 5 de ma­

Profesor Adjunto de Cirugía, Asistente de Clínica 

Quirúrgica, Residente de Cirugía. 

Dirección: Ariosto 260, Montevideo (Dr. J. W. Bal• 

dizán). 

Clínica Quirúrgica "B" (Prof. DL Jorge Pra­
dines). Hos;pital de Clínicas "Dr. Manuel Quin­
tela". Montevidieo. 

Esta unidad patogénica permite definir estas 
lesiones, confiriéndoles individualidad clínica y 
terapéutica, confirmadas por la experimenta­
ción ( 33, .39). Excluye todas las lesiones gás­
tricas agudas observadas en otras circunstan­
cias patológicas: en la hipertensión portal, don­
de la gastritis aguda forma parte del contexto 
•clínico die· la enfermedad, en las discrasias san­
guíneas, con alteraciones de la coagulación san­
guínea capaces de producir hemorra!ti::i diges­
tiva, sin entrar en juego el mecanismo del
"stress"; en la úlcera gastroduodenal crónica,
cuya agudización dependi,ente de factores pa­
togénicos propios puede producir lesiones agu­
das, en las úlc;:eras agudas medicamentosas de­
terminadas por la administración oral de áci­
do acetilsalicílico, fenilbutazona, tetraciclinas,
etc., que actúan por acción local destructiva
de la mucosa gástrica ( 54) .

Podemos intentar ahora definir las lesiones 
agudas de "stress" por las siguientes caracte­
rísticas: 

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

2.) Patogénicamente por constituir una se­
gunda enfermedad, consecutiva a distintas 
agresiones que actúan por el complejo meca­
nismo neurohormonal del "stress". 

. 3) Las causas predisponentes se agrupan 
en: postoperatorias, postraumáticas y de cáu­
sa médica, entre las cuales el complejo de an­
siedad y la sepsis dominan. 

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

5) Del punto de vista fisiopatológico, el he­
cho dominante es la ruptura del equilibrio en­
tre la barl'era protectora de la mucosa gás­
trica, y la acción de los agentes agresores: bi­
lis (12, 36, 78), jugo gástrko (2:2), bacterias. El 
fenómeno patológico inicial es la alteración de 
la barrera mucoea gástrica por la isquemia, 
desencadenada por la acción "stressante" de 
las causas etiopatogénicas (.23, 25, 82, 83, 87, 92, 
93). 

6) Evolutivamente, son lesiones agudas, cu­
ya reversibilidad está condkionada a la evo-
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lución de la enfermedad primaria, causal. En 
general gravies; tienen una mortalidad del 
70 %. 

Ulceras agudas y lesiones del sistema 
nervioso central. 

Las relaciones entre las úlceras agudas y las 
enfermedades del sistema nervioso central, han 
sido ampliamente estudiadas. En 1926, Bur­
denko y Mogilnitsky observaron hemorragia,::; 
s,x:undarias a necrosis de la mucosa gástrica 
producidas por lesiones del hipotálamo. En 
1932, Cushing ( 17) sostiene que las lesiones del 
di-encéfalo provocan lesiones agudas del estó­
mago y duodeno.

·El sistema nervioso autónomo regula la se­
creción gástrica a través de los oentros situa­
dos en el hipotálamo. ,Este a su vez, se pro­
yecta sobre la superficie orbitaria del frontal 
y, de acuerdo con Fulton, esta zona c-erebral 
debe considerarse como la repres-entación cor­
tical del vago. Esta área cortical está íntima­
mente relacionada con los estados emocionales 
del ,enfermo. "El complejo de ansiedad"' a tra­
vés de los múltiples estímulos afectivos y sen­
soriales, bombardea continuamente los centros 
-cortical.es prefrontales, los cuales liberan los
e-entras diencefálicos, cuya hiperexcitabilidad
conduce a alteraciones circulatorias y muscu­
lares gástricas. Van Bergman en 1913 señala
que la falta de armonía funcional entre rel va­
go y ,el simpático provoca un espasmo local de
la musculatura gástrica y de los vasos termi­
nales gaetroduodenales y da lugar a la forma­
ción de focos de isquemia, erosiones y final­
mente úlceras. La disociación funcional neuro­
vegetativa originada en el hipotálamo jue­
ga un rol fundamental ·en la producción de las
lesiones agudas (.3, 6).

Estos conceptos etiopatogénicos explican la 
influencia de los estados de "stress" psíquico 
en la producción de estas lesiones. 

Ulceras agudas y si,stema endocrino. 

Las relaciones entre las úlceras agudas y los 
factores hormonales han sido establecidos en 
forma precisa por Selye. El "stress" influye 
sobre la función gástrica a través c_ie la vía hor­
monal: hipotálamo, O:úpófisis, hormona adtre­
nocórticotrópica, corteza suprarrenal, cortisona. 
Toda esta vía hormonal es independiente de la 
vía neurovegetativa ( 43). 

En suma, el sistema neurovegetativo y endó­
crino juegan los papeles más significativos en 
la constelación etiopatogénica de las úlceras 
agudas gastro-duodenal-es.

Directivas terapéuticas 

La H.D. de S. es la traducción mayor de las 
lesiones G. D.  agudas, lesiones reversibles que 
pueden conducir a la muerte por sus compli­
cacic:mes. Esta aparente contradicción anato­
moclínica adqui-ere trasc-endencia terapéutica. 
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¿Existen afecciones que predisponen a esta com­
plicación?; ¿podemos prevenir esta complica­
ción?; ¿cuál es el tratamiento profiláctico?; el 
tratamiento quirúrgico ,está indicado, cuándo 
y cuál es el procedimiento de elección? Estas 
son las preguntas que debemos formularnos y 
que intentaremos precisar. 

Tratamiento profiláctico. 

Cumple con un doble objetivo: prevenir la 
complicación hemorrágica o la aparición de las 
lesiones agudas gastroduodenales, para lo cual 
debemos realizar un triple plan terapéutico. La 
primera línea de defensa está representada por 
el tratamiento preciso de la afección principal:. 
hipovolemia, sepsis, insuficiencia r,espiratoria, 
fallo renal aguda ( 7 4). La reversibilidad o 
evolutividad lesiona! está -condicionada a este 
princ1p10. La persistencia del factor causal 
agrava las lesiones y conduce al fracaso de los 
recursos t-=•rapéuticos médicos y quirúrgicos. 

La segunda línea de defensa está dirigida a 
la protección de la función de la barrera mu­
cosa gástrica mediante la administración local 
de sustancias protectoras de la mucosa y el 
uso de fármacos que neutralizan los influjos 
neurohormonales, cuya punto de partida es el 
hipotálamo y cuyo .órgano efector es el estó­
mago. 

Como último r-ecurso, tenemos la utilización 
de hemostáticos locales, cuando la hemorragia 
está ·en curso. • 

Protección de 1-a barrera mucosa. 

Prote-cción local. La administración intragás­
trica conduce a la neutralización de los agen­
tes agresores: secreción ácida gástrica, bilis ( 42-, 
44), urea, corticoides. El uso sistemático y ex­
clusivo de antiácidos no es eficaz, puesto qtte 
en estas af.e-cciones con frecuencia no existe 
hiperacidez ni aumento de la secreción basal. 
Por cons-ecuencia, el exceso de iones H+ en 
luz gástrica no es un factor decisivo en el ori­
gen de las lesiones agudas G. D. ( 60). El cen­
tro patogénico lo constituye la afectación cua­
litativa del mucus gástrico y la alteración me­
tabólica energética de las células de la mu­
cosa (37, 48). 

La formación de un mucus de mala calidad 
por precipitación de las mucoproteínas carac­
teriza a la fase hormonal de esta lesión, do­
minada por el aumento de glucorticoides cir­
culantes. De acuerdo a los trabajos de Meri­
guy ( 56) la alteración del metabolismo ener­
gético de las células es precoz y se manifies­
ta por una depresión cuantitativa de los deri­
vados d� adenosina trifosfatos y de los produc­
tos de degradación glicolítica ( 41). 

La falta de reservas de glicógeno en la mu­
cosa gástrica hace que la alteración circula­
toria primaria ( 69, 70). modifique el metabo­
lismo energético celular ( 75) y conduce a la 
necrosis. Ello explica por qué los dos tejidos 
más vulnerables a la· hipovolemia son la mu­
cosa gástrica y el tubuli renal. 
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.El aporte de -glucosa al estómago es funda­
mental para proteger el metabolismo energé­
tico y prevenir la extensión del daño celular. 

El 'uso de anticolinérgicos es discutible. ( 63) 
En el momento a-ctual se contraindica porque 
la relajación de la musculatura lisa conduce a 
una -éstasis gástrica. La distensión gástrica pro­
duce un aum-ento de gastrina y una diGminu­
ción de la secreción mucosa. 

En base a lo expuesto, la administración in­
tragástrica de glucosa y antiácidos, en forma 
permanente con bajo flujo continuo, es el mo­
mento actual el mejor tratami•ento profilácti­
co. La soluc�ón rcicomendada por Sibilly y 
Boutelier ( 79) es la sigui,,mte: 

-Glucosa: 250 grms. en a.s.p.: 1.000 ce.
-G.E .L . de Aluminio: 250 ce.
NaCl.: 2 grms.
Se instila en 24 horas a una ritmo de 10 go­

tas por mm. 
Distintas comprobaciones experimentales y 

clínicas confirman la eficacia de esta solu­
ción (66). 

Protección ge:neral. 

El uso de divensos fármacos han sido r,2co­
mendados con este fin: anticolinérgicos, cor­
ticoides, neurolépticos, -etc. 

Los anticolinérgicos y los corticoides están 
contraindicados. Los anticolinérgicos ya fue­
ron analizados. Los corticoides actúan produ­
ciendo una precipitación de las mucoproteínas 
y un enlentecimiiento de la mitosis celular que 
debilita la barrera mucosa. Estas comproba­
ciones clínicas y experimentales contraindican 
su utilización. 

De las diversas terapéuticas utilizadas por 
su acción neurovegetativa (ra-quianestesia, in­
filtración de los esplénicos, el>edrocoagulación 
prefrontal) sólo parece indiscutible la acción 
beneficiosa del sulpiride [Grivaux ( 34, 76)]. 
Esta sl..l!.!tancia de la familia de las ortoprami­
das tiene acción profiláctica y curativa sobre 
las H.D. de stress. Su acción farmacológica ha 
sido demostrada por Matsuo y Seki ( 79) : inhi­
be la ,estimulación inducida por excitación del 
hipotálamo posterior. Ello determina un au­
mento del flujo sanguíneo gástrico que expli­
ca la rapidez de cicatrización de las lesiones 
agudas digestivas. Su experimentación en la 
clínica 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. LV. diarios. 
Nuestra experiencia se limita a seis observa­
ciones clínkas. 

La administración de dosis elevadas de vi­
tamina A (200, a 400, ml. unidades diarias) . 
Experimentalmente, la vitamina A activa la 
función y favorece la proliferación de las cé­
lulas mucosas del tractus gastrointestinal. 

En la clínica, los pacientes con graves que­
maduras, y en los postoperatorios complicados, 
existe hipovitaminosis A. Su corrección dismi­
nuye el número de las complicaciones gastro­
duodenales agudas de stress ( Chernov). 

En suma, el tratamiento cuidadoso y preciso 
de la causa del ,stress, la prescripción de sulpi­
ride y de vitamina A, y la protección local de 
la mucosa gástrica deben ser realizados en for­
ma sistemática en todos los pacientes expues­
tos a la complicación hemorrágica. 

Indicaciones de la prevención ,terapéutica. 

La complejidad de las causas que predispo­
nen a la hemorragia, la dificultad en estable­
cer el diagnóstico precoz de las lesiones agu­
das gastroduodenales, la diversidad de los re­
cursos terapéuticos actuales y la valoracióo im­
precisa de los resultados del tratamiento pro­
filácüco plantean problemas difíciles de defi­
nir al exponer las indicaciones. 

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

En el postoperatorio. 

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

El tipo de operació11J realizada condiciona la 
indicación. Las exéresis ampliadas de la ciru­
gía oncológica, la cirugía torácica y cardiovas­
cular la neurotraumatología y la cirugía orto­
pédica ( artrodesis de cadera) , que se realizan 
en el mom,ento actual en pacientes de alto ries­
go quirúrgico y con posibilidades de inestahi­
lidad respiratoria y circulatoria, per y posto­
peratoria, están expuestas a esta complicación. 
La incidencia de la hemorragia es poco fre­
cuente, pero su el,e,vada mortalidad justifica la 
decisión de poner en juego todos los recursos 
terapéuticos en su prevención ( 61). 

El tercer factor que debemos analizar en la 
aplicación del tratamknto profiláctico, es el 
inherente a los caracteres psíquicos y físicos 
del paciente quirúrgico. La inesta,bilidad emo­
cional, el temor a la operación, el pa·ciente psi­
quiátrico, el insomnio inevitable de los centros 
de Reanimación, establecen un terreno psíqui­
co que predispone a la H .  D .  postoperatoria. 

La obesidad y la diabetes evolutiva son los 
dos factores etiológicos, más fre-cuentes en nues­
tra experiencia. Ello no significa que sistemá­
ticamente debe realizarse la profilaxis de estos 
pacientes. Pero, si a este terreno se le suma 
algunos de los factores enumerados: postope­
ratorio complicado, operadón compleja, alto 
riesgo quirúrgico, la indicación es precisa. Los 
pacientes con grupo sanguíneo O son más sus­
ceptibles a las úfoeras de stress. 
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En p�itraumatizados.. 

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

En afecciones médicas. 

En los estados toxiinfecciosos graves, en las 
insuficiencias agudas respiratoria, renal, circu­
latoria y en los coroas diabético y hepático, las 
hemorragias de stress pueden complicar la evo­
lución. Evitarla es nuestra obligación y su pro­
filaxis nuestra meta. 

Las· medicaciones peligrosas representadas 
por los corticoides, A.C.T.H. oxitetraciclina, teo­
filina, deben ser suspendidas f¡:,ente a cual•quier 
situación de stress. Favorecen la producción 
de lesiones mucosas agudas gastroduodenales, 
al disminuir la secreción mucosa. 

Tratamiento médico. 

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 GObre el más 
probable mecanismo potogénico; y 2,) por el 
uso de hemostáticos locales. 

El su.lpiride inhibiendo los impulsos hipotalá­
micos es el medicamento de elección. Se ad­
ministra por vía intravenosa en dosis de 600 
mlgrs. diarios (200 mlgrs. cada 8 horas) ( 7). 

Los anticolinérgicos y los corticoides están 
contraindicados. 

Hemostáticos locales. Los métodos die refri­
geración y enfriamiento gástrico mediante dis­
positivos complejos o por el lavado con agua 
helada, buscan reducir la acidez gástrica y dis­
minuir el flujo sanguíneo gástrico ( 91). El co­
nocimiento actual patogénico no está de acuer­
do con estas acciones. La detención de la he­
morragia se logra ,en la mitad de los casos, 
pero la recidiva es la regla ( 18). Por consi­
guiente, el enfriamiento gástrico no tiene lugar 
en el tratamiento de las H.D. de stress. 

El uso de vasoviresores por vía intrcuirterial 
selectiva no ha dado resultado. La complejidad 
de la técnica aunado a la gravedad de estos en­
fermos hacen poco práctico este procedimien­
to ( 32). La vasopresina útil en el tratamien­
to de las H .D. por hipertensión portal, ha fra­
casado como medio hemostático en la H .  D. 
de stress ( 6.2,). 

En nuestra experiencia, el mejor hemostáti­
co local es la noradrenalina (levophed). La 
dosis de 8 mlgs. en 500, ce. de suero glucosa-
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do isotónico, administrado intragástrico duran­
te 30 minutos, detiene temporariamente la he­
morragia. Permite la compensación hemodiná­
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 destruidó totalmente, por el hígado, ca­
reciendo de acción circulatoria sistémica. Ello 
permite repetir su administración 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 úlcera duodenal crónica, erosionando la 
arteria gastroduodenal. Lo hemos usado du­
rante el acto operatorio, para frenar la hemo­
rragia y p·ermitirnos visualizar el foco de la 
hemorragia. El levophed intragástrico es un 
buen hemostático gástrico, aunque su ef.ecto 
es temporario. Constituye un medio terapéu­
tico sintomático y no curativo de la H .iD. Al­
gunos autor1es han obtenido éxito, con la ad­
ministración de Levophed por vía intraperito­
neal ( 8 mlgs. en 500 ce. de suero glucosado). 

El peligro es la acción sobre la vasculariza­
ción intestinal. En pacientes añosos con insu­
ficiencia arterial mesentérica puede llevar a 
una necrosis masiva. Este riesgo limita su uso. 
No tenemos experiencia con la vía intraperito­
neal, que en principio no es aconsejable. 

Tratamiento quirúrgico. 

El tratamiento quirúrgico "vive" de los fra­
casos del tratamiento médico. 

Es eficaz 1en la mitad de los casos, cohibien­
do la hemorragia y evitando la recidiva (27, 
72', 90·). 

Para lograr la detención de la hemorragia y 
evitar su repetición, contamos con un número 
elevado de procedimientos, de diverso valor, 
dentro de los cua:Les debemos elegir el proce­
dimiento de elección. Estableceremos las indi­
caciones del tratamiento quirúrgico, el valor 
de cada procedimtento y cuál €S el de elección. 

Indicaciones. Las indicaciones quirúrgicas 
surgen del análisis de cuatro factores. 

Caracteres de la hemorragia. 

Los signos clínicos de hemorragia continua o 
repetida, es nítida indicación de cirugía. La 
necesidad de una r,eposición de más de 1 .  500 
ce. de sangre en 24 horas para lograr la com­
pensación hemodinámica, traduce una hemo­
rragia grave, cuya solución es quirúrgica ( 1). 
La operación antes de las 24. horas de inicia­
da la hemorragia, tiene mejores r.esultados. 

Estaido• biológico del enfermo. La H .D. gra­
ve descompensa al enf.ermo portador de una 
insuficiencia aguda grave, ya sea respirato­
ria (10), renal ( 5), neurológica. ,Ello justifica 
la actitud de múltiplies escuelas quirúrgicas, 
que indican la cirugía en forma inmediata an­
tes de las 8 horas. La persistencia de la he­
morragia o su repetición conducen a un desen­
lace mortal rápidamente (28). 
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En el paciente de alto riesgo vital, la ciru­
gía debe ser más precoz. 

Lesión gastro-duodenal. ,El diagnóstico en­
doscópico sistemático es el ideal ( 38, 67). Aun­
que en nuestro medio, esta técnica es realiza­
da en pocos centros asistenciales, su utilidad 
para establecer la indicación quirúrgica es in­
dudable. 

La comprobación de una lesión única ulce­
rada aguda exig¡2 un tratamiento quirúrgico 
inmediato . A su vez, los caracteres de la le­
sión (tipo, extensión) precisa el método de 
elección y la táctica quirúrgica ( 59). 

Afección causal principal. La H .  D .  de stress 
es, en principio, una segunda enfiermedad y por 
consiguiente, el resultado quirúrgico va a de­
pender en último término, de la evolución de 
la enfermedad principal. 

Una presumible respuesta favorable al trata­
miento, puede diferir la indicación quirúrgica 
de la H. D. ( 29). Esta posición terapéutica 
puede r-2sultar peligrosa, la cual debe asumir­
se cuando exista seguridad y se trate de un pa­
dente de bajo riesgo vital. Las indicaciones 
enumeradas anteriormente, no son invalidadas 
_por este enunciado y, creemos que la solución 
quirúrgica es más juiciosa y. racional. En es­
tas circr(nstancias, de la coprdinación 'armó­
nica médico quirúrgica se establece el juicio 
terapéutico definitivo y pn2-ciso. 

Oportunidad operatoria. 

El tratamiento quirúrgico no es sustitutivo 
del médico, dno complementario. Las distintas 
estadísticas afirman ·el concepto definitorio: 
cuantá más r:recoz la intervención, los resul­
tados -son me3ores. 

Katz y Siegel operan todos los 1enfermos con 
H. D . d-e S .  graves en el término de 8 horas.

Lo.s cirujanos enfrentamos en general a es­
los pa,cientes con una evolución prolongada, en 
·grave estado, con hemorragia continua o ite­
rativa, politransfundido, con problemas respi­
ra torios o renales so breagregados ( 45).

Esta \·eá!idad clínica aumenta la gravedad 
d-e- ta. cirugía, puesto que los enfermos opera­
dos son aquellos, eq los cuaJes el tratamien­
to méclico ha fracasado.· Mientras exista esta
ac.titup. ,médka, la cirugía va a continuar c_on
tina elevada morbimortalidad. En una recopi­
lación .bibliográfica francesa, la mortalidad glo­
l;>al _en 727 observaciones es del 41,4 % (19, 20-,
21, 77; 84). En nuestro medio, aunque no exis­
tan estadísticas precisas, las· cifras son mayo­
r,2-s (71,88).

Concluyendo, el tratamiento de las H.D.S. es
médico quirúrg,ico. 
- -Sólo la .seguridad clínica o endoscópica de
:la- detención de la H. D .  grave, en menos de
2.4 horas, anula la intervención. La- cir_ugía
-,debe realizars2 fuie-ra d ·e esa situación, siem­

:pre - :antes de las 48 horas ¡:le iniciada la he­
morragia si · queremos mej_orar el pesado pro-
nó�ticn . de esta - complicación ( 9).

Procedimientos ,operatorios, 

El valor del tratamiento quirúrgico 12s indis­
cutible, obteniendo una acción hemostática en 
más de la mitad de los casos. Su mortalidad 
se produce más frecuentemente por causas ex­
tragástricas ( 2./ 3 de los casos) (.24, 35). En 
consecuencia, el ,estudio analítico de los diver­
sos procedimientos operatorios es necesario pa­
ra definir la efectividad de cada uno (74). 

Laparotomía simple. 

La laparotomía simple de carácter explora­
torio en las H.D.S., no debe limitarne nunca a 
ese fin. Es la intervención de mayor mortali­
dad,. por la persistencia de la hemorragia ( 30). 
Nun.ca iina operación debe limitarse en esta
patología a una simple explo1r-ación. 

Sutura aislada de las ulceraciones. 

A pesar d,e algunos resultados satisfactorios 
destacados en la bibliografía y en nuestra ex­
peri1encia personal, se trata de un procedimien­
to aplicable en caso de úlcera única duodenal, 
complementado por la vagotomía. 

En el estómago, preferimos la resección de 
la úlcera ( ulcerectomía) asociada a la vagoto­
mía. La localización fúndica exigiría una gas­
trectomía casi total. Una resección tan am­
plia es desproporcionada a la entidad de- la le­
sión única (14). Su topografía antral poco fre­
cuente, es indicación_ de gastrectomía subtotal. 

Yagotomía. 

La vagotomía troncular o selectiva ofrecen 
iguales resultados en el tratamiento de la H. 
D. S. y cuenta con entusiastas partidarios ( 40<).
Su. mecanismo de acción hemostática es múl­
tiple: 1) reduce la acidez gástrica ( 51, 52,);
2) abre las comunicaciones arteriovenosas sub­
.mucosas disminuyendo el flujo sanguíneo .ca­
pilar mucoso (6.5, 80, 90); 3) inhibe la libera­
ción d,e sustancias vasoactivas, impidiendo la
degranulación de los mastocitos [Drapanas(26)].

Estos efectos inmediatos justifican el cese de 
la hemorragia logrado por la vagotomía. Este 
efecto transitorio es seguido de una fase de 
hiperher:nia [Mackia y Tumer ( 53)], entr� el 49 
.al lQ-9. dío después de la vagotomía. 

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
ferentirn ( 13). Los mejores resultados se ob­
tienen en las lesiones agudas duodenales únicas 
-a¡:;ociando la vagotomía · a la hemostasis lo-
.cal (2,85).

Gastrectomía sub total. 
' . 

. 

La · gastre.ctomía sub.total intrahemorrágica 
'tiene una alta· mortalidad (entre 30 a 48 % ) 
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y su acc10n hemostática sólo es efectiva cuan .. 
do fas lesion2s están localizadas en los 2/3 in­
feriores del estómago o en el bulbo duodenal. 
Las lesiones altas gástricas, dejadas in situ, ex­
plican fa_ ·recidiva habitual de la hemorragia. 
Err' el momento actual, la indicación de gas­
ttectómía subtotal es exci2-pcional ( 94).

Vagotomía y resección gástrica. 

Actualmente, la vagotomía asociada a una 
antrectomía o hemigastrectomía, goza de pres­
tigio. Su real valor es imposible de precisar 
por car-ecer de estadísticas significativas. A pe­
sar de 1ello, el conocimiento patogénico de las 
úlceras agudas de stress no justifican esta aso­
ciación. La resección gástrica aumenta la mor­
bimortalidad y no. previene la recidiva hemo­
rrágica, puesto que las lesiones pr•edominan en 
el fundus. 

Ga•strectomía total (G.T.) 

:La· finalidad de la G. T. es la exéresis de la 
totalidad del órgano, asiento de las lesiones 
agudas. Su alta mortalidad la constituyó en 
un procedimiento prohibitivo, pero actualmen­
te P.emberton (68), M�nguy (57), Palmer, iDa­
vid (24), aconsejan su realización. Pamberton 
tier:e una mortalidad di2l 33 % y Menguy del 
7 % . Esta baja mortalidad actualiza este pro­
cedimiento y promueve a la discusión para es­
tabl2cer su verdadero lugar en la cirugía de 
la H. D. S .  (11). En caso de gastritis hemo­
rrágica difusa o úlceras múltiples agudas la 
gastrectomía total está indicada, st2mpre que 
se realice precozmente y si las condiciones lo­
cales permiten una ejecución relativamente 
fácil.. En nuestra experiencia, la gastne,ctomía 
casi total recomendada por Menguy ( 55), Che-

, vert ( 19), dejando un collar de pared gástrica, 
para evitar la anastomosis esofágica, no es ade­
cuada. La vascularización del pequeño muñón 
gástrico después de una 1exéresis casi total es 
pobre y tenemos una falla de la sutura por 
necrosis de dicho sector gástrico. 

Tác1ica quirúrgica. 

El estudio de la táctica quirúrgica se des­
gloc:a en dos aspectos fundamentales: la explo­
ración quirúrgica y la elección del proc:edi­
miento operatorio. 

Exploración quirúrgica. 

La endoscopia pre o intraoperatoria puede 
facilitar la exploración. En caso contrario, es 
imprescindible una gastrotomía o duodenoto­
mía diagnóstica ( 15). La insuficiencia del exa­
men externo del gastroduodeno explica este 
gesto. La gastrotomía alta está indicada en la 
H. D. S .  postoperatoria y de causa médica. En
cambio, en las traumáticas (16) y secundarias
a neurocirugía, la antrotomía debe iniciar la

'.L. ·A. CAZABAN 'Y: COL. 

exploración. La gastrotomía debe ser amplia 
y permitir una visualización del fundus gás­
trico. La gastrotomía vertical cerca d;e la pe­
queña curva es de pref.erencia. La liberación 
de la gran curva es obligatoria, para poder in­
vertir el fundus y completar la exploración. 
Si la exploración del estómago y D-1 es ne­
gativa, se debe efectuar una duodenotomía 
en D-2.

La exploración negativa plantea la poc:ibili­
dad de una vagotomía "a ciegas". La falta de 
un diagnóstico endoscópico preoperatorio, la 
rn2•gatividad lesiona! quirúrgica plantea la rea­
lización de· una vagotomía. La baja mortli­
dad de este procedimiento ju tífica la realiza­
ción de una vagotomía "a ciegas" en ausencia 
de lesiones agudas visibles del tubo digestivo. 

Elección del procedimiento operatorio. 

La elección del tipo de op2ración constitu­
ye el problema más difícil en el tratamiento 
quirúrgico de la H. D. S .  Ya hemos analiza­
do el valor y la experiencia recogida en va­
rios centros quirúrgicos, de los distintos pro­
cedim.�2ntos. La falta de experiencia y resul­
tados estadísticos de valor significativo obliga 
a un preciso análisis de tres factores para de­
cidir la táctica a seguir ( 4) . 

Caracteres de las fosiones agudas G.D. 

La localización y la extensión de las lesio­
nes llevan a la -adopción di2· los siguientes pro­
cedimientos: En las lesiones ulceradas únicas, 
la hemostasis local asociada a vagotomía y pi­
lor()1Jlastia es de elección. En la localización 
gástrica la resección de la úlcera y en la duo­
denal la sutura de la úlcera resultan los J111€� 
jores métodos hemostáticos. En las lesiones di­
fusas del G.D. ya &ean úlceras múltiples o de 
gastritis h"morrágica, la elección e,3 muy dis­
cutida. La vagotomía con piloroplastia es efi­
caz en la mitad de los casos. A 1ella oponen 
diversos auto.res la gastrectomía total. 

Es necesario una mayor experiencia para 
juzgar el valor de este método quirúrgico. En 
el momento actual, creemos que la operación 
inicial es la vagotomía y en s¡egunda instan­
cia, la gastrectomía total. Esta posición pue­
de modificarse al analizar los otros doo fac­
tores. 

En los casos de gastromalacia, la única so­
lución es la gastrectomía total y •en la duode­
nomalacia la interposición yeyunal. 

Evolución de la enfermedad principal. 

La corrección de la enfermedad causal, cu­

yo tratamiento definitivo es eficaz, obliga a ser 
·más mesurado en la elección técnica. En es­
tos casos, se debe elegir los procedimientos
más simpl1rn puesto que al cesar de actuar el

agente "stressante", la pooibilidad de recidiva
de la hemorragia es lejana. En cambio, la per-
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sistencia de la af.ección causal primaria nos 
obliga a proczd.imientos radicales: Gastrecto­
mía total. 

Estado general del enfermo. 

El paciente de alto riesgo quirúrgico que no 
olera una recidiva hemorrágica postoperato­

ria requiere un procedimiento seguro. En es­
to pacierítl,s la gastrectomía total es de ·2lec­
ción. 

En cambio, el paciente joven de poco ries­
go quirúrgico, la vagotomía con piloroplastia y 
hemostasis es de elección ( 8). 

Conclusión terapéutica. 

La elección del procedimiento quirúrgico 
surg� del balance de tnes factores: caracteres 
de la lesión gastroduodenal, ·evolución de la 
afección causal y del estado general del pa­
ciente. La hemostaeis local asociada a vago­
tomía y piloroplastia• es el método de elección. 
La gastrectomía total tiene indicaciones pre­
cisas en pacientes de alto riesgo quirúrgico 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 ét sur la base de cette mise a jour, discutent des 
directives thérapeutiques, en établissant la nécessité 
d'un traitement chirurgical d'urgence afin d'obtenir les 
meilleurs résultats. 

SUM!\'IARY 

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. Cazabán y a los comentarios 

realizados agregando la posibilidad de efectuar la in­

fusión de sustancias vasopresoras a nivel de los terri­

torios arteriales de los órganos que sangran. Esa tera­

pia se realiza por la introducción de catéteres por via 

de la arteria femoral hasta situarlos a nivel de la sa­

lida del tronco celíaco o en la gastroduodenal y con 

posibilidades incluso de llegar a arterias más específi­

cas. Naturalmente que previamente el fibroscopista de­

be localizar la lesión y su naturaleza, la extensión 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
ción de los catéteres hacia las arterias que nutren esos 
sectores lesionales, es posible la inyección de sustan­
cias vasopresoras, principalmente la vasopresina o la 
pitresina, que inyectadas por vía arterial no producen 
ninguna acción sistémica. Así se puede conseguir y se 
están presentando trabajos con muy buenos estadísticas, 
la disminución 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 vía de 
poder iniciar este procedimiento terapéutico en nuestro 
medio. 

DR. PuIG.- Es un tema que también ha despertado 
mi interés desde hace mucho tiempo y también venía 
siguiendo la bibliografía actual, por eso quería hacer 
algún comentario de esta completa exposición que ha 
hecho el Dr. Cazabán. 

En cuanto a la etiología me ha llamado siempre la 
atención 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 
clínico y anatomopatológico es el mismo. Es así que 
hay un coloquio París-Niza de 1973 que se dedica a 
tratar exclusivamente úlceras agudas postoperatorias y 
excluye todo lo demás. 

En el Congreso Francés de Cirugía del año 1974 se 
hace una exposición completa de este tema y específi­
camente se dice, como los autores de hoy, que exclu­
yen las lesiones medicamentosas. Hay otros que exclu­
yen 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 psíquica. No 
he podido entender en la bibliografía por qué esa ex­
clusión, porque evidentemente el problema clínico del 
cirujano es la hemorragia digestiva y el diagnóstico en­
doscópico y operatorio es la presencia de úlceras agu­
das. Los criterios terapéuticos son exactamente los mis­
mos que se pueden aplicar con todas las variantes clí­
nicas y anatomopatológicas de la enfermedad. Así que 
no he podido entender nunca por qué esa división. 

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 gástrico u otras 
en el antro, pero el detalle anatomopatológico es el 
mis.mo. 

Lo que tienen a favor las medicamentosas es que 
en general no llegan a la gravedad y a la indicación 
quirúrgica. La simple supresión del medicamento per­
mite la regresión, pero desde el punto de vista clínico 
y anatomopatológico es lo mismo que las otras enfer­
medades. 

En cuanto a la anatomía patológica es lo más in­
teresante, junto con la clínica. Evidentemente, como 
comentaba el Dr. R. Praderi en otra comunicación so­
bre el tema, estos enfermos se dividen en tres grupos: 
la mayoría de ellos son enfermos que tienen una mí­
nima gravedad y que en su mayoría 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 solución por 
cuanto las lesiones son habitualmente de todo el tubo 
digestivo. 

Las úlceras de stress eminentemente son lesiones di­
námicas. Enfermos que están sangrando, que se repo­
nen con un volumen y que quedan bien y bruscamen­
te cambia el carácter de la hemorragia; una hemorra­
gia que era leve bruscamente cambia y se transforma 
en masiva. La anatomía patológica de ello está 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 carácter, 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 fibroscopía, no sóio es 
imprescindible para reconocer que son lesiones agu­
das, sino para reconocer la calidad, el tipo de lesión 
aguda e indicar el tipo de tratamiento. Una lesión agu­
da única duodenal o gástrica es sinónimo de cirugía 
de inmediato. En el caso de - la lesión duodenal, está 
sistematizado por los autores franceses: la hemostasis 
directa asociada a vagotomía y piloroplastia. En el 
case de la lesión gástrica está sistematizado la esci­
sión simple de la úlcera, vagotomía y piloroplastia. 
Cuando se presentan lesiones múltiples gástricas y duo­
denales los autores franceses recomiendan según el tipo 
de enfermo y sobre todo con un criterio que ya fue 
establecido por Menguy: cuanto más grave es el enfer­
mo mayor cirugía debe hacerse en las lesiones múlti­
ples y difusas gástricas y duodenales, porque es la úni­
ca chance que tiene el enfermo. 

Si el enfermo tiene una gravedad leve con lesiones 
difusas, debe hacerse vagotomía y piloroplastia; si el 
enfermo tiene una enfermedad grave que no se ha po-­
dido corregir en· el CTI, la única chance es hacerle la 
gastrectomía total. Esa es la sistematización que han 
hecho los autores franceses y que parece cubrir todas 
las posibilidades. Cuando las lesiones son cardiotu­
berositarias o difusas, evidentemente que ahí ya no 
da lugar a la posibilidad de la vagotomía y la piloro­
plastia aunque la hemorragia sea leve. Cuando las le­
siones están extendidas a la región cardiotuberositaria, 
aunque la enfermedad de base sea leve, si ha tenido 
indicación quirúrgica la única solución que tiene es 
también la gastrectomía total, Menguy en su trabajo. 
a pesar de reconocer el valor de la vagotomía y pilo• 
roplastia, al hacer las conclusiones establece que la 
vagotomía le da el 70 % de fracaso por lo que es sos­
tenedor de la cirugía de resección. 

DR. L. MÉROLA.- Nosotros pensamos que en vez del 
procedimiento tan sofisticado del que nos habla el doc­
tor Latourette y difícil de aplicar en nuesfro medio y 
ocupando un lugar intermedio a los procedimientos que 
nos expuso el Dr. Cazabán, están las antiguas ligaduras 
arteriales de las cuales hemos aplicado muchas hace mu• 
chos años. Posiblemente sea más efectiva una ligadu­
ra arterial múltiple de estómago como hacíamos 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 estómago se encharca. Nos parece, 
por lógica, más efectivo una ligadura que la inyección 
de vasoconstrictores por vía selectiva. Nos parece más 
hemostático una ligadura que un vasoconstrictor. Esto 
saltando por toda la filosofía que implicaría un poco 
de aquello que "el que no quiere caldo se le dan dos 
tazas", porque muchos de estos enfermos están san­
grando porque los operaron y nosotros la solución que 
le damos es operarlo, es decir, llevarlos a la situación 
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del multioperado ·con lo cual la situación se agrava 
sucesivamente y encadenadamente. De manera que re­
pito que habría mucho que comentar en cada aspec­
to, habría que hablar de refrigeración gástrica, habría 
que hablar algo de otros sistemas que han estado en 
boga, que servirán o no, y habría que decir también 
algunas cosas sJbre las críticas que merece esa etio­
patogenia tan fina que escuchamos que no explicaría 
las ulceraciones del colon que se mencionaron o las del 
duodeno, o que no explicaría el tipo de lesión que se 
ve habitualmente. 

El enfermo que está en un CTI está medicado y no 
entiendo cómo se separa la hemorragia por stress pu­
ro de la hemorragia por medicación porque el enfer­
mo del CTI está polimedicado por definición. En fin, 
no quiero entrar a comentar otros aspectos de este 
problema porque lo que hablaríamos sería muy largo. 
De manera que el único aspecto que quiero señalar y 
poner el acepto es simplemente en la antigua ligadu­
ra hemostática: de los pedículos arteriales gástricos .que 
nos_ d_io mucho resultado hace muchos años en enfer­
mos con esa patología y con otras patologías parecidas. 

DR. iYIATTEuccr.- Quiero referir un caso que'-debí 
operar hace días. Se trataba de un paciente de 41 años 
que cursaba en el CTI del H. Italiario el postoperato­
rio de un!:! intervención neurológica e hizo una hemo­
rragia digestiva (melenas) cataclísmica, que no se pu­
do compensar con transfusiones por dos descubiertas 
simultáneas. Operado de urgencia, se debió clampear 
la aorta subdiafragmática pai;a permitir la compensa­
ción hemodinámica imprescindible. Comprobamos que 
ni el estómago y duodeno tenían ningún tipo de lesión, 
y el sangrado era fundamentalmente del delgado. Una 
fibroscopía · operatoria hecha por el Dr. Sojo confirmó 
que las lesiones ulcerosas múltiples comenzaban luego 
de duodeno IV y se extendían por todo el íleon obser­
vado. A este paciente le hicimos una vagotomía y pilo­
roplastia, que nos permitió confirmar la ausencia de 
lesiones gastroduodenales. Falleció pocas horas después, 
al continuar el sangrado. Desearíamos saber si el Dr. 
Cazabán en su revisión bibliográfica ha visto citados 
casos similares, y qué conducta se ha seguido. 

DR. R. PRADERI.- iYie parece muy interesante esta 
comunicación porque es un tema de todos los días. La­
mentablemente el Dr. Cazabán no pudo terminar su 
presentación, exponiendo sus resultados; por eso. le voy 
a pedir a la Mesa que se le permita por lo menos mos­
trar qué tratamiento se realizó, que es lo más útil 
de todo. 

Evidentemente en la fisiopatología de la úlcera agu­
da, y de todas las úlceras, se ha progresado mucho. 
Pero en materia de fisiopatología gástrica se han es­
crito bibliotecas enteras. Hace dos años escuché al Dr. 

·Alexius que es un distinguido cirujano rumano, que 
ha perfeccionado la técnica de la vagotomía selectiva, 
presentar un estudio experimental demostrando que la 
úlcera gastroduodenal es provocada por el virus her­
pético. Por eso nosotros con criterio práctico nos in­
teresa saber qué pasó con los enfermos del Dr. Caza­
bán, cómo· le marcharon. Imagino que murieron mu­
chos como en todas las estadísticas. Entonces me voy 
a permitir hacer un recuerdo histórico del problema 
que· he vivido desde el principio. En el año 60 hici­
mos una tesis sobre hemorragias digestiva por úlceras 
agudas de stress, y en ese momento juntar 10 casos en 
todo Montevideo me cnstó un triunfo. Recuerdo que 
hablé con el Profesor de Clínica Neurológica y me dijo: 

L. A. CAZABAN-'<� COL. 

"nunca vi una hemorragia en un operado de cráneo". 

Con el Dr. Folle investigamos el problema y en las 
chatas de los enfermos operados de cráneo estaba la 
explicación de por qué morían y por qué estaban pá­
lidos. Lo que pasaba era que los neurocirujanos no 
se preocupaban de los problemas digestivos y abdomia 
nales y los enfermos hacían hemorragias digestivas. 

Algo similar me pasó cuando fui al Sanatorio del 
Banco de Seguros a buscar hemorragias en quemados 
o al Instituto de Traumatología. Con todo conseguí 
juntar 25 observaciones de úlceras sangrantes. La pri­
mera observación operada con sobrevida en la litera­
tura uruguaya fue un caso de Larghero, un enfermo 
que había operado Carreras, haciendo una simpatisec­
tomía lumbar, hibo después una hemorragia digestiva. 
Larghero lo operó y el enfermo curó. 

Por ejemplo en aquel tramajo reunimos tres casos 
de úlceras sangrantes perforadas; uno de ellos, un en­
fermo operado de un aneu�isma poplíteo que hizo una 
peritonitis y tenía un agujero que parecía hecho con 
sacabocado en la pequeña curva gástrica. Otro enfer­
mo que operó el Dr. Ormaechea realizando una gas­
trectomía intrahemorrágica subtotal, murió con per­
foraciones múltiples de úlceras agudas del muñón gás­
trico. 

Por eso en esto creo que lo más útil 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. Cazabán, es que en estos enfermos hay 
que jugarse el todo o nada. 

Parecería que los dos procedimientos c-::invíncentes 
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 está grave hay 
que jugarse, hacerle µna gastrectomía total. 

Ahora bien, .. todo este problema cambió, como el 
día y la noche, desde que apareció la fibroscopía, que 
permite el diagnóst_ico exacto de estas lesiones. Re­
cuerdo siempre un enfermo que trepó a un árbol, se 
cayó e hizo una cuadriplejia por fractura de columna 
cervical. Llegué al hospital y escuché a un anestesis­
ta decir: "Este enfermo tiene úlceras en todo el tubo 
digestivo", prcseguía explicando una teoría patogénica 
sobre el origen de las úlceras. El enfermo sangraba a 
chorros, estaba- en,tracción craneana y no podía ser mo­
vilizado. Sacamos la mesa de operaciones de la sala, 
pusimos al enfermo en su cama debajo de la cialítica 
y procedí a hacerle una gastrectomía sin anestesia por 
su lesión medular. Tenía una gran úlcera crónica 
de duodeno reactivada sangrando. Esta es la otra si­
tuación, la úlcera crónica que se reactiva por el stress. 

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

DR. CAZABÁN. (Cierra la discusión).- Queremos es­
tablecer algunos hechos reales. Nosotros en ningún mo­
mento dijimos que nuestros resultados fueran superio­
res a nadie. Si consideramos estadísticas globales de 
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distintos países nosotros sacamos que tenían un 41.5 % 
de mortalidad, hecho que en nuestra experiencia se 
extiende a un 75 % 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 mínima gravedad; no, son todos, absolutamen­
te todos, enfermos gravísimos. Todos los enfermos de 
nuestra casuística eran politrasfundidos y el 77 % de 
ellos ya tenían alteraciones de la crasis por la poli­
transfusión, a lo que no hay que atribuirle que la 
hemorragia digestiva es por alteraciones de la crasis 
porque precedió a este problema. 

Efectuamos dos gastrectomías totales: una con el 
collerete que deja Menguy (gastrectomía casl: total) 
con· ,muerte; la otra gastrectomía total, también muer­
te. ¿Por qué muerte? Y porque primero utilizamos pro­
cedimientos de peca entidad. Enfermos que habían 
sangrado le hicimos la vagotomía y nos volvió a san­
grar; entonces en peores condicior,es le hicimos la gas­
trecto�ía total. Háy que cambiar estos resultado; · y 
creo que para cambiar estos resultados es fundamen­
tal una mayor agres.ividad quirúrgica y decidirnos a 
hacer de entrada una gastrectomía total de ser posible. 

Del planteo terapéutico en sí diría que: como he­
mostático local, nosotros hemos usado sol'}mente el Le­
vofev intragástrico el cual sirve según nuestra bréve 
experiencia, como paliativo y nada más. Es decir que 
nos soluciona el problema de compensación rápida he­
modinámica y nada más. De ninguna manera ha sido 
curativo. Sirve también cuando está sangrando difu­
samente en el acto operatorio. Sobre los hemostáticos 
hematópicos 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 lesión. Puede ser una solución, 

creo que es un recurso que hay que tenerlo porque 
me parece que puede ser en algunos casos una so­
lución que debemos manejar. 

Con respecto a las hemorragias digestivas localiza­
das en el intestino delgado que el Dr. Matteucci me 
preguntó, quería 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 allí los agentes agre­
sivos de ninguna manera van a ser el jugo gástrico o 
la bilis. Ahí es donde interviene el factor de la in­
fección. 

Con respecto a lo sostenido por el Dr. Puig eviden­
temente tenemos discrepancias. Primero creemos que 
la diferenciación clínica tiene que existir entre algu­
nas úlceras agudas y otras. La persona que toma as­
pir_inas y que hac.e una úlcera aguda de ninguna ma­
nera tiene la misma . patogenia esa lesión que la le­
sión que estamos tratando nosotros. 

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

Por eso nosotros creemos que todas esas úlceras 
agudas por ingestión tienen que ser descartadas por­
que tienen otra patogenia. Es distintos los medicamen­
tos, como planteó el Dr. Mérola, que se administran en 
el CTI por vía intravenosa. Está perfectamente de­
mostrado que los glucocorticoides administrados por vía 
parenteral determinan la precipitación de la mucopro­
teína y la disminución de la mitosis de las células mu­
cosas lo que favgrece la producción de estas úlceras. 

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