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INTRODUCCION.

E1 Hospital de La Samaritana e1aboro un plan de emergencia

para 1a atencion de 105 pacientes de la zona de desastre. Se inicio

con 1a evacuacion de 105 pacientes no critiC05 y 1a disposicion per-

manente del personal medico) paramedico y administrativo que perm; -
tiera) en forma eficiente) cumplir con el objetivo.

Se recibieron mas de 150 rescatados can multiples lesiones

y comp1icaciones inherentes a1 trauma, establecidas 1as prioridades

de atenci6n, se manejaron dentro de un esquema multidisciplinario

buscando una atenci6n integral a cada pac;ente, sin perder el ser-

vicio a1 que pertenecia, la coordinacion correspondiente.

Tanto al ingreso, como durante su permanencia en 1a institu-

ci6n. observamos 1esiones del tracto gastro-intestinal que no esta -

mas acostumbrados a ver en casas de trauma; se repitieron en varios

pacientes, 10 que nos permiti6 estudiarlas can cuidado y observar

su progreso frente a1 manejo instaurado.

Nos proponemos revisar estas lesiones, mostrar su evo1uci6n,

buscar correlaciones, aprender de ell as y lograr experiencias que

puedan ser aplicadas en el futuro.

Hemos dividido las lesiones en tempranas y ta~dias, en vista
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de que 1as primeras se presentaron a1 ingreso de 10s pacientes a

nuestra instituci6n y las segundas durante su estancia.

Mostraremos la experiencia con trece pacientes, siete de

ellos con abdomenagudo al momenta de su ingreso y otros seis con

hemorragia de vias digestivas a1tas durante su estancia en el hos-

pita 1 .

1. LESIONES TRAMPRANAS.

Se clasificaron como lesiones trempranas aquellas que se evi-

denciaron al ingreso de 10s pacientes. El cuadro c1inico fue muy se -
mejante pero la observacion nos 11evo a variar el enfoque y manejo

en cada caso. Lo consideramos como abdomen agudo.

a) Abdomen agudo.

De estos pacientes, recibimos inicialmente tres can cuadra

clinico similar cansistente en distension abdominal e irritacion pe-

ritaneal; 10s signos vitales eran estables y presentaban senales ex-

ternas de trauma abdominal cerrado (tabla No.1). El tiempo trans-

currido entre el trauma y su ingreso al hospital osci16 entre 24 y

36 horas.

El trauma abdominal cerrado se caracteriza en general por

producir lesiones de visceras s61idas (1,2,3,4,5,9 ). En 1a

Tabla No.2, se puede observar la distribuci6n de estas lesiones.

Se acampanan de perdida sanguinea de magnitud variable segun la in-

tensidad del trauma e hipovolemia can 1a subsecuente inestabilidad

hemodinamica.



El tiempo de evoluci6n y el estado clinico de estos tres

pacientes, nos hizo pensar que no enfrentabamos lesiones usual -

mente ocasionadas por trauma abdominal cerrado, ya que, de ser as;,

habrian muerta carta tiempo despues de la injuria a consecuencia del

shock hipovolemico, en el sitio del desastre. Por tanto, supusimos

que se trataba de un cuadra de peritonitis secundar;o a ruptura de

visce~a hueca. Los examenes de laboratorio no mostraron diferen -

cias con 105 de 105 demas pacientes sin abdomen agudo.

Se practico laparotomia exploradora alas tres pacientes re-

fer;dos y 105 hal1azgos fueron semejantes en todos, caracterizados

por gran cantidad de lodo intraluminal, con asas dilatadas y ausen-

cia de lesiones traumaticas. Se procedi6 al cierre de la pared, sin

procedimientos adiciona1es a 1a exploraci6n.

Entre 36 Y 48 horas despues de 1a tragedia recibimos otros

dos pacientes con este mismo cuadro y en vista de 1a experiencia an-

terior se decidio practicas lavado peritoneal con la tecnica usual,

con fines diagnosticos ( 6,7 ). Los resultados del procedimiento

fueron negativos y no hubo necesidad de practicar intervenci6n qui-

rurgica.

Par ultimo, recibimos otros dos pacientes con mas de 48 ho-

ras de evolucion y nuevamente con 105 signos c1inicos descritos an-

teriormente. Los dejamos en observaci6n. sin practicar ningQn pra-

cedimiento adiciona1. diferente al manejo de las demas lesiones.

Todas estas victimas recibieron, ademas de su manejo gene-

ral, enemas evacuadores cada 8 horas y a uno de 10s casos quirurgi-



cos inicialmente descritos, fue necesario practicarle colonoscopia

para evacuarle el barro.

Uno de 10s pacientes operados, fa11ecio can sfndrome de di-

ficu1tad respiratoria del adulto y severo desequilibrio hidroelectro-

l,tico. de posible origen septico no determinado. La evolucion de

los atras seis pacientes fue satisfactaria aunque hubo dificultades

en la reposicion de liquidos, a1 parecer par 1a presencia de tercer

espaci o. La sintomato10gia, 10s tratamientos instaurados y la evo-

luci6n se muestran en 1a tabla No.1.

Es importante mencionar un hallazgo ocas;onal observado en

radiografias de abdomen 0 pelvis de otros pacientes provenientes de

1a zona del desastre, consistente en 1a presencia de material radio

apaco en la luz de las asas intestinales, que semejaba estudios con

medio de contraste. (Figura No. 1 ).

Ante todas estas situaciones surgieron y aun surgen muchas

preguntas:lporque solo algunos de 105 pac;entes presentaran cuadra

c1inico de abdomen agudo y no todos 10s que mostraban barro intralu-

minal? . lEn que forma el barro produce abdomen agudo? lQue otros

efectos pudo producir e1 barro intraluminal?

b) Observac;ones.

Muyseguramente, el cuadra que presentaron estos 5iete pa -
cientes obedeci6 a un ileo mecanico par barre intraluminal.

El volumen del barro ingerido y sus propiedades fisicoquimi-

cas deben relacionarse d;rectamente con la intensidad del cuadro 0



la ausencia del mismo.

En la mayorfa de 105 casas los enemas evacuadores fueron efec-

tivos para lograr la limpieza de las asas intestinales.

Las dificultades para reponer los liquidos en estos pacien-

tes se podrian correlacionar con la presencia del barre intraluminal

que produjo un efecto de "tercer espacio" por captacion hidrica, 10

que podria ser confirmado mediante estudios adicionales del barro

mismo.

Se trata, en sintesis de siete pacientes de un total de 150,

con cuadro clinico de abdomen agudo; cinco hombres y dos mujeres. Se

practicaron tres laparotomias, dos lavados peritoneales y dos obser-

vaciones clinicas y todos recibieron enemas evacuadores: Solo uno re-

quiri6 colonoscopia. Muerte de un paciente y evolucion satisfactoria

del resto. Senalamos como factor etiologico la presencia del lode en

el lumen de las asas intestinales.

2. REVISION DE CASaS DE HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA.

Desafortunadamente no sabemos que porcentaje de pacientes

presentaron ulceras de stress u otro tipo de lesion gastrointesti-

nal asintomatica ya que no era ese el momenta adecuado para practi-

car estudios endosc6picos a todos ellos.

Recibimos en total 150 pacientes provenientes de la zona de

desastre, 85 hombres y 65 mujeres; las edades oscilaron entre los 14

y los 85 anos con un promedio de 33 anos; estuvieron hospitalizados



entre 1 Y 70 dias can promedio de estancia de 14 dias.

Seis pacientes presentaron hemorragia digestiva a1ta, 3 hom-

bres y 3 mujeres; sus edades oscilaron entre 25 y 53 anost promedio

de 39.

E1 intervale de tiempo entre la tragedia y el episodio de

sangrado fue entre 9 y 20 dras con promedio de 14,8, 10 que nos per-

mite denominarlas lesiones tardias.

El cuadra clinica se caracterizo par hematemesis y melenas

en todos 10s pacientes y a todos se les practico endoscopia digesti-

va a1ta como metodo diagnostico; en las figuras Nos. 3 y 4,

cian algunas lesiones encontradas.

se apre-

Los seis pacientes recibieron tratamiento profilactico previo

a1 sangrado, can cimetidina 800 mg a1 dia I.V. y antiacido (hidr6xido

de aluminio y de magnesio) 30 ml cada 4 horas, via oral. Se continuo

despues de presentar el sangrado, adema5 de toda5 las medidas de 505-

ten complementarias. Este manejo contro16 1a hemorragia en tres pacien-

tes; en 10s otros trest se present6 sangrado masivo e incontro1able y

se hizo necesario practicarles cirugia.

En dos de los pacientes operados 105 hallazgos fueron muy simi-

lares: 3 ulceras duodenales, una de el1as sangrando, otra penetrada a1

pancreas y otra penetrada a la vesicula; el primero de estos pacientes

presentaba ademas ulcera g~strica antral no sangrante; ninguno tenia

antecedente de enfermedad acidopeptica. Los procedimientos practica-

dos fueron vagotom;a troncular y antrectom;a a1 primer paciente y va-



gotomla troncular con piloroplastia (Mikulicz), al segundo. Este

ultimo present6 resangrado que nos oblig6 a practicarle antrecto-

mia; posteriormente desarrol16 cuadra de sindrome de dificultad res-

piratoria del adulto y falleci6 26 haras despues de la segunda ciru-

g1a.

Al tercer paciente intervenido, que presentaba dos ulceras

duodenales sangrantes, se le practico vagatomla y piloraplastia

(Finney) con resecci6n de las ulceras.

Los tres pacientes no intervenidos respondieron adecuadamen-

te al tratamiento medico; uno de ellos tenla antecedente claro de

enfermedad ulcerosa peptica previa y su evolucion fue satisfactoria.

Las tablas Nos.5-y 6 muestran tipos de lesiones, antece -
dentes, tratamiento efectuado y evolucion.

Es importante anotar que todos 10s pacient?s presentaban mul-

tiples lesiones traumaticas y dos de el1os, estado septico, todo 10

cual coadyuv6 en la genesis de las u1ceras de stress. En las figu-

ras Nos.5 y 6 se muestran algunas de estas lesiones.

a) Lesiones tardias.

Oesde 1833, cuando Beaumont report6 sus investigaciones en

el soldado Alexis Martin, quien present6 fistula gastrica debida a

herida por arma de fuero ( 8 ), muchos autores han investigado la

accion del stress y los estimulos del sistema nervioso central so-

bre el tracto gastrointestinal. £1 Dr. Beaumont anotaba en ese en-

tonces SUS observaciones aS1: II... cuando el sistema nervioso se de-



prime par temor a par cualquier' otra razan, 105 vellos de la mucosa

se vuelven rajas y secas en algunas ocasiones, mientras que en otras

son palidos y humedos y pierden su aspecto 1i50 saludable...II.

Se ha visto en numerosas oportunidade5, que durante un stress

severo ocurrido con quemaduras, shocks septicos, traumas y demas si-

tuaciones criticas, la habilidad que normalmente tiene la mucosa sa-

na para mantener la hemostasia, se pierde y aparecen erosiones gas-

tricas superficiales multiples que han recibido diferentes nombres,

entre ellos, gastritis hemorragica, ulceras de stress, ulceras agu-

das.

En un principio, este tipo de lesiones no fueron descritas con

frecuencia, pero en la medida en que la habilidad para prolongar la

vida de los pacientes crfticos aumento, se incrementaron los reportes

de hemorragias gastrointestinales altas ocasionados por ulceras de

stress.

b) Ulcera de stress.

Como se menciono anteriormente, se ha utilizado este termino

para cubrir una amplia variedad de lesiones agudas de la mucosa gas-

trica, que tienen en coman ciertos patrones morfologicos, ademas de

su relacion con el trauma severo ( 12,13 ); son lesiones superficia-

les que casi nunca se perforan, estan siempre presentes en el fundus

gastrico, pueden presentarse en el duodeno y en el antro, pero estas

siempres se acompanan de lesiones en el fundus.



Las ulceras del est6mago 0 duodena pueden ser lesiones que

se encuentran tardfamente y no sabemos aun con certeza si corres -
ponden a la progresi6n de lesiones agudas tempranas 0 a la exacerba-

cion de ulceras cronicas preexistentes. Es importante, por 10 tanto,

diferencias ulceras de stress de ulceras preexistentes reactivadas,

ya que son condiciones diferentes con distinto tratamiento y pronos-

tico. Se ha visto que al restaurarse los mecanismos normales de de-

fensa, las ulceras de stress sanan rapidamente y solo ocasionalmente

requieren tratamiento quirurgico.

Fisiopatologla -
Los mecanismos que ocasionan estas lesiones no son bien co-

nocidos, pero en su fisiopatologla se han involucrado los siguientes

factores: estfmulos nerviosos, ACTH,corticoesteroides, disminucion

de la resistencia mucosa, flujo sangulneo mucoso aumentado y tasa de

recambio celular disminufda.

Dos aspectos importantes a considerar en el estudio de los me-

canismos fisiopatologicos de dichas lesiones, se refieren a la posibi-

lidad mas 0 menos mediata de realizar velocimetrfa de LASER/DOPLER en-

doscopica, procedimiento en el cual se practican medidas contfnuas de

los cambios de flujo sangufneo a nivel de la mucosa gastrointestinal,

10 que probablemente nos permitira en un futuro, establecer el real

papel de dicho mecanisme en la genesis de las ulceras de stress.

Por otra parte, los estudios experimentales han demostrado

que se inhibe la proliferacion de las celulas epiteliales en la muco-

sa gastrica y ello precede a la aparici6n de erosiones y lesiones agu-



das. Se ha encontrado que hay una marcada disminuci6n en la sinte-

sis de DNA, perdida de RNAy alteracion en la sfntesis de protefnas.

10 que a su vez y aparentemente, tiene que ver con el deficit en 1a

e1aboracion del moco g~strico. Los anteriores enunciados son v~li-

dos para la mucosa gastrica. pero estudios de mucosa intestinal y

de colon de animales sometidos a stress tambien muestran disminuci6n

de la sintesis de DNA, sin perdida de RNAy sin aparicion de erosio-

nes 0 ulceraciones.

Otras investigaciones recientes. han demostrado que en modelos

anima1es existe una notoria elevacidn en 105 niveles de actividad de

la Beta-N-acetilhexosaminidasa, enzima lisosomal que ha side involu-

crada en el danG de la mucosa gastrica en otras circunstancias de

stress.

En condiciones diferentes aparecen lesiones agudas de la muco-

sa gastrica. en concordancia con ellas, se las denomina: u1ceras de

Cushing, de Curling, par esteroides, etc.

Los estudios revisados sabre la fisiopato1ogia de 1as ulceras

de stress ( 14,15,16 ) nos demuestran, una vez mas, la multicasualidad

interactuante en 1a genesis de estas lesianes.

- Presentacion clinica -
La manifestaci6n mas frecuente es la hemorragia, que se presen-

ta mas 0 menos seis 0 acho dias despues del trauma inicia1 y en solo un

5% de 105 pacientes, es importante. En segundo termina, se encuentra el

dolor epigastrico; y por ultimo, la perforacion. que es muy rara.



Se ha sugerido Que 1as verdaderas 1esiones de stress son las

que tienen un patr6n difuso y que la ulcerosa g~strica 0 duodenal uni-

ca, es la reaparici6n de una lesion preexistente.

Un 5% de los pacientes hospita1izados en unidades de CUidado

intensivo hacen ulceras de stress; si ademas presentan trauma y/o sep-

sis, el porcentaje sera superior a1 30%;y 5i padecen quemaduras mayo-

res del 35% de su superficie corporal, un 50% 0 mas, 1as desarro11a -
r~n.

En la prevenci6n de u1ceras de stress 10 mas importante es de-

terminar que pacientes tienen mayor riesgo de presentar este tipo de

1esiones; en esta forma, 10s factores de riesgo se relacionan con 1a

severidad de 1a enfermedad y se pueden apreciar en 1a tabla 4; 1a pre-

sencia de mas de un factor de riesgo aumenta 1a posibilidad de apari -
ci6n de u1ceras de stress.

- Metodos diagnosticos -

La endoscopia digestiva alta es el metodo diagn6stico mas se-

guro y en a1gunas ocasiones es tambien terapeutico (electrocoagula -
cion monopo1ar) (10,11) (Ver figura No.2).

A veces, es necesario 11evar a cabo una angiografia que tam-

bien permite realizar acciones terapeuticas. pero conlleva riesgos ma-

yares y pravee menas informaci6n especffica.

Los rayos X de vias digestivas a1tas general mente no estan

indicadas a menosque exista duda sabre 1a presencia de otra enti -
dad pato16gica asociada.



Esta indicado realizar pruebas de coagulaci6n. ya que con

frecuencia se encuentran alteradas y pueden agravar e1 cuadro.

- Tratamiento -

La primera acci6n terap~utica es la profilaxi5. Parece es-

tar demostrado que en 105 pacientes en quienes se mantienen un pH

gastrico por encima de 3~O la incidencia de sangrado par Qlceras

de stress es menar que en 10s pacientes en quienes no se rea1iza di-

cha prevenci6n (17,18 ). Estudios un poco mas sofisticados relacio -
nan el pH intramural gastrico can la posibilidud de sangrados par ul-

ceras de stress y sugieren un valor minimo normal de 7,24 (19). La

restituci6n de la volemia y el sostenimiento de las variables hemo-

dinamicas son la base del tratamiento de dichos pacientes; aparente-

mente, 1a profi1axis tambien se puede efectuar con bloqueadores de la

secreci6n gastrica. Se encuentran actual mente en estudio algunas sus-

tancias que tienen demostrada acci6n citoprctectora (prostaglandinas).

c} Observaciones.

No sabemos cuantos pacientes presentaron lesiones asintomati-

cas.

Las 1esiones abservadas en nuestros pacientes no parecen co-

rresponder alas usuales respuestas a1 stress, descritas anteriormen-

te.

S610 un paciente presentaba antecedente de enfermedad ulcero-

sa peptica. Mortalidad de un paciente entre seis con hemorragia diges-

tiva.
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