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Se hace un estudio clinico patolégico de 41 fallecidos consecutivos, para precisar la frecuencia de
lesiones géstricas hemorragicas agudas. De este grupo, 16 (39,0%) tenian HSA, 15 casos (36,6%)
presentaron hemorragias intraparenquimatosas y 10 pacientes (24,4%) tenian infartos cerebrales, 9
casos presentaron sangramiento digestivo, en 8 éste se evidencié clinicamente por hematemesis,
melena o ambas. La necropsia reveld lesiones hemorragicas de la mucosa gastrica, 45 del tipo de la
Ulcera aguda y 5 erosiones o petequias. De los 9 pacientes que tuvieron sangramiento digestivo, 4
tenfan un estado de conciencia normal, 3 estaban en estupor y 2 en estado comatoso. De los 41
pacientes, 24 recibieron tratamiento con betametasona IV para el control de la hipertensiéon intra-
craneana y de este grupo, 8 tuvieron sangramiento digestivo. Un solo caso entre los 17 que no
recibieron esferoides tuvo sangramiento digestivo. Este estudio demuestra que las lesiones agudas
hemorragicas gastricas son frecuentes en los pacientes fallecidos por AVE (21,9%). Se encontré una
relacion estrecha con el uso de los esferoides y la presencia de sangramiento y no asi con el estado de
conciencia.

INTRODUCCION

Se han acumulado numerosas observaciones clinicas y experimentales que
evidencian ia relacién entre lesiones intracraneales y la aparicién de sangramiento
gastrico. Karch'y Feldmar¥ hallaron cambios agudos de la mucosa gastrica y duodenal
consecutivo a dafio de la region anterior y predptica del hipotalamo.

Kitamura® comprobd por examen gastroendoscoplco, hemorragias gastricas en 92

(52%), de 177 pacientes con accidentes vasculares encefalicos (AVE). Ottonello
encontro 18 casos (24,6%) con Ulceras y erosiones
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de la mucosa gastroduodenal en 73 fallecidos durante la fase aguda de AVE.
Pérez? observo lesiones hemorragicas gastricas en 11 de 24 muertes por infarto del tronco
cerebral.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 41 fallecidos consecutivos, en la Unidad Cerebrovascular del Instituto de
Neurologia y Neurocirugia, por presentar AVE en la fase aguda. Las lesiones hemorrégicas
gastroduodenales se clasificaron en 2 tipos: Ulceras agudas y erosiones o petequias. Estos
hallazgos se relacionaron con el tipo de AVE, el estado de conciencia y el empleo de
esteroides para el control de la hipertensién intracraneana.

RESULTADOS

Se hallaron alteraciones hemorragicas de la mucosa gastroduodenal en
8 (21,9%) de las 41 necropsias; 4 del tipo de la Ulcera aguda y 5 erosiones.

En 16 fallecidos con HSA, 3 (18,7%) presentaron erosiones de la mucosa gastrica; de los 15
casos con HIP, 3 (20,0%), tenian lesiones hemorragicas (1 Ulcera y 2 erosiones), y de los 10
pacientes con infartos cerebrales, 3 (30,0%) mostraron Ulceras agudas.

Se hallaron cambios hemorragicos de la mucosa gastroduodenal en 4 (36,3%) de los 11
casos que ingresaron alertas y en 5 (16,5%) de los 30 fallecidos que presentaron estupor o
coma.

Hubo sangramiento digestivo en 8 (33,3%) de los 24 pacientes que recibieron
betametasona endovenosa para el tratamiento de la hipertension intracraneana.

De los 17 casos que no recibieron esteroides, un caso (5,8%) presentd hemorragia géstrica.

DISCUSION

Los estudios clinicopatoldgicos, han demostrado la frecuencia de las lesiones hemorragicas
gastroduodenales en la fase aguda de los AVE'-3". Kitamura® sefiala que no siempre los
cambios de la mucosa gastrica son inducidos por el dafio cerebral, porque otras alteraciones
como el shock, reacciones alérgicas, infecciones, etc., pueden provocar dichos cambios.

Numerosos trabajos®"™ muestran que los sangramientos digestivos son mas frecuentes en
las AVE hemorréagicas que en los isquémicos; sin embargo, en una serie de infartos del tronco
cerebral estudiada por nosotros® la incidencia fue elevada (45,8%). En este grupo el nimero de
casos por tipo de AVE fue pequefio y no hubo diferencias ostensibles.

Nosotros no encontramos relacién directa entre la degradacion de la conciencia y la
aparicion de hemorragia gastroduodenal.
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Este hecho ha sido sefialado por otros autores.3* La patogénesis de esta complicacién no
solo es influenciada por la lesidon encefalica aguda con hipertension intracraneana, sino
también por alteraciones locales del hipotadlamo: circulatorias, irritativas o destructivas.

Feldmar? provocd lesiones gastricas en 18 de 31 gatos con estimulaciones locales del
hipotalamo anterior y area predptica. Por otra parte, se plantea®’ que la estimulacion de las
vias autondmicas corticospinales puede inducir sangramiento digestivo. Esto explicaria la
presencia de cambios agudos gastricos en pacientes con pequefios infartos del tronco cerebral
sin hipertension intracraneana.”

Algunas observaciones®® no indican una correlacién entre la administracién de esteroides
en los AVE y la aparicion de sangramiento digestivo. Sin embargo, nuestro estudio y los
publicados por otros autores,*®P demuestran que el uso de esteroides puede provocar
cambios géstricos adversos en los AVE. El mecanismo responsable de esta complicacién por el
tratamiento con esteroides es desconocido.

Fenster y Kitamura™ han observado elevacién de la excrecion urinaria de noradrenalina,
adrenalina y 17-OHES, asi como aumento de la concentracion sérica de gastrina en pacientes
con AVE. Estas alteraciones de los sistemas simpatico y parasimpatico inducirian una reduccion
de los mecanismos de defensa de la mucosa gastrica.

CONCLUSIONES

1. El sangramiento digestivo alto es complicacién frecuente durante la fase aguda de los AVE.

2. El uso de esteroides para el tratamiento del edema cerebral es potencialmente peligroso
en los AVE.

3. Las lesiones encefalicas graves con hipertension intracraneana, asi como dafio localizado a
los centros autondmicos del hipotalamo y sus vias corticospinales pueden provocar
cambios agudos en la mucosa gastrica por mecanismo no esclarecido.

SUMMARY

Cepero Noriega, F. Digestive bleeding during the acute phase of encephalic vascular accident. Rev Cub Med 21:
6, 1982.

A clinlcopathological study of 41 patients consecutively deceased is made in order to set frequency of acute
hemorrhagic gastric lesions. From this group, 16 (39,0%) showed HSA,

15 cases (36,6%) presented intraparechymatous hemorrhages, and 10 patients (24,4%) had cerebral infarction, 9
cases showed digestive bleeding and in 8 cases it was clinically evident by hematemesis and/or mealena.
Necropsy disclosed hemorrhagip lesions of gastric mucosa, 45 of the acute ulcer type, and 5 erosions or
petechiae. Of the 9 patients suffering digestive bleeding, 4 were in normal conscious condition, 3 into stupor, and
2 into comatose condition. To twenty four out of the 41 patients betamethasone IV was given for intracranial
hypertension control and within this group, 8 had digestive bleeding. Only one case among the 17 to whom no
steroids were given had digestive bleeding. This study demonstrates that acute gastric hemorrhagic lesions are
frequent in patients

m

NOVIEMBRE-DICIEMBRE, 1982

deceased on account to encephalic vascular accidents (21,9%). A close relationship was found between steroids
and bleeding occurrence, not being so at consciousness state.



RESUME
Cepero Noriega, F. et al. Saignement digestif dans la phase aigué des accidents vasculaires encéphaligues. Rev
Cub Med 21: 6, 1982.

Il est réalisé une étude clinique pathologique de 41 décédés consécutifs, en vue de préciser la fréquence des
lésions gastriques hémorragiques aigués. Dans ce groupe, 16 patients (39,0%) avaient H.S.A, 15 patients
(36,6%) ont présenté des hémorragies intraparenchymateuses et 10 patients (24,4%) ont subi des infarctus
cérébraux, 9 patients ant présenté des saignements digestifs, et chez 8 le saignement digestif s est manifesté
cliniquement par hématémese, mélaena ou toutes les deux. La nécropsie a révélé des Iésions hémorragiques
de la muqueuse gastrique: 45 du type de | ulcére aigu et 5 érosions ou pétéchies. Sur les 9 patients qui ont
présenté saignement digestif, 4 avaient un état de conscience normal, 3 étaient en stupeur et 2 en état
comateux. Sur je total de 41 patients, 24 ont recu un traitement avec bétaméthasone IV pour le contréle de |
hypertension intracranienne et dans ce dernier groupe, 8 patients ont présenté saignement digestif. Un seul
patient sur 17 qui n'avalent pas recu des stéroides, a présenté saignement digestif. Cette étude démontre que
les lésions aigués hémorragiques gastriques sont fréquentes chez les patients décédés par accident vasculaire
encéphalique (21,9%). Il a été trouvé un rapport étroit avec I'emploi de steroides et la présence de saignement,
et non pas avec |'état de conscience.

Pe3iwe.

Cenepo Hopnera, h jp. BHyTpeHHHe mne-gHo-sejliyioHHB kpoBo- TereHHH npe odocTpeHHz
cOcyimcT0-M03r0BKx noBpesmeimft. Rev cub'
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npoH3Bo;nHTCH kjihhhko—naTOlJiorir'ieckoe H3yseHHe HCTopné oGojie3tta 41 yiiepsnero juih
yTo*weHKH *ac toth octphx Kiine'THo-xsjiyfloATHHX noBpeaweHM ¢ KpoBOTeqeHHHME. C stoé
rpyflnH yMepanx» 16(39,0) npesocTaBliHJia ; 15 (36,6%) - BHyTpHnapeHXHMaT03HHe kpobo-
Te”reHBH h 10 (24,4%) namaeHTOB maejiH M03rOB0& HH$apKT; 9 , djjriaeB npejocTaBliHJiH
BHyTpeHHHe Kmne'iHo-sejiyjoliHHe noBpexse HHH C KpOBOTeneHELHMH, 8 H3 KOTOpHX
HMellZ HBHO BHpaxeHHOT, C KjmairfecKoS totoe 3peHHH, reMaT03, MejieHy ara oda
3a<50jieBa— HHH. BCKpHTHe 110Ka3aJl0 EajlHAEte KpOBOTO'IHBHX noBpeayieHHE BHyT
peflHed Kmne'iHo2 k xejiy* o iHoS o<50jio"ikk, 45 H3 kotophx npe;n;o--

CT8BJIHJTHCL B $0pM6 OCTpOE H3BH 71 5 - KaK CCaJHHH HAH.IIOT6X6H« )

H3 9 nanaeHTOB y kotophx ohjie obHapyseHH BHyTpeHHHe KHme'qHO- *ejiyiioiHHe
KpoBOTegeHHa, 4 <5hjih npn tGosehom co3HaHZH, 3 - Ha- XOflESHCB B CTOJIOHHAHOM
COCTOHHHH, H 2- - B'.CUCTOHHHK TJiyOOKO4 noTepn co3HaHHH. Cpejui 41 naixHeHta Jjuin
24 6hjio npzweHeHO lJie- “eHne npn noMomn <5eTaMeTa30Ha iy p_]m KOHTpojiHpoBaH&s
BHyipz- “epenfloS rmepTeHCHK h cpe”H bthx 24 narizeHTOB y 8 Hadjmna—<+ Xxxcb
Krane*Ho-ge*ygoHflHe KpoBOTeneHHH. Cpejn 17 cjiy*aeB, ko— Topee He nwiy'iHjm cTeponjm,
tojuko y ojifioro HaOjnwajiocB BHyT peHHee KHmeHHo-seyjio'iHoe KpoBOTeneHiie. 3to
Hcc'jiejurBaHHe no- KasHBaeT, hto ochse BHyTpeHHHe Kmie'iHo-xejyBo*HHe noBpeame- hhh
¢ KpoBOTe'ieHKHMz HaOjamaETCfl o”eHB nacTO y naimeHTOB YM6P bhx ot cocyjcicto—
mo3roBHx noBpea®eHHE.

712 RCM.

NOVIEMBRE-DICIEMBRE, 1982



ft.C.M. 713
NOVIEMBRE-DICIEMBRE, 1982





