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No ES NUESTRA INTENCIÓN hacer un examen 
completo del concepto de stress, ya que Sel

ye';'' afirma haber revisado aprnximadamente 25000 
ar~ículos sobre el tema. Selye desde 1936, demostró 
que el organismo responde en forma estereotipada 
a factores muy diferentes , como infecciones. into
xicaciones, traumas. tensión nerviosa , calor o frío 
excesivos. fatiga muscular o irradiación con rayos 
X. En 1916 publicó su artículo sobre el síndrome 
general de adaptación y las enfermedades de adap
taciónHn, que si bien no ha sido aceptado en su to
talidad, ha sido una fuente fértil de investigación 27 . 

El Síndrome general de adaptación es la suma 
de todas las reacciones sistemáticas no específicas 
que siguen a una larga y continuada exposición al 
stress. Consta ele tres etapas : a) Reacción de alar

ma. b) Estado de resistencia. c) Estado de agota

miento (Fig. l). 
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La reacción de alarma es la suma de tedas los 

fenómenos sistémicos. no específicos . desencadena

dos por una expos1C1on repentina a estímulos para 

los cuales el organismo no está cualitativa o cuan

titativamente adaptado. Comprende una fase de 

choque y otra ele contra-choque. La etapa de re

sistencia represen ta la suma de todas las reaccio
nes sistémicas provocadas por una exposición pro

longada al estímulo para el cual el organismo ha 

adquirido adaptación. Se caracteriza por resisten

cia aumentada a ese a gen te en particular y dismi~ 

nución para la respuesta a otro tipo de stress. La 
fase de agotamiento representa el resultado de la 
suma de todas las reaccicnes sistémicas. no espe

cíficas, que finalmente se desarrollan como resul

tado de una muy prolongada exposición al estímulo 
para el cual se ha desarrollado adaptación que no 

se puede mantener por mi'1s tiempo. Las úlceras 
gastrointestinales son características de la fase de 
choque33r. están mas frecuentemente situadas en el 
estómago o intestino delgado y generalmente se 
acompañan de hemorragias · más o menos masiva~ . 
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Fig. 1 Vía Humoral. 

E n esta presentación vamos a concretarnos par
ticu larmente a las úlceras gastroduodenales agudas 
y a reacrivaciói~ de las crónicas. manifestadas por 
perforación y sa ngrado en unas y otras. a su sín
toma tología y a la hemorrag ia provocad a por her 
nia hiata l. 

El prim er in forme de úlcera de stress qu irúr
g ico d e que tengo noticia e. el reportado por Bi ll 
roht en 1867" . Se trataba d e un paciente que mu 
r ió cua tro días después de .la ex tirpación. seg uido 
de un tiroides restroes ternal. En la a utopsia se en
contraron cuatro úlceras duodenales agudas . Por 
otra parte. Curl ing ;: publ icó caso de úlceras con 
secutivas a quemaduras. C usbing en 1932 1 afirmo 
que el stress sistémico y los estímulos emocionales. 
como coraje. miedo y ansiedad se expresan , bajo 
contro l cortica l. a través del hipotá lamo y se trans
miten a los vagos por via nerviosa. El estímulo o 
excitación en el cur o de los tracto nervioso del 
hipotálamo anterior a lo centros vagilles prodti .en 

erosionev gi1srricas. perforaciones o úlceras acom
pa iiadas de hipersecreción e hiperclorh idria. 

M uy numerosas publicaciones tratan sobre las 
úlceras agudas de stress y sobre las reactivaciones 
de las ú lee ras crónicas por el mismo. así como sobre 
la influ encia que e jercen los corticosteroides provo
cando las prim eras y exacerbando o reactivando a 
las segunda .. Estos fenómeno los observamos con 
frecuencia en la práctica diaria . Son hechos esta 
hlecidos en fo rma contundente. En lo que no hay 
acuerdo general es respecto a su mecanismo de 
pi:od ucción. 

Vía V agal.- E l estímulo d el hipotálamo a nte
rior provoca. hipersecreción g ~1 strica con aumento 
de ác ido clorhídrico y peusina . El hecho de que Ja 
hipersecreción sea abolida por la vagotomía cons 
tituye para Dragsted t y Col.n la mayor evidencia 
d e q ue es de origen ne'rvioso. El es tímulo eléctrico 
de la porción anterior del hipo tá lamo provoca au
mento en la se .reción de úcido c lorhídrico~. 11i. E l 
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aumento es rápido, alcanza su máxmo en una hora 
y es impedido por Ja vagotomía". Este tipo de ex
citación ha sido posible gracias al desarrollo de téc
nicas estereotácticas1. Por otra parte, las úlceras 
provocadas por tumores intracraneanos. en a usen
cia de interven cion quirúrgica . cuando están adecua
damente situados~, así como las consecuencias al 
daño generalizado al sistema nervioso central en 
que puede haber discretas lesiones hipotálamicas 
frec uentemente no identificadas4ü, apoyan el con
cepto de la vía vaga!. El edema y anoxia cerebrales 
consecutivos a l daño nervioso antes citado, estimu 
lan al hipotálamo que actúa sobre los nervios vagos. 

V ía Humoral. Históricamente las primeras su
gestiones de descarga adrenocortical después del 
trauma fueron aumento de ex secreción de nitróge
no, disminución de excreción de sodio y cambios 
en la actividad hormonal urinaria por ensayo bio
lógico. Después se observaron disminución de los 
eosinófilos circulan tes y más recientemen te diversas 
formas de cuantificación de esteroides urinarios y 
sanguíneos~6 . Es universalmente admitido que des
de que se inició el uso de la hormona adrenocorj· 
t i trópica ( HACT) y posteriormente de los corticos
teroides, se ha.n presenta do o reactivado úlceras 
pépticas con o sfo hemorrag ia o perforación . T am
bién observamos hemorragia en pacientes que pa
decen hernia hiatal. Los cambios adrenocorticales 
consecutivos al trauma fueron clásicamente. estudia 
dos durante la 2a. Guerra Mundial2~. 

El mecanismo, que será ampliado más adelan
te, es que por vías aferentes ascendentes y descen
dentes o directamente. se excita la porción poste
r ior del hipotálamo ( Fig. 1) . Ahí. se produce un 
factor liberador de corticotropina ( FLC) que, por 
vía vascular, actúa sobre Ja hipófisis anterior que 
segrega HACT. la cual estimula a las suprarrena
les que aumentan su producción de esteroides cor
ticales, a los cuales puede uno refer.irse con el nom
bre de cortisol o compuesto F. por ser éste el cor
ticosteroide que se segrega en mayor cantidad. El 
cortisol aumenta la secrecion de jugo gástrico así 
como su contenido· en ácido clorhídrico y pepsina 
y d isminuye la cantidad y a ltera Ja calidad del moco 
gástrico. lo cual, favorecido por otros factores que 
después mencionaré, es capaz de producir o reac 
tivar ulceraciones. 

Numerosos a utores se· adhieren al mecanismo 
humoral6,7 ,1s.21,22,z3,26,2í ,2s,32,i5,-11. La vaguectomía bi-

lateral no previene la aparición de hemorragias 
gástricas causadas por lesione., provocadas en el ta-

!Jo cerebraF1
• Hume : Col.17 estudiaron en perros 

los factores responsables para Ja producción de cor
ticotropina iguiendo al stress. y encontraron que : 
lo.-La in teg ridad del hipotálamo es esencial para 
la secreción de hormonas adrenocorticotrópica y 

corticoides. 2o.-Las lesiones del hipotálamo supri
men o disminuyen marcadamente esta. respuesta, aun 
con hipófis~:- y suprarrenales intactas. 3o.-Este 
efecto es m.ediado por un mecanismo h umora l. 
Ha evidencia de que la secreción excesiva de 
HACT causa incremento en la prod ucción basal 
de ácido clohídrico y pepsina10• Gray, Benson, 
Re.if enstein y Spiro11 encontraron aumento de uro
pepsina , derivada del pepsinógeno, con secutivamente 
al stress y que éste provocaba hemorragia . perfora
c: ion y reactivación de las úlceras gastroduodenales. 
También comentan sobre el aumento del ácido clor
hídrico en el estómago. Zubirán, Kark y Dragstedt4 : 

inyectaron 25 U de corticotropina tres veces al día 
a perros sin y con bolsas de Heic,lenhain (inerva
ción va gal eliminada y antro in tacto) y con bolsas 
de Pavlov (antro funcion ante y vago intacto en lé1 
bolsa accesoria) . En todos encontraron incremento 
en la secreción de ácido clorhídrico que va rió del 
26 a l 44 %. Forrest7 administró SU-4885 a un perro 
con bolsa de Heidenhain : la acidez gástrica dis
minuyó y en cambio con cor tisona subió ligeramente. 
Nicoloff y Col. ~ 1 prepararon cinco perros con bol
sas de H eidenhain y fístulas denervadas del antro. 
al cual perfundieron con peptona durante tres horas. 
Colectaron la secreción de las, bolsas midieron la 
cantidad de jugo gástrico y su contenido de ácido 
clorhídrico y pepsina. D zspués les administraron 
40 U . diarias de HACT durante cuatro días. Hubo 
aumento significativo en el volumen segregado y 
en el ácido clorhídrico; no en la pepsina . Un ani
mal murió de úlcera perforada y en do. se encon
traron úlceras gástricas en la a utopsia. 

MecaniSimos de defen sa. E n la etiología de la. 
úlceras de stress se ha dado importancia a Ia dis 
minución de mecanismos de defensa de la mucosa 
gástrica contra la dig estión acidopéptica (Fig. 2) . 
Dichos mecanismos son dos : la primera barrera es 
el moco que protege: a Ia mucosa ; la se¡:¡ unda estú 
constituida por la capa de células colum.nares y 
cuboideas de la superficie y criptas gástricas. que 
además de defender. son las que seg regan moco que 
se caracteriza por su adhesividad. cohesividad, vis 
cosidad . absorción para la pepsina y por su acción 
neutralizante del ácido clorhídrico16, ya que es al
calino con pH de 7.5 a .52 .¡ y tiene ttn poder amor~ 
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tiguador de 50mEq./ L. lo cual implica para Men 
guy y Masters 1 ~( que el aumento de acidez puede 
ser debido a disminución del moco y a cambios en 
su composición , consecutivos a la admin istración de 
esteroides y de ( HACT). 

El hipotá lamo y la adenohipóf isis no están co
nectados neuralmente . s ino por un sistema vascu
lar que transmite agentes humorales del primero a 
Ja segu nda . La s ar terias carótida inte rna y comt1-

nican tes posteriores fer man un rico plexo sobre la 
superficie de la eminencia media . De él sa len mi 
ríadas de asas capilares que forman arcos dentro 
de dicha eminencia .. donde están relacionadas muy 
de ce rca con Jos axones neu rosecretorios. Estos va
sos después se unen en troncos mayores que pasan 
hacia abajo y drenan de ntro de Jos sinu nsoides de 
la hipófisis anterior12 . La conexión vascular con el 
hipotálamo es esencia l para las funciones secreto
rias de la hipófisisH Estas funciones no son abo-

lid as pcr la secc ión de l tallo pituitario:::< s iempre y 
cuando se respeten los vasos que lo rodean. si se 
cortan el tallo y ]os vasos porta. el efecto no es per
r:rnnente porque éstos se regeneran '". 

Otros factores que favorecen la form ación de 
las úlcera s. Ademas de los ya mencionados. du;·a n
te el stress hay una respuesta simpática que puede 
provocar isquemia con aumento de la susceptibilidad 
a la ulceración ' ". El choqu e y la hernoconcentra 
cion". que se encuentra particularmente en quem<:i
duras. traumas extensos y deshidra tación. disminu -
yen b resistencia de la mucosa. Según Friesen!'. 
tra tando la hernoconccntración se previene la con
ges tión gastrointe~tinal q ue es el p relu d io d e la 
ulceración. En la mism a forma actúa la pérdida de 
ve.lumen sa nguíneo efectivo por hemorragia o se
cuestro sang uín eo que provoca choque hipovolémico 
co n anoxia y acidosis. 

Guth y HalP '~. en ratas. en contraron que el 

36 REv . fAc. MEo. VoL. X IV.-NúM. l .-ENF.RO - FF.HRE1rn . l ()7 \ 



ÚLCERAS DE STRESS. MECANISMOS NEUROHORMONA LES 

stress provocaba disminución de las células seb<1chis 
y acumulación significativamente estadística de: san
gre en los microvasos del epitelio superficial. Esto 
ocurrió en la primera media hora y no aumentó con 
mayor tiempo de stre~s. Aventuraron la hipótesis 
de que se prnvocaha degradación de las células se
badas de la mucosa, con liberación de sustancias 
vasoactivas, congestión visceral y disminución de 
la resistencia a la digestión acoidopéptica y por 
ende ulceración. En algunos animales sujetos il 

stress por cuatro a veinticuatro horas se: encontró 
cantidad considerable de sangre en el estómago. La 
cianosisu, cualesquiera que sean sus causas, por 
oxigenación deficiente, hace más vulnerable a la 
mucosa. Deben ser considerados también otros fac
tores como el miedo y la ansiedad, y es sabida la 
acción irritante de drogas como el ácido acetilsali
cilico, pirazolonas, fenilbutazona e indometacina, La 
HACT y los corticosteroides actúan por los me
canismos ya señalados 1 '\2~.:i;; , 40 , 47 , 

Aumento de los hidroxi 17 corticoides ( 17 OH
CS) consecutivo al stress. El aumento máximo de 
los corticosteroides séricos, según Steenburg. Len
nihan y Moore24 ocurre el día de la operación en
tre dos y 12 horas después de comenzada la anes
tesia: suben de 5 a 15 gamas por 100 ml. a 50 a 70. 
Posteriormente Moore2ü reporta alzas de 30 a 80 
gamas por 100 ml. pocos minutos después de ini
ciarse Ia anestesia con éter, de un procedimiento 
quirúrgico o de ambas cosas. Los estudios practi
cados en la sangre venosa adrenal del perro, por 
este autor, han demostr~do que el incremento se de
be a aumento en la secreción cortical. El alza mayor 
se presenta aproximadamente seis horas después 
de la inducción de Ia anestesia o dos a cuatro des
pués de la operación. En la orina Ja cantidad de 
esteroides totales. que normalmente es de 20 a 30 
mg. en 24 horas sube a 40 a 60 mg. por dos a 
cuatro días , en trauma moderadamente severo. La 
cantidad de esteroides conjugados excretados en la 
orina es probablemente un índice más seguro de la 
descarga adrenal que el aumento en la sangre, que 
es de mús interés respecto al mecanismo y al tiem
po en que ocurre la descarga 2u. Por otra parte, la 
elevación de los 17 OH-CS séricos depende no tan 
sólo de su producción , también de varios mecanis
mos que los remueven de la circulación : conjuga
c'.ón como glucuronidatos, reducción a derivados 
dihidro y tetrahidro, degradación , excreción urina
ria en forma libre y conjugada y transformación. 
probablemente en el hígado , en otros esteroides in-

duyendo lo::; ceto l 7 estcroides. Si no hay daño 
hepático ni trastorno en la función renal, el alza 
es de la magnitud y ocurre en el tiempo que antes 
se señaló. El daño muy severo afecta el hígado, 
con repercusión en el metabolismo intermedio de 
los carbohidratos y de la bilirrubina , cuyo aumento 
en la sangre es transitorio, así como trastornos en 
la excreción de la bromosulfaleina28 . En trauma 
severo la hiperbilirrubinemia puede prolongarse por 
daño al hígado, por gran aporte de pigmento o por 
ambas cosas29 . En pacientes con hemorragia seve
ra , choque traumático. oliguemia y peritonitis hay 
marcada disminución en el flujo sanguíneo renal 
y , por lo tanto, en Ia filtración glomerular30 • La ex
creación disminuida contribuye a la elevación de los 
17 OH-CS plasmáticos y puede explicar el tiempo 
prolongado de su aumento en la orina. No se debe 
olvidar que el operado suele presentar oliguria du
rante el primer día postcperatorio. Tampoco hay 
que olvidar que , como dice Moore~8 • los cambios 
endócrinos son necesarios para que el sujeto sobre
viva y los no endócrinos indican la razón del trata
miento. 

Es interesante mencionar los experimentos de 
Selye en 1954'"· Si ratas adrenalectomizadas reci
ben dosis de sostén, de glucocorticoides, el stress 
causa involución del timo. Aparentemente los cam
bios producidos por el síndrome general de adapta
ción, a pesar de no poder provocar la involución 
por sí mismos, sensibilizan o condicionan al orga
mismo para el desarrollo de este cambio bajo la in
fluencia de los glucocorticoides. Ingle18 , en expe
riencias previas. no encontró aumento de nitrógeno 
no protéico urinario. en ratas adrenalectomizadas, 
consecutivamente al stress y sí ;o encontró cuando 
los animales eran tratados. con 4 ml diarios de ex
tracto de corteza adrenal. La pérdida era propor
cional al stress. Posteriormente el mismo autorl!l no 
estuvo de acuerdo con el criterio ya citado de Selye 
de que el stress puede sensibilizar a los tejidos pa
ra la acción de las hormonas a dosis fijas:. 

A nuestro modo de ver no existe discrepancia 
entre los mecanismos vagal y humoral para provo
car úlceras de stress. 

Por vías nerviosas, ascendentes o des.cendentes . 
o por estímulo directo, la porción anterior del hipo
tálamo a través de lo~ vasos estimula al estómago 
cuya secreción y contenido de áddo clorhídrico y 
pepsina aumentan ( Fig. 3). Por los mismos cami
nos el hipotálamo posterior, mediante el FLC que 
llega a la adenohipófisis por la circulación porta, 
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F ic¡_ Mecan ismos de la úlcera de s tress_ Se muest ra especialmen te- la acción vaqaL 

a umen!<t la :ecreción de HACT que inc:emenra la 
fo rmac ión de- cort icos teroides que_ a su vez. pro 
vocan a um ento en la cantidad de jugo gástrico y 
de pepsina así como d ism inución en la cantidad v 
cambio., en la calidad de l moco s1ástrico , como se 
muest ra en la Fig. 4 . 

A l alca nzar la corteza ce rehral, el s tress libera 
la inhibición sostenida d e la sustancia reticular o 
de Ja for mación límhica sobre Jos entras hipota
lúmicos en y alrededor del núcleo infundi bulotuba
rio y de- la eminencia medía. E ntonces se libera el 
FLC que llega a la hipófisis por la circulación por
ta1 \ como ya se- d ijo _ 

C- iacteres de la úlcera. M e. D onnell y M e 
Closckey'.!2 encontraron una incid encia de úlceras 
ag uda s de- ocho en 243 pacientes que- murieron en 
los dos primeros meses de operados (3.24 7' ) _ A 
mi modo de ver esta cifra no revela la frecuencia, 
real ele las úlceras de stress . Los pacientes murie 
ron por complicaciones quirúrg i as o por enferme

dade. intercurrente. 1ue provocan un ~t-ress muy 

prolongado o uno añadido _ lo cual n ecesariamente 
a umenta la incidencia de las úlceras. El soc;. son 
gástricas. situada generalmente en el antro y en 
la curvatura menor1:: _ Su tiempo de a pa rición va ría. 
pero generalmente es temprano e n relación con el 
trauma . Gray11 observó ocho casos de reac tivación 

en los tres primeros días siguien tes a la in terven-

ión : uno de su caso s ocurrió den tro de las pri 

meras 24 horas postoperarorias•. Hirschowítz y Col. 
1 -; administraron 25 U _ de gel de HACT cada :12 
horas. dura n te ·eis días. a cin co estudiantes sanos 

y a un .;ujeto ulceroso que presentó síntomas de 

reac tivación a las 90 horas de: in iciado el trata

miento. El estudio radiológico mostró una úken1 

postbulba r. M ende l y Co l. ~ :~ administraron HACT 
intravenosa d ia ria por a 20 horas a 25 pacientes 
con diversas enfermedades. La dosis inicial ele 20 
mg. se i-edujo en 2-5 a 5 mg. diariamente-. E n uno 
d e ellos se produjo hemorragia a los 13 día de tra 

lil mien to ; ot ro presentó molestia epigástrica a los 

RE\ ', f \C M rn. V OL. X lV .-NLic- r_ J _ -ENrnC\ -FEFl1ff1L) 1071 



ÚLr-to fl .-\S D E ST RESS. /\ l ECl\N I Sl\l0~, NEUfl0T·l ORM0"1A l .ES 

cerebral 

HCl. t 
Pepsina t 
Moco gástrico 
disminuído 
en cantidad 

1\\\1\ll!!!ll~,~·;~~IOS" 'VA~CJ.~'.111 H 1 POTA LAM O ·11111111 

.\ ¡111111111111111111111"' ~ . . . 
~ Eminencia media 
-~ 
~ 

ESTIMULO 
DIRECTO 

-~ 
STRESS 

y calidad 

porta 

////Jllil///// l ////P• 

ó 

! 
UROPEPSINA 

F ig. 4 Acc io nes V aqal y Hu mora l comh in ~1 da,; . 

tres días y tuvo q ue suspenderse la medicación . A l 
reinstituir:e se inició nueva me nte el síntoma. 

Las úlceras provocadas pot HA C T y cor tiso
na son recíentes o ag udas. a veces más grandes que 
las crón icas y con los mecan ismos de defensa de
primidos o a usentes: con peq uefl a can tidad de 
fibri na o sin e lla . y con a usen cia de te jido conjun
tivo"·\ Son p lq ¡a bles. suaves. s in hase fib rosa. con 
poca induració n alrededo r y sólo peq ueña reacción 
inflamatoria a l microscopio. Lo mismo ocur re con 

las úlcera s de s tress y con las con secutivas a las 
le3iones d el sistema nervioso. S u sinto ma tología es 
pobre : se presen tan pocas molestias a pesar de q ue 
pueden ser grand es. profundas y pen etrantes a l 
p<'l ncreas. Esto se debe a q ue los corticos teroides 
aumentan el umbra l de percepció n del dolo r y d is
minu yen la in fl a mació n y el ex u da do que hacen 
más sensibles a las terminaciones nerviosas·11: . Es 
sabida la acción anti inflama toria y ca ta bólica pro
réie<\ de los esteroides adtenocortica le . 
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