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RESUMEN

El sindrome de dafio de la mucosa relacionada con el
estrés (SDMRE), es el término usado para describir, el
fenomeno que causa la lesion a nivel del revestimiento
del estobmago y duodeno, en condiciones de estrés
fisiologico. A través de un analisis observacional se
reconoce que el uso de profilaxis es amplio y esta
presente en todos los pacientes tanto en la Unidad de
Cuidados Intensivos como fuera de ella, por ello nosotros
presentamos una revision, sobre profilaxis de ulceras de
estrés y cudles son los pacientes que se benefician de su
uso, en el escenario de los cuidados intensivos, basados
en la evidencia actual.

PALABRAS CLAVE: : ulceras de estrés, profilaxis

INTRODUCCION

El estrés se define como una respuesta a las demandas
severas en el cuerpo humano como resultado de la inte-
rrupcion de la homeostasis a través de estimulos fisicos
y picolégicosl Desde hace mucho tiempose ha recono-
cido que el estrés fisiologico severo puede causar dafio
de la mucosa géstrica, y esto fue corroborado hace mas
de 150 afios.Curling2 describié tulceras duodenales he-
morragicas en pacientes con quemaduras extensas. El
SDMRE del tracto gastrointestinal (TGI), fue descrito
por primera vez en 1971 por Lucas y cois3, quienes usa-
ron este término para describir la erosion de la mucosa
relacionada con el estrés. A partir de aquello, numerosos
términos han sido utilizados para describir el dafio de la
mucosa relaciona con el estrés en los enfermos criticos,
dentro de estos se incluye tlceras de estrés, erosiones de
estrés, gastritis por estrés, gastritis hemorragicas, gastritis
erosiva y enfermedad de la mucosa relacionada con el
estrés4

La definicion de SDMRE abarca 2 tipos de lesiones de
la mucosa: 1) lesiones relacionadas con el estrés, dafios
difusos a nivel de la mucosa superficial y 2) tlceras de
estrés discretas, que son lesiones profundas focales que
penetran en la submucosa, con mayor frecuencia en el
cuerpo y fondo del estomago5. Previo al aiio 1994, no
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ABSTRACT

Syndrome mucosal damage related to stress (SDMRE) is
the term used to describe the phenomenon that causes
damage at the lining of the stomach and duodenum,
in conditions of physiological stress. Through a
observational analysis recognizes that the use of
prophylaxis is broad afid is present in all patients in both
the ICU and beyond, so we present a review on stress
ulcer prophylaxis and what patients who benefit from
its use in the intensive care setting, based on current
evidence.

hubo consenso en la comunidad médica sobre la defini-
cién e importancia clinica de la hemorragia secundaria
a SDMRE, por ello los criterios utilizados en los ensayos
clinicos por los diferentes investigadores sobre la pro-
filaxis variaron ampliamente, mencionamos: aspirado
nasogastrico, prueba de guayaco positiva,hematemesis,

melena con o sin cambios significativosde la hemoglo-
bina, presion arterial, o la necesidad de transfusion de
sangre, por ello en 1994, Cook y cois6 publican un es-
tudio prospectivo, multicéntrico con el objetivo de eva-
luar los factores de riesgo potenciales para desarrollo de
ulceras de estrés en pacientes criticos, luego de lo cual se
establece las bases de como se manifiesta clinicamente el
sangrado en pacientes con SDMRE. Sangrados activos
se define por este grupo como hematemesis, hemato-
quesia o melena. Sangrado clinicamente importante se
define como hemorragia con una de las siguientes carac-
teristicasdespués de 24 horas de iniciado el sangrado (en
ausencia de otras causas): descenso espontaneo de mas
de 20 mmHg en la presion arterial sistolica, un aumen-
to demas de 20 latidos/min en el ritmo cardiaco, una
disminucion de mas de 10 mmHg en la presion sistolica
media con el paciente en posicion sentado, o una dis-
minuciénen el nivel de hemoglobina de mas de 2g/dL, y
posterior a una transfusion la hemoglobina no aumenta
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un valor definido por el nimero de unidades transfundi-
das menos 2 g/dl.

Epidemiologia

La hemorragia digestiva aguda en los pacientes criti-
cos se ha descrito en la literatura médica desde 1800.
SDMRE, es conocida por ser una causa importante de
morbimortalidad en los pacientes de terapia intensiva.
La morbilidad por SDMRE y hemorragia relacionada
con el estrés puede aumentar la duracion de estancia en
la UCI de 4 a 8 dias7, la mortalidad varia entre el 50%
al 77% y la mortalidad se incrementa hasta 4 veces en
los pacientes criticos que desarrollan esta complicacion.
Aunque los pacientes generalmente mueren a causa de
la condiciéon médica subyacente o al fallo multiorgénico
que es el realsangrado 89101 las tasas de mortalidad se
han incrementado con el aumento de la incidencia y la
gravedad de SDMRE 12

Los estudios endoscopicos en general, indican que
aproximadamente el 75% al 100% de los enfermos cri-
ticos tienen lesiones gastricas visibles graves cuando se
realiza endoscopia dentro de los primeros dias (1-3)Bm.
El sangrado clinicamente manifiesto (hematemesis o
lavado nasogéstrico positivo para sangre de color rojo)
ocurre en aproximadamente 5% al 25% de los pacien-
tes criticos que no reciben terapia profilactical3 1§17 Sin
embargo, el sangrado clinicamente evidente no predice
la inminente hemorragia clinicamente significativa (de-
finido como sangrado asociado con hipotension, taqui-
cardia y una disminucion de la hemoglobinaque requie-
retransfusion). La incidencia de hemorragia digestiva
clinicamente importante se ha estimado en aproxima-
damente 3% a 4%4. En un estudio prospectivo de mas
de 2000 pacientes, Cook y cois, inform6 una incidencia
de hemorragias clinicamente importante de 1,5% en los
pacientes criticos.La tasa de mortalidad fue de 48,5% en
elgrupo con sangrado y 9,1% en el grupo sin sangrado
(P <0,001)6 .En resumen, la incidencia de hemorragias
digestivas clinicamente importantes es de aproximada-
mente 1.5 a 4%, con un Riesgo Relativo (RR) de mor-
talidad de 2 —4, la duracién de la estancia en UTI en
pacientes con hemorragias clinicamente significativas
se aproxima a 5 - 7 dias. Sin embargo, la incidencia de
sangrado gastrointestinal clinicamente importante ha
disminuido dramaticamente, un efecto que es probable-
mente resultado de los avances en el seguimiento y el
apoyo de los pacientes criticos, incluyendo la optimiza-
cion de la situacion hemodindmica, la mejora de oxige-
nacion de los tejidos, y el tratamiento de la sepsisI81%-

Fisiopatologia

La fisiopatologia de SDMRE se cree que es multifacto-
rial, ya que se trata de un conjunto complejo de interac-
ciones que provoca una ruptura de la mucosa protectora
gastrica, lo que permite que los propios factores fisiologi-
cos produzcan lesiones y ulceracion.

Isquemia Reperfusion: La lesion de la mucosa géstrica
parece estar relacionada con la isquemia local, aunque la
progresion de la lesion de la mucosa también esta influi-
da de manera importante por el dcido2) En los pacientes
criticamente enfermos el desarrollo de las lesiones agu-
das de la mucosa géstrica se dan por una disminucion
significativa a nivel del flujo sanguineo de la mucosa.
Este fenomeno isquemia reperfusion aumenta las lesio-
nes histoloégicas en comparacién con isquemia sola; en
ausencia de acido, las lesiones gastricas son minimas, sin
embargo, la instilacion intragéstrica de acido (0,1 mol/L
HC1) aumenta notablemente las lesiones graves. Sobre
la base explicada, tenemos que la hipoperfusion esplac-
nica sumada a la presencia de acido géstrico conduce a
un mayor dafio de la mucosa relacionada con el estrés
y,la supresion del acido gastrico reduciria al minimo este
tipo de lesiones2l- Esto constituye la base para el uso de
agentes antisecretores gastricos como agentes profilacti-
cos para las lesiones mucosas relacionadas con el estrés.

Estrés oxidativo: Bajo condiciones de hipoxia-isquemia,
las especies reactivas del oxigeno (ROS), tales como
aniones superdxido, el peroxido de hidrogeno y radica-
les hidroxilo, se producen de forma rapida y continua.
El estrés oxidativo resultante de la hipoxia y la isquemia
a nivel de la mucosa gastrica y duodenal han demostra-
do ser un elemento importante en el desarrollo y pro-
gresion de la necrosis epitelial y de la ulceracion de la
mucosa2 La sobreproduccion de ROS resulta en dafio
oxidativo, como peroxidacion de lipidos, oxidacion de
proteinas, y dafio en el ADN, que puede conducir a la
muerte celular. Ademas, los ROS son conocidos por
actuar como segundos mensajeros para activar la trans-
duccion de diversos sistemas de sefalizacion, cascadas
redox-sensibles, incluyendo las proteinas quinasas acti-
vadas por mitégenos (MAPK) y factores de transcrip-
cién como NF-kB y AP-1. Estas vias de sefializacion y
factores de transcripcion regulan la expresion de nume-
rosos genes pro-inflamatorios y, por lo tanto, dan lugar a
la elaboracion de productos quimicos y mediadores de la
inflamacion del tejido y finalmente lesion23-Por ende la
traduccion clinica de los procesos comentados anterior-
mente estd en investigacion, y el manejo que se dispone
al momento es restaurar, mantener la circulacion sisté-
mica y regional y ademasoxigenacion a los tejidos en los
pacientes criticamente enfermos.

Via de la ciclooxigenasa-2 (COX2): Considerando que
la COX-2 no tiene un papel esencial en el mantenimien-
to de la integridad de la mucosa géstrica en condiciones
basales, la COX-2 es rapidamente inducida en el esce-
nario pro ulcerogénico, y contribuye como un mecanis-
mo de defensa de la mucosa reduciendo al minimo la
lesion2 Tanto la isquemia reperfusién como la hipoxia
incrementan la expresion del gen COX-2en las células
endoteliales vasculares, independientemente de otros
estimulos. Por lo tanto, la expresion de COX-2, supone
ser uno de losmecanismos de proteccion cuando el esto-
mago esta expuesto al estrés, y contribuye a la defensa de
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la mucosa por minimizar el dafio producido. Por lo tan-
to, es razonable especular que la COX-2 puede prevenir
las ulceras de la mucosa géstrica en el estrés leve por un
fenomeno de adaptacion (cito proteccidon), pero puede
no ser capaz de prevenir dafio de la mucosa relacionada
con el estrés severo debido a la intensidad de la lesién
y la activacion de los demas mecanismos pro ulcerogé-
nicos. Por lo dicho es comprensible que la exposicién
a AINEs en el paciente critico puede tener profundos
efectos negativos en el mantenimiento de la COX-2
como mecanismo de defensa.

+Medicacién

Activacion del Sistema Simpatico (e.g Opidceos)

1

v

Activacion Renina, Angiotensina, Aldosterona

+ Medicacion

(Vasopresores)

Disminucion de Gasto Cardiaco |

condiciones de estrés, el ON producido por ONSi, reac-
ciona con 02, lo que a su vez va a activar los neutréfilos
para formar peroxinitritos. Estos compuestos reactivos
del ON actuan sobre los tejidos vulnerables, como la
mucosa del estomago y el duodeno. Por lo tanto, la dua-
lidad de funcion del ON, depende tanto de la integridad
vascular como metabolica de las mucosas, los tejidos
submucosos y la presencia oausencia de inflamacion26.
Del mismo modo, los niveles de endotelina-1 en plasma
y en la mucosa lesionada de los pacientes criticamente
enfermos se han encontrado elevados, lo que sugiere que
la ET-1 endégena puede jugar un papel importante en
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Grafico 1.- Mecanismo por el cual la ventilacion mecanica se asocia con tuilceras de estrés.

Oxido nitrico endégeno y endotelina-1 :Las alteraciones
de la microcirculacion gastrica estan involucradas en la
patogénesis de las ulceras de estrés, sin embargo, causas
vaso moduladoras como la inestabilidad vascular no es-
tan completamente entendidas. La reduccion del 6xido
nitrico (ON) a nivel la mucosa local, y el aumento de
la endotelina-1 (un potente vasoconstrictor) parecen
estar asociados con el compromiso del flujo sanguineo
a nivel de la mucosa géstrica, que se observaen el SD-
MRE25-La ON sintasa constitutiva actila para mantener
la integridad de la mucosa a través de la modulacion de
diversas funciones tales como la secreciéon de moco, la
secrecion de bicarbonato, y el flujo sanguineo de la mu-
cosa. Por el contrario, la mucosa inflamada se asocia con
la activacion de diversas células inflamatorias, asi como
también con la regulacion del 6xido nitrico sintasa in-
ducible (ONSI), citocinas y moléculas de adhesion. En
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la patogénesis de las ulceras de estrés2-

Flujo Sanguineo a nivel de la mucosa:Los pacientes cri-
ticamente enfermos pueden experimentar una disminu-
cién del flujo sanguineo de la mucosa gastrica, ya sea
por hipotension sistémica o hipoperfusion esplacnicaX-
Al momento disponemos de estudios en animales, los
cuales han demostrado que en ratas, las lesiones gastri-
cas aparecen cuando la presion arterial se reduce en un
33% del valor basal durante el choque hemorragico. En
pacientes criticos normotensos, sépticos en ventilacién
mecanica, se ha informado que hay una reduccion del
50% al 60% en el flujo sanguineo de la mucosa gastrica,
esto medido por espectrofotometria2-

En la figura 1 se esquematiza las consecuencias de la
ventilaciéon mecdnica en pacientes criticamente enfer-
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mos. La hipoperfusion esplécnica en pacientes con ven-
tilacion mecanica es causada por la disminucion del gas-
to cardiaco, liberacion de citoquinas pro-inflamatorias y
la activacion del sistema simpatico.

Factores de Riesgo

La frecuencia de hemorragia de la mucosa géstrica cli-
nicamente significativa relacionada con estrés, en los
pacientes criticos estd asociada con ciertos factores de
riesgo. Un estudio de cohorte prospectivo multicéntri-
co evaluo factores de riesgo potenciales para la Ulcera
de estrés en pacientes ingresados en UCI6 De 2252 pa-

Tabla I Factores de riesgo que inducen
sangrado por tlceras de estrés

Factores de riesgo OR
Falla respiratoria 15.6
Coagulopatia 43
Hipotension 3.7
Sepsis 2
Fallo hepatica 1.6
Fallo renal 1.6
Administracion de corticoides 1.5
Transplante de 6rganos L5

cientes, 33 (1,5%) presentaron sangrado clinicamente
importante. Dos factores de riesgo independientes para
sangrado fueron identificados: insuficiencia respiratoria
(odds ratio [OR] = 15,6) y coagulopatia (OR 4,3). De
847 pacientes que tenian uno o dos de estos factores
de riesgo, 31 (3,7%) presentaron sangrado clinicamen-
te importante. De 1.405 pacientes sin estos factores de
riesgo, 2 (0,1%) presentaron sangrado clinicamente im-
portante.

El analisis por regresion logistica, identificod los siguien-
tes factores que se asociaron con un mayor riesgo de
sangrado: insuficiencia hepatica aguda, duracion pro-
longada de sonda nasogastrica, alcoholismo, insuficien-
cia renal y un aumento de la concentracion sérica de
anticuerpos anti-Helicobacter pylori (H. pylori)30. Los
diversos factores de riesgo identificados aparecen en la
Tabla 16.Estos estudios sugieren que la terapia de profi-
laxis para el sangrado puede ser evitada de forma segura
en los pacientes criticamente enfermos que no tienen
factores de riesgo importantes. La restriccion del uso de
medicacion profilactica en pacientes que tienen factores
de riesgo no ha demostrado que aumenta la morbilidad o
la mortalidad en los pacientes criticos y es mas, hay que
valorar la relacion costo efectividad3l®2

Practicas Actuales de la Terapia Profilacti-
ca para Ulceras de Estrés

Los agentes gastricos antisecretores, han demostrado
reducir sustancialmente la incidencia de eventos de

sangrado clinicamente significativo, secundario a tl-
ceras de estrés en los pacientes criticos. En 1999, las
guias terapéuticas para la profilaxis de tlcera de estrés,
fueron publicadas por la American Society of Health-
SystemPharmacists (ASHP). Varios estudios han identi-
ficado que los antagonistas de los receptores de histami-
na-2 (ARH2) son un tratamiento eficaz para la profilaxis
de ulceras de estrés3-Sin embargo, a pesar de la eficacia
probada por los ARH2, se ha ampliado el arsenal de te-
rapias posibles, y dentro de estos se incluyen los inhibi-
dores de la bomba de protones (IBP). Un estudio en el
cual participaron 500 intensivistas publicado en 2004,
evalud la practica actual en la profilaxis de Ulceras de
estrés. La resultados indicaron que el 64% utiliza ARH2
por infusién intermitente y el 23% utiliza IBPs34+Nuestra
estimacion indica que en nuestro pais todavia se sigue
manteniendo una superioridad en la utilizacion de la te-
rapia con ARH?2 sobre los IBP.

Los antagonistas del receptor de Histami-
na2

Una variedad de ARH2 se puede utilizar para la pro-
filaxis de la ulcera de estrés, tanto en la UTI como en
los pacientes de hospitalizacion, pero debemos tener en
cuenta que la potencia varia, ejemplos son: la cimetidi-
na es el menos potente, ranitidina y nizatidina son mas
potentes, y la famotidina es la mas potente, sin embargo,
la cimetidina es el tinico ARH2 que ha sido aprobado
por la Food and DrugAdministration (FDA) para la
prevencion de hemorragia digestiva alta el escenario de
1aUCI® La cimetidina tiene un perfil de seguridad bien
establecido. Las interacciones se producen mas frecuen-
temente con cimetidina que con otros ARH2. Otros
efectos secundarios incluyen trombocitopenialSy efec-
tos neuroldgicos, especialmente en pacientes ancianos y
con insuficiencia hepatica o renal. Ranitidina tiene de
5 a 12 veces mas potencia antisecretora que cimetidi-
na2-Famotidina es el mas potente ARH2 disponible en
los Estados Unidos, este es 8 a 10 veces mas potente
que ranitidina.29Ademas el volumen de administracioon
intravenoso de famotidina es menor (10 ml/dia) compa-
rado con cimetidina o ranitidina (60 - 80 ml/dia), esta
caracteristica lo hace particularmente atil en pacientes
con insuficiencia cardiaca o en aquellos pacientes que
requieren restriccion hidrica. En ensayos realizados con
famotidina no se observaron intercaciones con otros far-
macos que se metabolizan con el citocromo P450 como
son warfarina, teofilina, fenitoina y diazepan3-

El desarrollo de tolerancia a ARH2 es una preocupacion
importante y se ha informado que ocurre dentro de las
42 horas tras la administracion intravenosa repetida en
bolo, y sin lugar a duda se debe tener en cuenta, ya que
el factor protector se pierde 3%
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Inhibidores de la bomba de protones

Los IBPs son los agentes antisecretores mas potentes dis-
ponibles y actian de forma irreversible bloqueando la
bomba ATPasa Hidrogeno - Potasio (bomba de proto-
nes) en las células parietales géstricas. Los ensayos pros-
pectivos aleatorizados han demostrado la eficacia de los
IBP en la profilaxis de tlceras de estrés.3%-

El omeprazol fue el primero IBP aprobado en los Estados
Unidos para la administracion oral. En los estudios pros-
pectivos, omeprazol administrado por sonda nasogastri-
ca previene el sangrado gastrointestinal clinicamente
significativo y mantiene niveles de pH gastrico adecua-
dos. 3940 %57-En un estudio prospectivo con designacion
abierta, la administracion de omeprazol durante la ven-
tilacién mecanica evito la hemorragia digestiva clinica-
mente significativa, y mantuvo un pH géstrico en mas
de 5,5 en 75 pacientes en ventilacion mecanica con al
menos con un factor de riesgo adicional para lesion de la
mucosa relaciona con el estrés®

Esomeprazol es el isomero S del omeprazol disponible
en una formulacion oral y parenteral. En contraste con
omeprazol, no hay interacciones significativas demostra-
das en ensayos clinicos entre esomeprazol y fenitoina,
warfarina, quinidina, claritromicina o amoxicilina4lS/-
Lanzoprazol administrado por sonda Naso-gastrica (30
mg/dia) ha demostrado ser eficaz en la supresion de la
secrecion de acido gastrico en pacientes en estado cri-
tico4257

Entre los IBP, el pantoprazolse activa con un pH mas
bajo, y ademas tiene mayor estabilidad en condiciones
moderadamente acidas43, esta caracteristica, ademas de
su alta potencia y la disponibilidad de una forma intrave-
nosa, lo hace muy adecuado para la profilaxis de la ulce-
ra de estrés en 1aUCI. Un estudio multicéntrico, alea-
torio, con designacion abierta, recopilo 200 pacientes de
la UCI, el objetivo fue evaluar la eficacia de pantoprazol
por via intravenosa intermitente para el control dela-
produccién de acido géstrico. Pantoprazol se administrd
por via intravenosa (40 mg cada 24 horas, 40 mg cada
12 horas, 80 mg cada 24 horas, 80 mg cada 12 horas,
80 mg cada 8 horas) o cimetidina en perfusion continua
(300 mg en bolo, 50 mg/ h) en pacientes con riesgo de
hemorragia digestiva alta. El punto final primario fue el
porcentaje de tiempo en el cual el pH géstrico se mantu-
vo igual o superior a 4- De todos los tratamientos panto-
prazol, 80 mg cada 12 horas y 80 mg cada 8 horas mostrd
los mayores efectos en porcentaje de tiempo en el cual
el pH se mantuvo en 4 o mayor independientemente del
dia. En el dia 2 de tratamiento, tanto en el grupo de 40
mg cada 12 horas y 80 mg cada 12 horas, el porcentaje
de tiempo en el cual el pH se mantuvo igual o superior
a 4 fueron similares, esto sugiere que los pacientes pue-
den obtener un control adecuado del pH gastrico con un
tratamiento inicial a un régimen de dosificacion de 80

100

mg (80 mg cada 24 horas, cada 12 horas o cada 8§ horas)
seguido de 40 mg cada 12 horas#458-

Omeprazol es el unico IBP que ha recibido la aprobacioén
de la FDA para la profilaxis de la tlcera de estrés. Un es-
tudio multicéntrico, prospectivo, doble ciego demostrd
la eficacia de omeprazol en la prevencion de hemorragia
gastrointestinal en pacientes en estado critico455-

Estudios que valoran el pH Intragastrico han demos-
trado que un pH de mas de 4 puede ser adecuado para
prevenir la ulcera por estrés, un pH mayor de 6 puede
ser necesario para mantener la coagulacion en pacientes
con ulcera péptica y riesgo de resangrado. Los estudios
que comparan la capacidad tanto de los ARH2 y de los
IBP para elevar y mantener el pH intragastrico sugieren
que, aunque ambos pueden elevar el pH a mas de 4, los
IBP son mucho mas propensos a mantener un pH de
mas de 6. A diferencia de los ARH2, los IBP pueden
elevar y mantener el pH intragastrico en mas de 6, y ello
tiene relevancia para los pacientes en la UCI en riesgo
de recidiva hemorragica por ulcera péptica después de
hemostasisI7

La primera comparaciéon de un IBP con otro medica-
mento para la prevencion de hemorragias en pacientes
criticos fue publicado por Levy y coisX5 este estudio
encontrd una tasa significativamente menor hemorragia
digestiva inducida por el estrés al utilizar omeprazol en
comparacion con ranitidina (6% vs 31%). Sin embargo,
el numero de pacientes en este estudio (n: 567) era de-
masiado baja para producir resultados concluyentes con
poder suficiente. Ademas, el grupo de ranitidina tenia
una tasa mas alta de factores de riesgo y la tasa de san-
grado en este grupo fue inexplicablemente mas alta y
mucho mayor que en otros ensayos, por lo tanto, la vali-
dez de los resultados es cuestionable46 S5+

Sucralfato

El sucralfato protege la mucosa gastrica y forma una fina
capa protectora entre la mucosa y el acido gastrico®
Otro mecanismo citoprotector, puede ser la estimula-
cion de las defensas de la mucosa. Se utiliza en la pre-
vencion de ulcera de estrés, pero no ha demostrado ser
mas eficaz que el placebo, los antiacidos y los ARH2 en
la reduccion de las tasas de hemorragia clinicamente im-
portantes.47 El interés en el sucralfato aument6 después
de un ensayo clinico, y un meta-analisis que mostraron
una tendencia hacia una menor incidencia de la neu-
monia con sucralfato que con los agentes que suprimen
el acido.484) Sin embargo, un gran estudio aleatorizado,
que incluy6 a 1200 pacientes de UCI, demostré que no
hubo diferencia en la incidencia de neumonia nosoco-
mial entre los pacientes que recibieron ranitidina intra-
venosa (50 mg cada 8 horas) y los que recibieron una
suspension de sucralfato (1 g por sonda nasogastrica cada
6 horas). En el grupo de ranitidina, 114 (19%) de 596
pacientes tuvieron neumonia asociada al ventilador en



REVISTACcAM&w VOLUMEN Xl - N°. 21,2012

comparacion con 98 (16%) de 604 pacientes en el grupo
de sucralfato. Mas importante aln, sangrado gastroin-
testinal clinicamente importante fue mayor en el grupo
de sucralfato que en el grupo ranitidina, un 3,8% y 1,7%,
respectivamente (P = 0,02).9[32]. Por lo indicado, a la
luz de la evidencia no es recomendacion utilizar suctral-
fato para la prevencion de ulceras de estrés.

Nutricion enteral

La nutricién enteral precoz ha demostrado ser eficaz
en la prevencion de la ulcera de estrés en el tracto gas-
trointestinal superior en pacientes criticos, sobre todo
en pacientes con quemadurasSl- La administracion in-
tragastrica de la nutricion enteral tiene efectos variables
sobre el pH gastrico, dentro de estos la mejor distribu-
cion regional del flujo sanguineo gastrointestinal, que
como efecto final puede disminuir el pH intramucoso.2
Todos los sustratos (carbohidratos, lipidos, aminoaci-
dos), cuando se administra en el estomago, reducen la
aparicion de erosiones de la mucosa, pero no evitan por
completo su desarrollo. Los pocos datos retrospectivos
sugieren que el apoyo de la nutricién enteral puede ser
eficaz para prevenir la hemorragia digestiva, pero los re-
sultados de los estudios prospectivos son confusos, pero
como consecuencia de un mal disefio experimental.5ILas
recomendaciones definitivas sobre el papel de la nutri-
cion enteral para la profilaxis de la ulcera de estrés no
son posibles debido a la falta de estudios prospectivos y
aleatorizados. Por lo tanto, el uso de la nutricion enteral
como el tinico agente terapéutico para la profilaxis de la
ulcera de estrés debe ser desalentado hasta que los datos
definitivos estan disponibles. Por lo indicado el inicio
y el cese de la profilaxis farmacologica para ulceras de
estrés debe ser independiente de la nutricién enteral.
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