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INTRODUCCION.

E1 Hospital de La Samaritana elabord un plan de emergencia
para la atencidn de los pacientes de 1a zona de desastre. Se inicié
con la evacuacidn de lTos pacientes no criticos y 1a disposicién per-
manente del personal médico, paramédico y administrativo que permi -

tiera, en forma eficiente, cumplir con el objetivo.

Se recibieron mds de 150 rescatados con mditiples lesiones
y complicaciones inherentes al trauma, establecidas las prioridades
de atencidn, se manejaron dentro de un esquema multidisciplinario
buscando una atencidn integral a cada paciente, sin perder el ser-

vicio al que pertenecia, 1a coordinacidn correspondiente.

Tanto al ingreso, como durante su permanencia en la institu-
cién, observamos lesiones del tracto gastro-intestinal que no esta -
mos acostumbrados a ver en casos de trauma; se repitieron en varios
pacientes, lo que nos permitié estudiarlas con cuidado y observar

su progreso frente al manejo instaurado.

Nos proponemos revisar estas lesiones, mostrar su evolucidn,
buscar correlaciones, aprender de ellas y lograr experiencias que

puedan ser aplicadas en el futuro.

Hemos dividido las Tesiones en tempranas y tardias, en vista
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de que las primeras se presentaron al ingreso de los pacientes a

nuestra institucién y las segundas durante su estancia.

Mostraremos 1a experiencia con trece pacientes, siete de
ellos con abdomen agudo al momento de su ingreso y otros seis con
hemorragia de vias digestivas altas durante su estancia en el hos-

pital.

1. LESIONES TRAMPRANAS.

Se clasificaron como lesiones trempranas aguellas que se evi-
denciaron al ingreso de los pacientes. E1 cuadro clinico fué muy se -
mejante pero la observaci6n nos llevd a variar el enfoque y manejo

en cada caso. Lo consideramos como abdomen agudo.

a) Abdomen agudo.

De estos pacientes, recibimos inicialmente tres con cuadro
clinico similar consistente en distensidn abdominal e irritacifn pe-
ritoneal; los signos vitales eran estables y presentaban sefiales ex-
ternas de trauma abdominal cerrado (tabla No. 1 ). E1 tiempo trans-
currido entre el trauma y su ingreso al hospital oscild entre 24 y

36 horas.

E1 trauma abdominal cerrado se caracteriza en general por
producir lesiones de visceras s6lidas (1, 2, 3, 4, 5,9 ). Enla
Tabla No. 2 , se puede observar la distribucidn de estas lesiones.
Se acompafian de pérdida sanguinea de magnitud variable segln la in-
tensidad del trauma e hipovolemia con la subsecuente inestabilidad

hemodindmica.



E1 tiempo de evolucidn y el estado clinico de estos tres

pacientes, nos hizo pensar que no enfrentdbamos lesiones usual -
mente ocasionadas por trauma abdominal cerrado, ya que, de ser asf,
habrian muerto corto tiempo después de la injuria a consecuencia del
shock hipovolémico, en el sitio del desastre. Por tanto, supusimos
que se trataba de un cuadro de peritonitis secundario a ruptura de
viscera hueca. Los exdmenes de laboratorio no mostraron diferen -

cias con los de los demds pacientes sin abdomen agudo.

Se practicé laparotomfa exploradora a los tres pacientes re-
feridos y los hallazgos fueron semejantes en todos, caracterizados
por gran cantidad de lodo intraluminal, con asas dilatadas y ausen-
cia de Tesiones traumdticas. Se procedié al cierre de la pared, sin

procedimientos adicionales a 1a exploracidn.

Entre 36 y 48 horas después de la tragedia recibimos otros
dos pacientes con este mismo cuadro y en vista de la experiencia an-
terior se decidid practicas lavado peritoneal con la técnica usual,
con fines diagndsticos ( 6,7 ). Los resultados del procedimiento
fueron negativos y no hubo necesidad de practicar intervencidn qui-

rdrgica.

Por G1timo, recibimos otros dos pacientes con mds de 48 ho-
ras de evolucién y nuevamente con los signos clinicos descritos an-
teriormente. Los dejamos en observacién, sin practicar ningdn pro-

cedimiento adicional, diferente al manejo de Tas demds lesiones.

Todas estas victimas recibieron, ademds de su manejo gene-

ral, enemas evacuadores cada 8 horas y a uno de los casos quirdrgi-



cos inicialmente descritos, fué necesario practicarle colonoscopia

para evacuarle el barro.

Uno de los pacientes operados, fallecid con sTndrome de di-
ficultad respiratoria del aduito y severo desequilibrio hidroelectro-
17tico, de posible origen séptico no determinado. La evolucidn de
Tos otros seis pacientes fué satisfactoria aunque hubo dificultades
en 1a reposicion de 1iquidos, al parecer por la presencia de tercer
espacio. La sintomatologfa, Tos tratamientos instaurados y la evo-

Tucifn se muestran en la tabla No. 1 .

Es importante mencionar un hallazgo ocasional observado en
radiografias de abdomen o pelvis de otros pacientes provenientes de
la zona del desastre, consistente en la presencia de material radio
opaco en la luz de las asas intestinales, que semejaba estudios con

medio de contraste. (Figura No. 1 ).

Ante todas estas situaciones surgieron y aln surgen muchas
preguntas:iporqué sélo algunos de los pacientes presentaron cuadro
clinico de abdomen agudo y no todos los que mostraban barro intralu-
minal? . ¢En qué forma el barro produce abdomen agudo?. &Qué otros

efectos pudo producir el barro intraluminal?.

b} Observaciones.
Muy seguramente, el cuadro gque presentaron estos siete pa -

cientes obedecid a un ileo mecdnico por barro intraluminal.

E1 volumen del barro ingerido y sus propiedades fisicoquimi-

cas deben relacionarse directamente con la intensidad del cuadro o



la ausencia del mismo.

En 1a mayoria de los casos los enemas evacuadores fueron efec-

tivos para lograr la limpieza de las asas intestinales.

Las dificultades para reponer los 1iquidos en estos pacien-
tes se podrian correlacionar con la presencia del barro intraluminal
que produjo un efecto de "tercer espacio” por captacidn hidrica, To
que podrfa 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: S8lo uno re-
quirié colonoscopia. Muerte de un paciente y evolucidn satisfactoria
del resto. Sefialamos como factor etioldgico la presencia del lodo en

el Tumen de las asas intestinales.

2. REVISION DE CASOS DE HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA.

Desafortunadamente no sabemos qué porcentaje de pacientes
presentaron ulceras de stress u otro tipo de lesidn gastrointesti-
nal asintomdtica ya que no era ese el momento adecuado para practi-

car estudios endoscSpicos a todos ellos.

Recibimos en total 150 pacientes provenientes de la zona de
desastre, 85 hombres y 65 mujeres; las edades oscilaron entre tos 14

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



entre 1 y 70 dfas con promedio de estancia de 14 dfas.

Seis pacientes presentaron hemorragia digestiva alta, 3 hom-
bres y 3 mujeres; sus edades oscilaron entre 25 y 53 afios, promedio

de 39.

E1 intervalo de tiempo entre l1a tragedia y el episodio de
sangrado fué entre 9 y 20 dias con promedio de 14,8, 1o que nos per-

mite denominarlas lesicnes tardfas.

E1 cuadro clinico se caracterizé por hematemesis y melenas
en todos los pacientes y a todos se les practicd endoscopia digesti-
va alta como método diagndstico; en las figuras Nos. 3 y 4, se apre-

cian algunas lesiones encontradas.

Los seis pacientes recibieron tratamiento profildctico previo
al sangrado, con cimetidina 800 mg al dfa I.V. y antidcido (hidrdxido
de aluminio y de magnesio) 30 ml cada 4 horas, via oral. Se continué
después de presentar el sangrado, ademds de todas las medidas de sos-
tén complementarias. Este manejo controld la hemorragia en tres pacien-
tes; en los otros tres, se presentd sangrado masivo e incontrolable y

se hizo necesario practicarles cirugia.

En dos de los pacientes operados los hallazgos fueron muy simi-
lares: 3 (dlceras duodenales, una de eilas sangrando, otra penetrada al
pancreas y otra penetrada a Ta vesicula; el primero de estos pacientes
presentaba ademds Glcera gdstrica antral no sangrante; ninguno tenfa
antecedente de enfermedad acidopéptica. Los procedimientos practica-

dos fueron vagotomia troncular y antrectomia al primer paciente y va-



gotomfa troncular con piloroplastia (Mikulicz), al segundo. Este
G1timo presentd resangrado que nos obligé a practicarie antrecto-
mia; posteriormente desarrolld cuadro de sindrome de dificultad res-
piratoria del adulto y fallecidé 26 horas después de la segunda ciru-

gfa.

Al tercer paciente intervenido, que presentaba dos Glceras
duodenales sangrantes, se le practicd vagotomfa y piloroplastia

(Finney) con reseccidn de las dlceras.

Los tres pacientes no intervenidos respondieron adecuadamen-
te al tratamiento médico; uno de ellos tenfa antecedente claro de

enfermedad ulcerosa péptica previa y su evolucidn fué satisfactoria.

Las tablas Nos.5'y 6 muestran tipos de lesiones, antece -

dentes, tratamiento efectuado y evolucidn.

Es importante anotar que todos los pacientas presentaban mii-
tiples lesiones traumdticas y dos de ellos, estado séptico, todo 1o
cual coadyuvd en 1a genesis de las llceras de stress. En las figu-

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

a) Lesiones tardfas.

Desde 1833, cuando Beaumont reportd sus investigaciones en
el soldado Alexis Martin, quien presenté fistula gdstrica debida a
herida por arma de fuero { 8 ), muchos autores han investigado la
accidn del stress y los estimulos del sistema nervioso central so-
bre el tracto gastrointestinal. E1 Dr. Beaumont anotaba en ese en-

tonces sus observaciones asi: "... cuando el sistema nervioso se de-



prime por temor o por cualquier otra razdn, los vellos de la mucosa
se vuelven rojos y secos en algunas ocasiones, mientras que en otras

son pdlidos y hlmedos y pierden su aspecto 1iso saludable...".

Se ha visto en numerosas oportunidades, que durante un stress
severo ocurrido con quemaduras, shocks sépticos, traumas y demds si-
tuaciones criticas, Ta habilidad que normalmente tiene 1a mucosa sa-
na para mantener la hemostasia, se pierde y aparecen erosiones gis-
tricas superficiales mdltiples que han recibido diferentes nombres,
entre ellos, gastritis hemorrdgica, Glceras de stress, tGlceras 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 criticos aumentd, se incrementaron los reportes
de hemorragias gastrointestinales altas ocasionados por Glceras de

stress.

b) Ulcera de stress.

Como se menciond anteriormente, se ha utilizado este término
para cubrir una amplia variedad de lesiones agudas de la mucosa gis-
trica, que tienen en comin ciertos patrones morfoldgicos, ademds de
su relacidn con el trauma severo { 12,13 ); son lesiones superficia-
les que casi nunca se perforan, estdin siempre presentes en el fundus
gastrico, pueden presentarse en el duodeno y en el antro, pero éstas

siempres se acompafian de lesiones en el fundus.



Las Glceras del estdmago o duodeno pueden ser lesiones que

se encuentran tardfamente y no sabemos aln con certeza si corres -
ponden a la progresién de lesiones agudas tempranas o a la exacerba-
cién de lOlceras crdnicas preexistentes. Es importante, por lo tanto,
diferencias Glceras de stress de Glceras preexistentes reactivadas,
ya que son condiciones diferentes con distinto tratamiento y pronds-
tico. Se ha visto que al restaurarse los mecanismos normales de de-
fensa, las Glceras de stress sanan rapidamente y sflo ocasionalmente

requieren tratamiento quirdrgico.

- Fisiopatologia -

Los mecanismos gque ocasionan estas lesiones no son bien co-
nocidos, pero en su fisiopatologia se han involucrado los siguientes
factores: estimulos nerviosos, ACTH, corticoesteroides, disminucidn
de 1a resistencia mucosa, flujo sanguineo mucoso aumentado y tasa de

recambio celular disminuida.

Dos aspectos importantes a considerar en el estudio de los me-
canismos fisiopatolfgicos de dichas lesiones, se refieren a la posibi-
lidad mds o menos mediata de realizar velocimetria de LASER/DOPLER en-
doscbpica, procedimiento en el cual se practican medidas continuas de
los cambios de flujo sanguineo a nivel de la mucosa gastrointestinal,
lo que probablemente nos permitird en un futuro, establecer el real

papel de dicho mecanismo en la génesis de las Glceras de stress.

Por otra parte, los estudios experimentales han demostrado
que se inhibe la hro11feracién de las células epiteliales en la muco-

sa gdstrica y ello precede a 1a aparicidn de erosiones y lesiones agu-



das. Se ha encontrade que hay una marcada disminucién en la sinte-
sis de DNA, pérdida de RNA y alteracién en la sintesis de proteinas,
lo que a su vez y aparentemente, tiene que ver con el déficit en la
elaboracidn del moco gdstrico. Los anteriores enunciados son vdli-
dos para la mucosa gdstrica, pero estudios de mucosa intestinal y

de colon de animales sometidos a stress también muestran disminucidn
de Ta sintesis de DNA, sin pérdida de RNA y sin aparicifn de erosio-

nes o ulceraciones.

Otras investigaciones recientes, han demostrado que en modelos
animales existe una notoria elevacidn en los niveles de actividad de
la Beta-N-acetilhexosaminidasa, enzima lisosomal que ha sido invoiu-
crada en el dafio de 1a mucosa gdstrica en otras circunstancias de

stress,

En condiciones diferentes aparecen lesiones agudas de la muco-
sa gdstrica, en concordancia con ellas, se las denomina: (lceras de

Cushing, de Curling, por esteroides, etc.

Los estudios revisados sobre la fisiopatologia de las llceras
de stress ( 14,15,16 ) nos demuestran, una vez mds, la multicasualidad

interactuante en la génesis de estas lesiones.

- Presentacién clinica -

La manifestacidn mids frecuente es la hemorragia, que se presen-
ta mds o menos seis o ocho dias después del trauma inicial y en s6lo un
5% de los pacientes, es importante. En segundo término, se encuentra el

dolor epigdstrico; y por Gitimo, la perforacidn, que es muy rara.



Se ha sugerido que las verdaderas lesiones de stress son las
que tienen un patrdn difuso y que l1a ulcerosa géstrica o duodenal dni-

ca, es la reaparicifn de una lesién preexistente.

Un 5% de los pacientes hospitatizados en unidades de cuidado
intensivo hacen {ilceras de stress; si ademds presentan trauma y/o sép-
sis, el porcentaje serd superior al 30%;y si padecen quemaduras mayo-
res del 35% de su superficie corporal, un 50% o mds, las desarrolla -

ran.

En 1a prevencifn de dlceras de stress 1o mds importante es de-
terminar qué pacientes tienen mayor riesgo de presentar este tipo de
lesiones; en esta forma, los factores de riesgo se relacionan con la
severidad de la enfermedad y se pueden apreciar en la tabla 4; la pre-
sencia de mds de un factor de riesgo aumenta ia posibilidad de apari -

cion de ulceras de stress.

- Métodos diagnésticos -
La endoscopia digestiva aita es el método diagnéstico mds se-
guro y en algunas ocasiones es también terapéutico {electrocoagula -

cibn monopotar) (10,11) (Ver figura No. 2 ).

A veces, es necesario llevar a cabo una angiograffa que tam-
bién permite realizar acciones terapButicas, pero conlleva riesgos ma-

yores y provee menos informacifn especifica.

Los rayos X de vias digestivas altas generalmente no estdn
indicadas a menos que exista duda sobre la presencia de otra enti -

dad patolfgica asociada.



Estd indicado realizar pruebas de coagulacién, ya que con

frecuencia se encuentran alteradas y pueden agravar el cuadro.
- Tratamiento -

La primera accion terapéutica es la profilaxis. Parece es-
tar demostrado que en los pacientes en quienes se mantienen un pH
gdstrico por encima de 3,0 la incidencia de sangrado por (lceras
de stress es menor que en 10s pacientes en quienes no se realiza di-
cha prevencién (17,18 ). Estudios un poco mds sofisticados relacio -
nan el pH intramural gdstrico con la posibilidad de sangrados por {1-
ceras de stress y sugieren un valor minimo normal de 7,24 (19). La
restitucidn de la volemia y el sostenimiento de las variables hemo-
dindmicas son la base del tratamiento de dichos pacientes; aparente-
mente, Ta profilaxis también se puede efectuar con bloqueadores de la
secrecidn gdstrica. Se encuentran actualmente en estudio algunas sus-

tancias que tienen demostrada accidn citoprotectora (prostaglandinas).

¢) Observaciones.

No sabemos cudntos pacientes presentaron lesiones asintomdti-
cas.

Las lesiones observadas en nuestros pacientes no parecen co-
rresponder a las usuales respuestas al stress, descritas anteriormen-

te.

S610 un paciente presentaba antecedente de enfermedad ulcero-
sa péptica. Mortalidad de un paciente entre seis con hemorragia diges-

tiva.
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