
168

BETANCUR J.REVISIÓN DE TEMA 2004 - Vol. 19 Nº 3 Rev Colomb Cir

Fecha de recibo: Octubre 3 de 2003
Fecha de aprobación: Julio 1 de 2004

Resumen

El sangrado digestivo es causa importante de
morbilidad en los pacientes hospitalizados por cual-
quier otra causa; sin embargo, no todos tienen igual
riesgo de presentarlo como hecho intercurrente. La pro-
filaxis de  dicho sangrado debe hacerse racionalmente
y con base en los factores de riesgo de cada caso. Se
hace una revisión somera de la literatura y se dan
las recomendaciones sobre cuándo y cómo hacer la
profilaxis.

Introducción

Las úlceras de estrés han sido un problema importante
en la evolución de los pacientes críticos. Se atribuyen a
isquemia de la mucosa gástrica por hipotensión, a la
hipoperfusión tisular generalizada, al trauma por per-
fusión-reperfusión y a la baja del pH gástrico (1, 2). Tam-
bién contribuyen de manera definitiva al sangrado antral,
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la disminución de los factores defensivos (glutatión
mucoso, lisozima, antioxidantes), la liberación de
histamina y el aumento de factores agresivos como la
retrodifusión de ácido y la generación de oxirradicales
(2-4). Se ubican principalmente en el antro y son lesiones
puntiformes eritematosas, petequias difusas y mucosa
friable con erosiones y úlceras superficiales (5). Las úl-
ceras de Curling (en quemaduras extensas) y de Cushing
(en trauma encefalocraneano), a diferencia de las de-
más úlceras de estrés, son más grandes y profundas y
tienen mayor tendencia a perforarse (5).

Materiales y métodos

A continuación se presenta una revisión de la literatura
sobre el tema, para lo cual se utilizó la internet y se
realizó una selección de los artículos más relevantes.
La búsqueda se hizo bajo el concepto “profilaxis de
sangrado digestivo” y no se limitó en el tiempo.

Resultados y discusión

Si bien en la población general la úlcera péptica perfo-
rada (6) y la hemorragia del tracto digestivo superior
(HTDS) han disminuido en los últimos 30 años, el pro-
greso notable en la supervivencia de pacientes
críticamente enfermos ha magnificado la incidencia de
sangrados por úlceras de estrés. Pocos pacientes evi-
dencian dicha hemorragia, y menos aún presentan com-
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promiso hemodinámico (7). A las 24 horas del ingreso a
una  unidad de cuidados intensivos (UCI), 75 a 100%
de los enfermos muestran patología de la mucosa rela-
cionada con el estrés (2).  Se calcula que 5 a 25% de los
pacientes de una UCI sangran del tracto digestivo (8,9), y
que 1 a 4% de aquellos en estado crítico sangran
significativamente (2). Está demostrado que la mortali-
dad de las UCI se aumenta de manera notable con los
sangrados digestivos (10). Sin embargo, los adelantos
médicos han logrado controlar parcialmente su alta
incidencia (5,11).

El riesgo no es igual para todos los pacientes. Hasta
1990 no se sabía con claridad cuáles eran los factores
de riesgo de las úlceras de estrés (8,12). En 1991, Tyba (9)

encontró que a pesar del uso de antiH2 y antiácidos
seguían presentándose hemorragias digestivas en los
pacientes de las UCI hasta en un 25%. No aclaró facto-
res de riesgo, pero en 1997 el mismo autor (4) planteó
como causas de sangrado en las UCI la úlcera péptica,
el efecto adverso de los medicamentos drogas, las le-
siones por tubos, la falla renal aguda, la falla hepática y
las lesiones agudas de la mucosa por estrés. El artículo
clásico de Cook y colaboradores de 1994 (11) mostró un
estudio multicéntrico prospectivo de cohortes para eva-
luar los riesgos de las úlceras de estrés en enfermos en
estado crítico; de 2.252 pacientes, 33 presentaron san-
grado significativo. Los dos grandes factores de riesgo
hallados fueron la falla respiratoria con ventilación me-
cánica de más de 48 horas y la coagulopatía. De 847
pacientes con uno o dos factores de riesgo, 31 sangra-
ron; de 1.405 sin dichos factores, sólo dos sangraron.
La rata de mortalidad global fue de 48,5% para el pri-
mer grupo y de 9,1% para el segundo. Lo anterior fue
ampliamente corroborado por la American Society of
HealthSystem Pharmacists (13), la cual además recomien-
da la profilaxis de sangrado digestivo en pacientes de
más bajo riesgo como  antecedentes de sangrado diges-
tivo en el último año antes de su ingreso a una UCI, y al
menos dos de los siguientes: UCI por más de ocho días,
sangrado oculto por más de seis días y altas dosis de
esteroides. Menos claro en enfermos con Glasgow me-
nor de 10, quemados de más de 35%, hepatopatía,
politraumatizados con ISS mayor de 16 y trasplantados
que necesitan UCI (14), politrauma, lesiones del SNC,
sepsis, falla orgánica múltiple (1), mayores de 65 años,
coma, cirugía mayor (aorta, páncreas), múltiples pro-
cedimientos quirúrgicos (5), trasplantados que necesitan
UCI, lesión medular que requiera cuidados intensivos

(13). La mayoría de los trabajos soportan la coagulopatía
y la ventilación mecánica como los únicos factores de
riesgo significativos y claramente definidos (1, 5, 7, 10, 11, 13-15).

El temor de los médicos que se presenten sangrados
digestivos en pacientes ya de por sí deteriorados ha he-
cho que se recurra a la profilaxis de manera cada vez
más frecuente, a veces sin una indicación precisa, con
lo cual se acrecientan los costos y las complicaciones
sin necesariamente aumentar  los beneficios.

El aumento del  pH gástrico por encima de 4,0 (1, 2, 16-

18) es protector de la mucosa gástrica, pero no se ha de-
mostrado que el control del medio ácido gástrico
disminuya los índices globales de sangrado digestivo
en la UCI (16). La actividad de la pepsina, la estabilidad
del coágulo y la lisis del mismo son dependientes del
pH del estómago (18), la pepsina se inactiva a concentra-
ciones de hidrogeniones de menos de 1 mmol/lt (1).
Obviamente, los mejores resultados en la reanimación
disminuyen los riesgos de hemorragia (4, 5).

No sobra aclarar que administrar medicamentos para
tratar una gastritis, una úlcera péptica,  unas várices
esofágicas, etc., es distinto de hacer profilaxis de san-
grado digestivo. También es diferente el concepto de
profilaxis de resangrado, que se refiere al uso de
fármacos de mantenimiento luego de terapia endoscópica
exitosa de lesiones sangrantes. La profilaxis propiamen-
te dicha está reservada para casos en los cuales no hay
patología gastroduodenal de base pero sí factores de
riesgo. Se trata de administrar fármacos antes de que se
presente la lesión.

Se han utilizado varios medicamentos: los tradicio-
nales antiácidos (hidróxido de magnesio y/o de alumi-
nio) (Antiac), el sucralfato (Suc), los antagonistas de
los receptores de histamina (AH2), los inhibidores de
la bomba de protones (IBP), el misoprostol (Mis) y la
pirenzepina (Pir). Se ha recurrido a la vía oral y a la vía
venosa. Se han dosificado en bolos o infusión. Los re-
sultados sobre el pH gástrico, sobre el sangrado y sobre
los costos son diferentes según las circunstancias. El
objetivo es elevar el pH a más de 4,0 y mantenerlo allí
el mayor tiempo posible. Está demostrado que las ins-
tituciones que se ajustan rigurosamente a las guías de
manejo disminuyen los sangrados por úlceras de estrés
hasta en un 17% o más  con respecto a las que no lo
hacen, y bajan los costos sin aumentar los riesgos de
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sangrado ni la morbilidad global (19-21). Un estudio en
once centros de trauma en Estados Unidos reportó que
un 65% de los centros utilizan profilaxis en pacientes
traumatizados en UCI y 75% de ellos usan ranitidina (22).

Un análisis en 1996 de 269 trabajos de meta-análi-
sis sobre profilaxis de sangrado digestivo (23) encontró
discordancias originadas en método, idioma, definición
de sangrado, análisis estadísticos, etc. Concluye que el
uso de los AH2 disminuye la incidencia del sangrado y
la magnitud del mismo. Si se comparan los Antiac con
no terapia, los resultados son contradictorios. La com-
paración de los AH2 y Los Antiac con el Suc reporta
mejores resultados con los primeros, pero el uso de los
AH2 reportó mayor incidencia de neumonía; el Suc
menos neumonía que los Antiac. Sin embargo, algunos
autores sostienen que la neumonía asociada a los Antiac
está más relacionada con la infusión continua y el
sobrellenado gástrico que con el pH, puesto que se de-
ben administrar cada dos horas para lograr un pH ma-
yor de 4,0 (1). Uno de los trabajos pioneros en el tema,
del año 1991 (24) concluyó que tanto las Antiac como
los AH2 son efectivos en disminuir la incidencia del
sangrado, mejor los AH2, y mejor resultado con los
Antiac que con el Suc. Pero la diferencia de mortalidad
global entre tratados y no tratados fue nula.  Tyba (9), en
1991, en un meta-análisis concluyó que para prevenir
el sangrado digestivo en las UCI eran mejor los Antiac
y los AH2 que no usar fármacos; que la Pir y el Suc
mejor que los AH2, y por ende recomendaba es uso de
estos dos últimos para prevenir sangrado de las úlceras
de estrés.  Anotó que los Antiac y AH2  favorecían la
aparición de neumonía.  Smythe (1994) reportó igual-
dad de resultados con los Antiac, el Suc y los AH2 para
prevenir la gastritis por estrés, no aumento de inciden-
cia de neumonía con los AH2 y no reducción de
morbimortalidad (25). Un artículo reciente de Yang y
Lewis (7), recomienda los AH2 y el Suc para prevenir
úlceras de estrés en pacientes con ventilación mecánica
y coagulopátía, y deja abierta la posibilidad de los IBP.
Por la aparición reciente de los IBP de uso intravenoso
no hay mucha evidencia (16), pero se sabe que la infu-
sión de omeprazol venoso a dosis de 8 mg/h por 72
horas previo bolo inicial de 80 mg luego de terapia
endoscópica de úlceras sangrantes mostró mejores re-
sultados y costo-beneficio comparado con placebo (26).
Igualmente Jong y McLaren (16) avalan el aumento del
pH a más de 4,0 con los IBP, el Suc y los AH2 y dismi-
nución de los índices de sangrado y lesiones de la mu-

cosa gástrica. Cash (17) concluye que la supresión del
ácido previene los sangrados de las úlceras de estrés y
es efectivo para evitar la hemorragia digestiva alta lue-
go de terapia endoscópica exitosa, y la recomienda para
pacientes críticos en ventilación mecánica y/o
coagulopatía. Sugiere mejor los IBP para la hemorra-
gia, pero para la profilaxis  los resultados de los IBP y
AH2 son similares. Geus y Lamers (15), por el contrario,
recomiendan para la profilaxis el omeprazol, pero ad-
miten la eficacia de la ranitidina a dosis de 50 mg
venosos cada ocho horas para prevenir el sangrado. Pre-
senta mejor los IBP que los AH2 para prevenir la lisis
del coágulo luego de tratamiento endoscópico de san-
grado digestivo. Fennerty (2) encuentra que la supresión
del ácido que aumenta de modo sostenido el pH gástri-
co por encima de 4,0 previene las lesiones de la muco-
sa; pero para prevenir la lisis del coágulo se necesita un
pH mayor de 6,0. Para el primer caso son útiles por
igual los IBP y AH2, pero para el segundo caso sólo
halló utilidad de manera relevante con los IBP. Geus (18)

luego de varias comparaciones concluye, que para la
profilaxis del sangrado digestivo alto, los AH2 son me-
jor que el Suc; y que los IBP tienen efecto más sosteni-
do y mayor que los AH2; que el omeprazol previene
mejor que la ranitidina, y lo sugiere a dosis bajas luego
de terapia endoscópica de sangrado. Steinberg (10) sos-
tiene que los pacientes sin ventilación mecánica ni
coagulopatía no necesitan supresión del ácido para pre-
venir enfermedades de la mucosa relacionadas con el
estrés; plantea que los AH2 generan rápida tolerancia y
que un aumento sostenido del pH gástrico facilita la
neumonía, lo cual se puede evitar recurriendo al Suc;
recomienda los IBP para suprimir el ácido (pantoprazol)
como primera elección, y los AH2 como segunda. En
un sentido igual, Kres (14) demuestra que la prevención
de las úlceras de estrés sólo es útil en pacientes con
ventilador y/o coagulopatía. Deja la duda sobre la utili-
dad en quemados graves y trauma de cabeza y cuello;
recomienda los AH2 (ranitidina, famotidina) y el Suc.
La American Society of Health System Pharmacists (13)

aconseja no usar la profilaxis en pacientes por fuera de
la UCI; para los casos indicados recomienda los AH2 y
el Suc. En el texto ya citado de Cook y colaboradores
(11), se sugiere útil la profilaxis (a más de coagulopatía
y/o ventilación mecánica), en trauma encefalocraneano,
quemaduras de más del 30% de la superficie corporal,
cirugía de trasplantes. Su recomendación para la pre-
vención es la ranitidina. La reducción del sangrado con
profilaxis es del 50%. El American College of
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Physicians (1) sostiene que con la profilaxis el índice de
sangrado baja del 20 al 4%.

En cuanto a la asociación de Helicobacter y úlceras
de estrés también hay pocos estudios concluyentes. El
uso muy frecuente en las UCI de antibióticos de amplio
espectro y a veces de la descontaminación selectiva di-
gestiva, sumado a la elevación del pH por fármacos de
varios tipos, hacen que el papel del Helicobacter pase a
segundo plano. Van der Voort y colaboradores (27) en un
análisis de 300 pacientes en UCI evaluados para H.
pylori con serología o prueba del hálito halló una pre-
valencia de 38% al ingreso, y luego del uso rutinario de
descontaminación selectiva al tercer día era de 8% y al
séptimo día de 0%. Ya la descontaminación selectiva
digestiva está en desuso, no así la antibioticoterapia.
No se ha demostrado que la erradicación de la bacteria
en las UCI disminuya los sangrados digestivos.

Otro aspecto interesante de la profilaxis es el del
sangrado desencadenado por el uso de antiinflamatorios
esteroideos y no esteroideos.  El-Seragh y colaborado-
res (28) analizaron tres líneas de estrategias para la pre-
vención del sangrado: tratamiento con IBP, tratamiento
con misoprostol y erradicación del Helicobacter pylori.
Concluyen que la mejor costo-eficacia es con la com-
binación de IBP y antiinflamatorios del tipo Cox2.
Respecto al uso crónico de dosis bajas de ácido
acetilsalisílico (ASA), Lai y colaboradores (29) plantean
que es incierto el papel de la disminución de la acidez
gástrica para prevenir el sangrado por ASA en pacien-
tes con Helicobacter ya erradicado. Mientras que pa-
cientes con ASA y placebo sangraron 14,8%, los
pacientes con asa y lansoprazol sangraron 1,6%. De los
diez que sangraron, cuatro tenían recaída de la infec-
ción por Helicobacter. Su conclusión es que la mejor
profilaxis es erradicar el Helicobacter y asociar IBP
(lansoprazol). Serrano y colaboradores (30), en un estu-
dio de 903 pacientes con ASA a dosis bajas como pre-
vención de enfermedad cardiovascular, encontraron que
4,5% ameritaron tratamiento hospitalario por sangrado
digestivo, con una incidencia de 1,2 sangrados por cien
pacientes por año; los antecedentes de úlcera péptica y
de sangrado digestivo previo, aumentaron el riesgo casi
cinco veces. Sin embargo, Suerbaum (31) en un amplio
estudio sobre infección por Helicobacter pylori sostie-
ne que no es claro que la erradicación de la bacteria
prevenga el sangrado durante el uso crónico de
antiinflamatorios no esteroideos (AINES). El consenso

de Maastrich 2 (32), plantea que la erradicación del
Helicobacter antes del uso de AINES es recomendable.
Igualmente Sierra  (33) y Sierra y Torres (34) recomiendan
terapia de erradicación en pacientes con o sin gastritis
pero con Helicobacter que van a usar antiinflamatorios
por periodos prolongados. Graham (35) en un trabajo
prospectivo, aleatorio, doble ciego, multicéntrico y con-
trolado compara el uso de AINES asociado a placebo,
misoprostol y lansoprazol en pacientes Helicobacter
negativos con úlcera gástrica; halló que luego de la te-
rapia un 35, 69 y 69% de las tres asociaciones respecti-
vamente no presentaban úlcera, y por ende recomienda
la profilaxis con misoprostol o lansoprazol en el em-
pleo de AINES, aclarando que el primero presenta ma-
yor índice de abandono por efectos secundarios. De todo
lo anterior se puede concluir que si se van a utilizar
AINES se deben asociar a un inhibidor de bomba y erra-
dicar el Helicobacter previamente, si es que existe.

Para finalizar esta breve revisión, vale la pena men-
cionar algo sobre prevención del resangrado en úlceras
tratadas por vía endoscópica en pacientes críticos. Si
bien el éxito del control endoscópico del sangrado es
de aproximadamente 90%, puede haber resangrado has-
ta en un 20%. Ya antes mencionamos que la estabilidad
del coágulo, necesaria para evitar el resangrado, reque-
ría un pH de 6.0. Sin embargo, no se ha demostrado
fehacientemente que el control del ácido con AH2 sea
útil para disminuir el resangrado o evitar transfusiones.
El omeprazol sí ha demostrado utilidad, pero tampoco
disminuye los riesgos de cirugía ni la mortalidad (36).
Un trabajo de Lee y colaboradores (26) recomienda infu-
sión con omeprazol por 72 horas luego de terapia
endoscópica, y reporta una mayor efectividad y costo-
beneficio comparado con placebo. Morgan (37) presenta
16 trabajos controlados y randomizados con 3.800 pa-
cientes para investigar la efectividad de los IBP
intravenosos para reducir el resangrado de úlcera péptica
luego de hemostasia endoscópica exitosa, y concluye
que con el uso de pantoprazol venoso se disminuye
significativamente el resangrado.

Conclusiones

No es fácil presentar conclusiones incontrovertibles,
pero podríamos dejar las siguientes recomendaciones
generales con respecto a la profilaxis de sangrado
digestivo:
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• El uso de IBP y/o AH2 está indicado en la preven-
ción de úlceras de estrés en pacientes en estado crí-
tico con coagulopatía y/o ventilación mecánica por
más de 48 horas.

• Podría recomendarse en ciertos pacientes en estado
crítico con politraumatismo, cirugía mayor, quema-
duras extensas, trauma encefalocraneano severo (38).

• Es útil luego de terapia endoscópica exitosa para dis-
minuir los riesgos de resangrado.

• Se recomienda asociarlo a la ingestión crónica de
antiinflamatorios.

• Es costo-efectivo erradicar el Helicobacter pylori an-
tes de iniciar terapias con antiinflamatorios, pero no
lo es en los pacientes que ingresan a una UCI.

• No hay evidencia de su utilidad en todos los pacien-
tes intervenidos quirúrgicamente si no cumplen al
menos  con otro requisito adicional como los ya
mencionados.

• Los pacientes con antecedentes de hemorragia di-
gestiva alta que ingresan a una UCI probablemente
se beneficien de la profilaxis.
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Prophylaxis of gastrointestinal bleeding. Bibliographic review

Abstract

Gastrointestinal bleeding is an important cause of morbidity in patients admitted to hospitals for diverse reasons.
However, not all exhibit similar risk of bleeding as an intercurrent event. Prophylaxis of such type of bleeding must
be done rationally and according to individual risk factors.

We present a literature review and provide recommendations on when and how to conduct prophylaxis.
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