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Se llama úlcera de stress o de 
alarma al desarrollo de una diver-
sidad de lesiones de la mucosa 
gástrica que varían desde peque-
ñísimas erosiones, hasta grandes 
úlceras en pacientes susceptibles 
a los efectos del stress fisiológi-
co. No se trata de una úlcera 
péptica reactivada, no se trata de 
una úlcera esteroidea, ni se trata 
de una ulceración producida por 
una serie de medicamentos consi-
derados ulcerogénicos de los cua-
les el prototipo es la aspirina (1). 

La descripción inicial de ésta 
condición se llevó a cabo en 
1842 por Curling, quien descri-
bió doce casos de pacientes con 
sangrado gastrointestinal alto y 
quemaduras extensas (2). La lite-
ratura tiene reportes aislados, 
como los de Von Eiselberg (3) 
en 1899, y BUlroth (4) en 1867 
hasta que el padre de la Neuro-
cirugía, Harvey Cushing, hizo su 
clásica descripción en 1932(5) 
en nueve pacientes craneotomi-
zados. A partir de la década de 
los cuarenta y con las lesiones 
traumático-íérmicas que sufrie-
ron los soldados de la Segunda 
Guerra Mundial,  la li teratura 
se vio invadida con reportes de 
la entidad en pacientes quema-
dos, politraumatizados,  o some- 
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tidos a distinto tipo de cirugía 
(6-7-8). Más recientemente, con 
los avances de la endoscopía de 
fibra óptica, la úlcera de stress 
se ha convertido en una entidad 
relativamente frecuente en las 
unidades médicas y quirúrgicas 
de cuidados intensivos (9). 
Resulta imposible determinar la 
frecuencia de la úlcera de stress 
ya que según se ha comprobado 
en estudios realizados en Viet 
Nam (10) estas lesiones se pue-
den encontrar en el 97o/o de 
los quemados y politraumatiza-
dos y únicamente el 6o/o de 
los casos tiene problemas clí-
nicos en la práctica diaria hos-
pitalaria. Estudios en lugares 
especializados en el cuidado de 
pacientes quemados, como el 
Brooks Hospital, arrojan cifras 
de mortalidad alarmantes, hasta 
de 49o/o, en un total de 225 
casos de pacientes adultos con 
quemaduras que excedían el cua-
renta por ciento de superficie 
corporal. La localización anató-
mica en las autopsias fue de 
680/0 para estómago y 25o/o 
en estómago y duodeno en forma 
simultánea (11). 
Existen una serie de situaciones 
en que la entidad que nos ocupa 
se presenta con mayor frecuencia 
(ver cuadro No. 1). 

 

No se tiene aún conocimiento 
exacto de los factores que con-
tribuyen a la génesis del síndro-
me de la úlcera de stress, aunque 
no hay duda que el deterioro de 
la integridad de la mucosa gástri-
ca es el denominador común 
causal en todos los casos. Los 
principales factores involucrados 
son cinco: isquemia de la pared 
del estómago, stress psíquico, 
la histamina, la presencia de un 
moco gástrico inadecuado y el 
reflujo biliar. 
El efecto del shock ha sido de-
mostrado en la década pasada 
particularmente en los trabajos 
de Menguy y colaboradores (12), 
quienes en estudios experimen-
tales lograron medir los nucleóti-
dos de adenosina y los cambios 
que se llevan a cabo en la muco-
sa, principalmente fúndica y cor-
poral, en ratas sometidas previa-
mente a sangrado, hasta provo-
car depleción del treinta p or 
ciento   del   volumen   circulante. 

En la figura No. 2 se aprecia la 
caída brusca de un 75o/o de los 
niveles gástricos de ATP y 47o/o 
de la caída total de los niveles de 
fosfato de adenosina que ocurrie-
ron dentro de los primeros quince 
minutos, los cambios hepáticos 
fueron significativamente menos 
severos y la recuperación fue 
más rápida. El fondo y cuerpo 
gástrico son particularmente 
sensibles por su bajo contenido 
en glicógeno, lo que significa una 
desventaja en relación al hígado 
y aún al cerebro. (Fig. No. 1) 
El paso subsiguiente a la isque-
mia es la disrupción de la barrera 
gástrica y con ello la difusión 
retrógrada de iones hidrógeno 
que eventualmente producen ero-
sión y úlcera. 

Desde la descripción de Cushing 
en 1932 (3), se ha venido pres-
tando gran atención al papel del 
sistema nervioso central en la pa-
togenia de la úlcera por stress. 
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La secreción de ácido clorhídri-
co en los postoperados neuro-
quirúrgicos es mayor que en 
otros postoperados, asimismo la 
estimulación y ablación de por-
ciones del hipotálamo produce 
ulceraciones gástricas con san-
grado (13); la estimulación del 
hipotálamo anterior produce ex-
perimental mente un considerable 
aumento del flujo de la arteria 
gástrica izquierda y de la secre-
ción gástrica en sí, mientras que 
el estímulo del hipotálamo pos-
terior produce exactamente lo 
contrario, por lo que algunos 
autores como Leonard y French 
(14) han especulado que la domi-
nación secuencia! del hipotálamo 
anterior y posterior puede produ-
cir susceptibilidad de la mucosa 
gástrica. Es bien conocido el he-
cho que el stress psíquico produ- 

ce ulceraciones gastrointestinales 
tanto en animales como en el 
hombre. 

Indudablemente, la histamina es 
un factor coadyuvante en la pa-
togenia de las ulceraciones por 
stress, ya que es un elemento 
clave en la estimulación de la 
secreción gástrica, y un media-
dor en la producción de ácido 
clorhídrico. Lo que no ha po-
dido precisarse es si la histamina 
misma, o la liberación de ella a 
causa de la difusión retrógrada 
de hidrogeniones, son factores 
patogénicos. 

La calidad del moco gástrico 
cumple definitivamente su fun-
ción protectora contra los efec-
tos agresivos del ácido y la pep-
sina y se piensa que dicha fun- 

ción depende esencialmente de la 
viscosidad   del   mismo,  la cual   : 
aumenta cuando descienden los 
niveles de pH. Se ha comprobado 
que los pacientes con lesiones de  
stress   o tomando esteroides de 
síntesis tienen un meco con   
viscosidad  disminuida (15), he-  
cho que hace a la mucosa gástrica 
más susceptible a la autodi-
gestión. 

El reflujo biliar desempeña un 
papel de importancia decisiva, 
ya que se ha comprobado en es-
tudios animales y experimen-
tales (16, 17) la incompetencia 
pilórica con paso de bilis al estó-
mago en el perro sometido a 
shock experimental, y en pacien-
tes postoperados o sujetos a 
stress psíquico. 

Desde el punto de vista patoló-
gico las lesiones macroscópicas 
varían desde pequeñas erosiones, 
que son la mayoría, hasta las 
grandes ulceraciones que se en-
cuentran en forma excepcional 
y que típicamente se localizan 
en el cuerpo y fondo gástrico, 
(FIG. 3) aunque es dado encon-
trar lesiones en el esófago y más 

FIGURA No. 3 
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raramente en el resto del tracto 
gastrointestinal.- La lesión mi-
croscópica no va más allá de la 
muscularis mucosae, pero pueden 
ser profundas y llegar a perforar 
todos los planos anatómicos del 
estómago. Es importante tener 
presente que las dimensiones, 
profundidad y localización de las 
lesiones, no guarda relación con 
la aparición y el grado de hemo-
rragia subsecuente, ni influye 
tampoco en su manejo. 

Desde el punto de vista clínico 
debe tenerse en cuenta que la 
úlcera de stress puede ser asin-
tomática en el 97o/o de los casos 
aunque con el advenimiento de la 
endoscopía de fibra de vidrio es 
posible reconocer erosiones en 
los llamados pacientes de alto 
riesgo (1).- Las lesiones que 
sangran se caracterizan por hema-
temesis y/o melena que se pre-
sentan alrededor del cuarto día 
y que muy raramente tienen 
características cataclísmicas. Los 
estudios más amplios acerca de la 
presentación de la úlcera de 
stress fueron llevados a cabo por 
Le Veen y colaboradores (18) 
quienes estudiaron en forma 
prospectiva ochenta casos de 
úlcera de stress (fíg. No. 2) 
observando una mortalidad de 
66.2o/o en el total de los casos. 
Catorce presentaron perforación, 
lo que representó un 17o/o de 
los casos. 

Es curioso hacer notar que si 
bien en nuestro medio no se 
han llevado a cabo estudios al 
respecto, la práctica diaria con 
quemados y pacientes de alto 
riesgo nos demuestra que la inci-
dencia no es alta, lo cual estaría 
HP aniprrin ron las observan'mps 

de Muir en Europa, quien re-
cientemente encontró en un es-
tudio de 32.500 quemados úni-
camente 18 casos de sangrado 
gastrointestinal alto, presumi-
blemente debidos a úlcera de 
stress, sin que se practicaran 
estudios endoscópicos en la ma-
yoría   de  estos  pacientes  (19). 

La profilaxis y tratamiento giran 
alrededor del alto grado de sos-
pecha que se debe tener en 
aquellos casos llamados de "alto 
riesgo", la administración de an-
tiácidos, y más recientemente 
de antagonistas de los recepto-
res H2. Existen en la actualidad 
estudios controversiales acerca de 
la efectividad de estos dos medi-
camentos (20, 21, 22, 23, 24, 25, 
26) sin embargo, diferencias en 
metodología hacen que las opi-
niones no sean estadísticamente 
comparables, por lo que el clíni-
co se inclina por la combinación 
de cimetidina con el antiácido 
de su predilección. 

La presencia de un sangrado re-
currente o incontrolable, la falta 
de sangre en nuestros hospitales 
o la presencia de una perforación 
determinan que el médico tratante 
elija el tratamiento quirúrgico el 
cual conlleva un pronóstico muy 
reservado ya que generalmente se 
trata de una reintervención en un 
paciente en condiciones críticas. 
El tipo de intervención varía 
desde el cierre primario de las 
ulceraciones o erosiones, con o 
sin vagotomía y piloroplastía, 
hasta intervenciones más muti-
lantes que según estudios recien-
tes de Huberty colaboradores de 
la Clínica Mayo, son los más 
efectivos (27), con una mortali-
dad de 54o/o. 
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