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     Resumen 
El sangrado gastrointestinal es una complicación potencial del paciente que se hospitaliza. Como las descrip-
ciones iniciales en cuidados intensivos relacionaban el sangrado por úlceras de estrés con alta mortalidad, 
la investigación fue creciente en los pacientes críticos. No sucedió lo mismo con los hospitalizados y los tra-
bajos disponibles son escasos. Los principales factores de  riesgo se han descrito en los críticos (ventilación 
mecánica más de 48 horas y coagulopatía). La eficacia de la terapia no se ha demostrado en aquellos en 
la sala general. La evidencia indirecta muestra utilidad marginal de estos medicamentos en la prevención 
del sangrado gastrointestinal. En los casos críticos hay abundante información pero la interpretación es 
confusa. Se ha documentado una tasa alta de formulación para prevenir el sangrado en los hospitalizados,  
la mayoría sin indicación clara, lo cual puede exponer al paciente a eventos adversos innecesarios y gastos 
adicionales al sistema de salud. Se recomiendan estrategias para implementación de guías para el uso ra-
cional de estos fármacos. 

Palabras clave: úlceras de estrés, profilaxis, sangrado gastrointestinal, terapia de supresión ácida, inhibi-
dores de bomba de protones, antagonistas de receptores de histamina tipo 2. 

Abreviaturas: SGI, sangrado gastrointestinal; SRMD, stress-related mucosal disease; AINES, antiinflama-
torios no esteroideos; ASHP, American Society of Health-System Pharmacists; FDA, Food and Drug Ad-
ministration; ERGE, enfermedad por reflujo gastroesofágico. 

GASTROINTESTINAL BLEEDING IN HOSPITALIZED PATIENTS 

     Abstract 
Gastrointestinal bleeding is a potential inpatient complication. Research has extensively focused in critically ill 
patients due to initial descriptions of high mortality related to bleeding due to stress ulceration. On the other hand, 
research evaluating GI bleeding in inpatients is scarce with few available reports. The main risk factors have been 
described in critically ill patients (requiring mechanical ventilation for more than 48 hours and coagulopathy). 
Treatment efficacy has not been demonstrated in patients hospitalized in the general ward. Indirect evidence show 
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Introducción
El sangrado gastrointestinal (SGI) es una complicación 
potencial del paciente hospitalizado. En 1969 Skillman 
y col. reportaron un síndrome clínico de “ulceración 
por estrés”, el cual resultó fatal en siete de 150 hospi-
talizados en forma consecutiva en cuidados intensivos, 
los cuales tenían en común falla respiratoria, hipoten-
sión y sepsis. El examen posmortem mostró múltiples 
úlceras superficiales localizadas en especial en el fon-
do del estómago. Posterior a estas descripciones, la 
utilización de la profilaxis para el SGI en pacientes 
críticos fue una conducta común y se realizaron múl-
tiples estudios para evaluar su eficacia y factores de 
riesgo en este contexto.1 

Esta condición patológica ha recibido varios nombres 
entre los cuales las “úlceras de estrés” y la “enferme-
dad de la mucosa relacionada con el estrés (SRMD)” 
son dos de los que se utilizan con mayor frecuencia. 
La SRMD se ha definido como una lesión inflamatoria 
aguda de la mucosa gástrica que se produce cuando un 
individuo es sometido a demandas fisiológicas eleva-
das.2 En términos generales, las úlceras por estrés son 
defectos en la mucosa gastroduodenal que pueden ser 
únicas o múltiples y causan un espectro de manifesta-
ciones clínicas que van desde erosiones de la mucosa 
superficial, pasando por ulceración, hasta hemorragia 
que puede ser mortal. 

El riesgo es mayor en la unidad de cuidados intensivos 
(UCI), donde se ha encontrado evidencia endoscópica 
de SRMD entre 75 y 100% en las primeras 24 horas 
del ingreso. Estas úlceras representan un peligro de 

hemorragia, que se puede asociar con anemia, inesta-
bilidad hemodinámica y necesidad de transfusión en 
cerca de 1 a 4% de los pacientes en estado crítico, con 
una tasa de mortalidad que se acerca al 50%.3 Por esta 
razón, la administración de fármacos para prevenir el 
SGI o terapia de supresión ácida se realiza con bastante 
frecuencia. 

La situación en el que se hospitaliza en la sala general 
no está bien definida. En este contexto, la utilización 
de estos medicamentos está sujeta a discusión y el 
beneficio clínico no es muy claro. En el presente artí-
culo se hará una breve revisión acerca de los factores 
de riesgo de SGI, utilización de los medicamentos 
de supresión ácida, posibles eventos adversos y re-
comendaciones generales para su uso, en especial en 
pacientes no críticos.   

Fisiopatología, incidencia 
y factores de riesgo en 
hospitalizados

La SRMD ocurre debido a interacciones complejas 
de factores que producen lesión en el lumen gástrico, 
reducen el flujo sanguíneo y alteran el pH intramucoso, 
de tal forma que dañan los mecanismos de defensa de 
la mucosa gástrica. Si bien la acidez aparece como 
esencial para la generación de úlcera por estrés, no es 
el único factor patogénico. Por otra parte, la isquemia 
de la mucosa es un factor decisivo ya que disminuye 
la capacidad para neutralizar el hidrógeno y contribuye  
a la acidosis intramural,  la muerte celular y la ulce-
ración. La isquemia también puede comprometer el 

marginal usefulness of these medications in gastrointestinal bleeding prevention. There is plentiful data on critically 
ill patients but with confusing interpretation. It has been documented that preventive medicines are often prescribed 
to avoid bleeding in inpatients, with no clear indication in most cases, exposing the patient to unnecessary adverse 
events and additional costs for the healthcare system. Implementation guidelines are recommended for the rational 
use of these medicines. 

Key words: stress ulceration, prophylaxis, gastrointestinal bleeding, acid suppression therapy, proton bomb inhibitors, 
histamine type 2 receptor antagonists 
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metabolismo energético y dañar los procesos reparati-
vos. Otros factores de injuria intraluminal que incluyen 
la bilis y la pepsina no tienen establecido por completo 
su papel.4 Puesto que el ácido parece estar implicado 
en la patogénesis de estas lesiones, se espera que los 
tratamientos supresores de este tengan el potencial de 
prevenir la aparición de SRMD.

La incidencia del SGI en pacientes hospitalizados es 
variable. Estudios realizados en UCI han reportado 
una significativa de SGI que varía entre 0,6 y 6%, que 
son tasas más bajas que las informadas antes.5,6  En el 
contexto de la hospitalización general la incidencia 
también es baja. Un estudio realizado entre 535 pa-
cientes hospitalizados en una sala de medicina interna 
mostró que se presentó SGI con significación clínica 
en un  solo paciente (0,2%).7 Otro estudio realizado en 
la Cleveland Clinic evaluó durante un período de cua-
tro años 17.707 hospitalizados en la sala de medicina 
interna general, de los cuales sangraron 73 (0,41%).8 
Mientras que una investigación llevada a cabo en un 
hospital en Boston durante cuatro años, evaluó una 
cohorte de 74.394 admisiones, entre los cuales 224 
pacientes presentaron SGI (0,29%).9  

La variación en la incidencia puede explicarse por 
dos aspectos fundamentales. En primer lugar, las ca-
racterísticas de la población que se estudia, teniendo 
en cuenta que el SGI varía según la prevalencia de los 
factores de riesgo, la formulación o no de profilaxis 
farmacológica para el sangrado y el tipo de nutrición 
que recibe, en especial el paciente crítico en quien 
la enteral puede ser un factor de protección para el 
sangrado. En segundo lugar, la definición de SGI que 
se ha utilizado para identificar un paciente con esta 
condición ha variado en los estudios. Un término que 
se ha venido utilizando con mayor frecuencia es el de 
SGI “clínicamente significativo”, el cual hace referen-
cia a un sangrado aparente asociado con inestabilidad 
hemodinámica o disminución de la hemoglobina que 
requiere transfusión. Es evidente que la incidencia 
cambia si se tiene en cuenta cualquier sangrado a uno 
con significación clínica. 

En cuanto a los factores de riesgo para SGI, gran parte 
de los estudios que los han evaluado se han realizado 

en el contexto del cuidado crítico. Uno de los más 
representativos publicado por Cook y col. en 199410, 
muestra que la falla respiratoria ameritó ventilación 
mecánica por más de 48 horas y la coagulopatía 
(definida como recuento de plaquetas < 50.000/ml, 
tiempo de protrombina 1,5 veces mayor que el control 
o tiempo de tromboplastina tisular dos veces más que 
el control) fueron factores de riesgo independientes y 
fuertes para el sangrado clínico importante (OR de 15,6 
y 4,3 en forma respectiva). Los pacientes que tuvieron 
uno o ambos factores, desarrollaron sangrado clínico 
importante en 3,7% (IC 95%: 2,5-5,2) de los casos, 
comparado con 0,1% (IC 95%: 0,02-0,5) entre los que 
no los presentaban. 

En otras publicaciones, se han identificado más facto-
res de riesgo para SGI. Entre ellos se puede mencionar 
insuficiencia renal aguda, sepsis, hipotensión, trauma 
mayor, quemaduras, cirugía mayor, trauma craneoen-
cefálico, historia de SGI, falla orgánica múltiple, dosis 
altas de corticoides, ingesta de anticoagulantes y en-
fermedad hepática. En estos reportes la posibilidad 
de sangrado se elevaba con el aumento del número de 
factores de riesgo.11-14 

Estos factores se pueden presentar en el contexto 
del paciente hospitalizado en sala general. De hecho 
algunos en los pisos provienen de la UCI, en donde 
pudieron estar expuestos a ellos. El tiempo que dura 
el riesgo de SGI cuando cursa con una de estas condi-
ciones es incierto y variable, sobre todo con aquellos 
factores que son transitorios. Por otra parte, en los 
casos críticos la interacción de muchos de los facto-
res con el estado de la nutrición recibida es clave a 
la hora de analizar el riesgo de SGI. Por lo tanto, si 
bien es cierto que se debe tener en cuenta la evidencia 
científica descrita en la UCI, no es fácil extrapolarla al 
hospitalizado y tal vez sea uno de los motivos por los 
cuales en algunas investigaciones en medicina inter-
na excluyen el paciente que estuvo antes en cuidados 
intensivos.  

En cuanto a los hospitalizados en sala general hay 
pocas evaluaciones.8.15 Terdinam y col. publicaron un 
estudio de casos y controles que tuvo como objetivo 
determinar los factores de riesgo, la causa y los resul-
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tados del SGI en pacientes hospitalizados.15 Durante 
el período de estudio 13.330 fueron hospitalizados, de 
los cuales 67 cumplieron con la definición de caso. Los 
factores de riesgo asociados con SGI fueron: estancia 
en UCI, ventilación mecánica, uso de vasopresores, 
sepsis, enfermedad hepática, coagulopatía o INR ele-
vado. Sin embargo, en el análisis multivariado solo 
la estancia en UCI (OR=2,5; IC 95%, 1,0-6,1) y la 
ventilación mecánica (OR=3,4; IC 95%, 1,0-11) per-
manecieron como factores independientes. Cuando se 
analizaron 24 casos que no estuvieron en UCI sobre la 
relación de nutrición parenteral, antecedente de tras-
plante de órgano y enfermedades malignas con SGI, 
solo la cirugía mayor como asociación negativa tuvo 
significancia estadística en el análisis multivariado 
(OR=0,15; IC 95%, 0,04-0,6). 

Por su parte, Qadeer y col.8 realizaron un estudio re-
trospectivo de casos y controles con el objetivo de 
identificar factores de riesgo que podrían predecir SGI 
intrahospitalario y evaluar si la profilaxis con terapia 
de supresión ácida tuvo menor tasa de sangrado. Entre 
17.707 enfermos que ingresaron a hospitalización en 
una sala de medicina interna general, 73 presentaron 
SGI. El principal factor de riesgo identificado en este 
estudio fue el tratamiento con dosis plenas de anticoa-
gulantes o clopidogrel (OR=5,4; IC 95%, 2,6-11,7). 
Vale la pena mencionar que el uso de antiinflamato-
rios no esteroideos (AINES), aspirina o corticoides no 
fueron factores de riesgo significativos. Los autores 
concluyeron que el SGI es infrecuente en pacientes 
no críticos y que la anticoagulación aparece como el 
factor de riesgo más importante. 

Eficacia de la profilaxis contra 
la úlcera de estrés en la sala 
general

Pocos estudios evalúan la eficacia de la profilaxis de la 
úlcera de estrés en el paciente hospitalizado en medi-
cina general. Estruch y col.16 realizaron uno aleatorio 
controlado con placebo, para valorar la eficacia de 
magaldrate en la prevención del SGI agudo en hos-
pitalizados con enfermedades graves en un hospital 
universitario de España. Incluyeron aquellos con 
insuficiencia respiratoria o cardíaca, sepsis, enferme-

dad cerebrovascular y falla hepática o renal, o bien 
que recibían tratamiento con corticoides, heparina o 
warfarina. En los resultados, el magaldrate redujo la 
tasa de SGI de manera significativa (p<0,001). Grau y 
col.17 efectuaron un estudio aleatorio controlado donde 
compararon la eficacia de cimetidina y sucralfate en la 
prevención del SGI en población de medicina general, 
utilizando los mismos criterios de inclusión descritos 
en el estudio anterior. El sangrado fue semejante en 
los dos grupos, pero no hubo un control con placebo.

Estos estudios tienen limitaciones metodológicas que 
no permiten extrapolar los resultados. En primer lugar, 
la mayoría tenían enfermedades críticas, con un gran 
porcentaje de falla ventilatoria y múltiples factores de 
riesgo para SGI, como ingesta de corticoides en dosis 
altas y warfarina. En segundo lugar, no hubo una dis-
tinción entre sangrados mayores y menores, lo cual es 
importante en estos casos. Además  el magaldatre no 
está disponible en el comercio. Por lo anterior las guías 
publicadas por la American Society of Health-System 
Pharmacists (ASHP) no percibieron que estos datos 
fueran adecuados para realizar una recomendación 
rutinaria de la profilaxis contra la úlcera de estrés.18 

La evidencia indirecta también demuestra que en 
pacientes no críticos hospitalizados,  la terapia de 
supresión ácida parece tener eficacia limitada para 
prevenir la hemorragia digestiva alta. Herzig y col. 
evaluaron una cohorte de 78.394 adultos (edad me-
dia 56 años, 41% varones) que ingresaron   al hospital 
durante  tres días o más con diagnósticos diferentes 
a hemorragia digestiva alta. De estos, 45.882 (59%) 
tenían medicamentos antiácidos, inhibidores de la 
bomba de protones o antagonistas de los receptores 
de histamina tipo 2; 224 (0,29%) presentaron hemo-
rragia digestiva alta nosocomial. Al realizar un análisis 
de propensión, la terapia de supresión ácida se asoció 
con una menor incidencia de hemorragia digestiva 
alta nosocomial (OR=0,63; IC 95%, 0,42-0,93). Aun-
que hubo un ligero beneficio, el NNT fue de 770, lo 
cual es necesario tener en cuenta a la hora de tomar 
decisiones.9 Otros estudios han mostrado resultados 
diferentes, tal es el caso de la investigación ya men-
cionada de Qadeer y col. en la cual la administración 
de profilaxis gástrica iniciada de novo o en pacientes 
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que ya venían recibiéndola antes de la hospitalización, 
no fue factor preventivo del sangrado (OR=1,4; IC 
95%, 0,7-3,5).8   

En pacientes críticos la situación es diferente, pues se 
han realizado varios estudios aleatorios para evaluar 
la eficacia de estos medicamentos.19,20 Sin embargo, 
el análisis de esta información ha sido compleja dado 
que los resultados y los diversos metanálisis han sido 
discordantes21-23, incluyendo algunos de publicación 
reciente.1,24 Esta situación ha sido favorecida además 
porque el tema no solo es de eficacia de estos fárma-
cos, sino también de seguridad en su administración, 
teniendo en cuenta la hipótesis del aumento del riesgo 
de neumonía asociada con el ventilador en quienes 
reciben estas terapias. De tal forma que una situación 
clara y definida en cuanto al beneficio y seguridad no 
está bien establecida para el paciente crítico.  

Uso inadecuado de la terapia de 
supresión ácida en hospitalizados

Los fármacos para supresión ácida son utilizados con 
alta frecuencia en pacientes hospitalizados. Los es-
tudios que han evaluado su uso estiman que entre el 
40-70% de los pacientes no quirúrgicos reciben alguno 
para supresión ácida.9 En ocasiones se inicia “de novo” 
durante la estancia, mientras otros ya lo venían reci-
biendo. Este alto porcentaje de utilización al parecer 
no es adecuado en la mayoría de los casos, según el 
reporte de casi todos los estudios que han evaluado 
este tema.25-32  

Nardino y col. evaluaron en forma prospectiva el 
uso de la terapia de supresión ácida en 122 de 226 
(54%) en pacientes hospitalizados en medicina gene-
ral durante un período de tres meses. De ellos, 35% 
tuvieron indicación adecuada mientras que 65% no.21  
Por su parte, Noguerado y col. revisaron en forma 
retrospectiva 209 historias clínicas de hospitalizados 
en medicina interna para evaluar el uso adecuado 
de la terapia de supresión ácida. Definieron “uso” y 
“utilización adecuada” de la misma manera que en 
el estudio previo de Nardino y col. En los resultados 
se encontró que de 75,1% que la recibieron el 72,2% 
no tenía indicación adecuada.27 

Zink y col. en un estudio retrospectivo en hospitaliza-
ción general, caracterizaron la población que egresaba 
con algún medicamento para la supresión ácida. Se 
evaluaron 324 casos de los cuales 128 (40%) recibie-
ron terapia de supresión ácida de forma adecuada y 
196 (60%) inadecuada. El 34% de este último grupo 
recibió alguno de estos medicamentos al egreso y un 
alto porcentaje continuó en forma impropia durante 
tres a seis meses de seguimiento.28 

Hay trabajos que muestran hallazgos semejantes en 
otros países. Khudair y col. lo hicieron durante dos 
meses en hospitalizados en un hospital universitario 
de Qatar. De los 389 pacientes recolectados, la terapia 
de supresión ácida fue ordenada al 53%, de los cuales 
34% tuvieron alguna indicación, mientras que 66% 
no.29 En Líbano, una investigación mostró que entre 
1.004 pacientes de la sala general, 71,6% recibieron 
esta terapia. Cuando se comparó con las guías de la 
ASHP, el uso fue inadecuado en 87,6%.30 La inves-
tigación en Suiza en pacientes quirúrgicos de  Bez y 
col. demostró que la profilaxis fue dada a 79% que no 
tenía ningún factor de riesgo para SGI.26 Un estudio 
retrospectivo realizado en un hospital de la Florida (Es-
tados Unidos) mostró también utilización inapropiada 
de terapia de supresión ácida en 73% de los casos.32   

Hay dos aspectos fundamentales cuando se analizan 
estos estudios. El primero es definir qué significa “uso” 
o “utilización” del fármaco. Nardino y col. conside-
ran “uso”, como cualquier prescripción para terapia 
de supresión ácida independiente de la dosis, siempre 
y cuando el paciente haya recibido por lo menos una 
dosis.26 Lo que propone este autor es una definición 
operativa que estandarice la recolección del dato, la cual 
es necesaria en estos casos. Sin embargo, no hay que 
perder de vista que el análisis de esta variable no es tan 
simple, ya que es evidente que no es lo mismo la pres-
cripción del fármaco un solo día de la hospitalización, 
que hacerlo durante todo o la mayor parte del tiempo. 

El segundo punto y tal vez el más relevante es la 
definición de prescripción o uso  “adecuados”. No 
existe un consenso amplio a partir del cual definir 
cuál paciente debe recibir o no la profilaxis. De 
hecho, la guía más reconocida y citada es la de la  
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ASHP, la cual fue publicada en 1999 y en la que se 
basan con frecuencia  los investigadores. Muchos 
autores también utilizan las indicaciones aproba-
das por la FDA o las que aparecen en la literatura 
médica. En este punto se sobrepone el concepto de 
“profiláctico” y “terapéutico”, ya que las indica-
ciones de la FDA son para el tratamiento de ciertas 
patologías en las cuales se formula este medicamen-
to, mientras que en hospitalizados se fundamenta 
en un concepto de profilaxis, es decir prevenir un 
evento en un grupo de pacientes que está expuesto 
a un riesgo de padecerlo.   

Para Nardino y col.26 las indicaciones adecuadas se 
fundamentaron en las aprobadas por la FDA y otras 
que consideraron bien soportadas en la literatura mé-
dica. Estas incluyeron: enfermedad ulcerosa activa, 
mantenimiento en pacientes con úlcera de alto riesgo, 
esofagitis erosiva o gastritis, reflujo gastroesofági-
co sintomático, profilaxis en pacientes de alto riesgo 
(coagulopatía o ventilación mecánica prolongada) y 
tratamiento contra H. pylori. También se consideraron 
como indicaciones aceptables el alivio de la dispepsia 
asociada con AINES, prevención de úlceras por este 
fármaco y pruebas terapéuticas para dispepsia no ulce-
rosa. Zink y col.28 utilizaron las indicaciones descritas 
en el empaque: ERGE, infección por H.pylori, esofagi-
tis, terapia de mantenimiento para úlceras duodenales 
activas, esofagitis por reflujo y tratamiento a largo 
plazo de enfermedad hipersecretora, úlcera duodenal 
o gástrica. Ellos adicionaron como indicaciones acep-
tadas: gastritis, alivio de la dispepsia y prevención de 
las ulceras inducidas por AINES en pacientes con alto 
riesgo. Por su parte, para Kudhair y col.29 la terapia 
fue justificada si se basaba en las recomendaciones 
realizadas por la ASHP, la información de prescripción 
aprobada por la FDA y cierta evidencia fuerte de la 
literatura. Las recomendaciones incluyeron úlceras 
gástricas o duodenales benignas, ERGE sintomáti-
ca, esofagitis erosiva, profilaxis de aspiración ácida, 
tratamiento de H. pylori, condiciones hipersecretoras 
patológicas, prevención de úlceras por toma de AINES 
(en un grupo de pacientes específicos), profilaxis de 
úlceras de estrés en pacientes con alto riesgo, cirrosis 
hepática, trasplantados y los que reciben corticoides 
más AINES.

Por último se han explorado las causas de utilización 
inadecuada de estos fármacos. Hussain y col.33 reali-
zaron un estudio de corte transversal basado en una 
encuesta virtual que evaluó los conocimientos, creen-
cias y comportamientos de los médicos al realizar la 
profilaxis para SGI con el objetivo de evaluar las cau-
sas de la prescripción inadecuada. En sus resultados, 
los factores asociados con mayor prescripción fueron 
el temor al SGI, posibles repercusiones legales por no 
hacerlo y el desconocimiento de eventos adversos de 
los medicamentos utilizados para la terapia de supre-
sión ácida. También se han documentado las variables 
que pueden intervenir como el incremento en la edad, 
el género masculino, la duración de la estancia hospi-
talaria y la presencia de comorbilidades.34        

Complicaciones a largo plazo 
e impacto económico de 
una terapia inadecuada de 
supresión ácida 

Hay dos aspectos importantes a la hora de evaluar el 
uso innecesario de este tratamiento en hospitalizados: 
el riesgo potencial de efectos adversos y la generación 
de gastos innecesarios para el sistema salud. 

Efectos adversos: se mencionan la enfermedad por 
Clostridium difficile (CDAD), neumonía y complica-
ciones óseas como osteoporosis o aumento del riesgo 
de fracturas. Dial y col.35 encontraron en un estudio 
realizado en el Reino Unido, riesgo aumentado para 
CDAC con RR de 2,9 (IC 95% 2,4-3,4) para los inhibi-
dores de la bomba de protones y 2,0 (IC 95% 1,6-2,7) 
para antagonistas H2. Mientras que otro en Canadá 
reveló riesgo aumentado de CDAC relacionado solo 
con el uso de inhibidores de la bomba de protones 
(OR=2,7; IC 95%1,4-5,2).36 Vale la pena anotar que 
no todas las evaluaciones han demostrado esta aso-
ciación.37 

En cuanto a la neumonía, se ha encontrado que el uso 
de inhibidores de bomba de protones o antagonistas 
H2 aumenta la frecuencia casi al doble.38 Herzig y col. 
hallaron asociación entre terapia de supresión ácida 
y neumonía adquirida en el hospital en 63.878 ad-
misiones, con significación estadística en cuanto a  



Sangrado gastrointestinal en pacientes hospitalizados

Repertorio de Medicina y Cirugía. Vol 23 N° 1 • 2014 15

inhibidores de bomba de protones (OR=1,3; IC 95% 
1,1-1,4), mientras que para inhibidores H2 no (OR=1,2; 
IC 95% 0,98-1,4).39 

Por otra parte, estos medicamentos pueden aumen-
tar el riesgo de fracturas. Una revisión realizada por 
Laine L, lo evidenció en tres estudios con el uso de 
inhibidores de bomba de protones, aunque la fuerza de 
la asociación no fue muy grande.40 Hace poco  un me-
tanálisis demostró esta asociación (OR=129; IC 95% 
1,18-1,41), mientras que con el uso de antagonistas H2 
no la hubo (OR=1,1; IC 95% 0,99-1,23).41 

Costos: Erstad B. y col.42 los analizaron en dos fa-
ses, en la primera se realizó medición basal de estos 
y en la segunda se calcularon los mismos costos pero 
después de una intervención educativa hospitalaria 
que tuvo como objetivo disminuir el uso inapropiado. 
Las cifras fueron de USD$ 2.272 en la primera fase 
y USD$ 1.417 en la posterior. Wadibia E. y col.43 por 
su parte examinaron el costo de la terapia inapropiada 
para la profilaxis de la úlcera de estrés en pacientes 
admitidos a una UCI y fueron calculados en USD$ 
5.084. Por último, Heidelbaugh e Inadomi44 analizaron 
los efectos económicos de la profilaxis inapropiada en 
los servicios de medicina familiar y medicina interna 
general observando que ascendió a USD$ 11.000 en 
cuatro meses.

Recomendaciones actuales 
sobre profilaxis del SGI en el 
hospitalizado

Hay unas claras en cuanto a la UCI en razón a la mayor 
información científica, a diferencia  de la hospitaliza-
ción general, teniendo en cuenta que los factores de 
riesgo y la eficacia se han documentado en forma más 
consistente.45,46 Existen pocas sociedades científicas en 
el mundo que ofrecen recomendaciones basadas en la 
evidencia. Tal vez la guía más reciente para la profilaxis 
de la úlcera de estrés fue publicada por la ASHP en 
1999, donde no se autoriza  para el paciente médico o 
quirúrgico que no se encuentre hospitalizado en UCI.18 

Un campo en el cual existen recomendaciones gene-
rales en cuanto a la prevención de SGI es en el de los 

pacientes que reciben AINES. Al respecto The Ameri-
can College of Gastroenterology publicó sus guías en 
las cuales las medidas preventivas dependen del riesgo 
de complicaciones relacionadas con la ingesta crónica 
de AINES. El paciente se clasifica en tres categorías 
de riesgo: alto para  aquellos con historia de úlce-
ras complicadas o con más de dos factores de riesgo; 
medio, cuando concurren uno o dos de los siguientes 
factores: edad > 65 años, dosis altas de AINES, his-
toria de úlcera no complicada y uso concomitante de 
aspirina, corticoides o anticoagulantes; bajo, cuando 
no hay  ninguno de los factores de riesgo menciona-
dos. De tal forma que en este último no está indicada 
la terapia de supresión ácida, en los de riesgo medio 
se aconseja  profilaxis con misoprostol o inhibidores 
de bomba de protones y en los de alto está indicada 
también la terapia de supresión ácida con misoprostol o 
inhibidores de bomba de protones y además se sugiere 
una alternativa a AINES, por ejemplo, un inhibidor de 
la ciclooxigenasa 2 (COX2).47   

Se destaca el documento Practice management guide-
lines for stress ulcer prophylaxis actualizado en 2008 
que da recomendaciones en cuanto al SGI en el pacien-
te crítico48 (Tabla 1). Otro documento importante es 
Management of acute upper gastrointestinal bleeding: 
NICE guidance.49 En este se recomienda dar terapia 
de supresión ácida (antagonistas de los receptores H2 
o IBP) para la prevención primaria de la hemorragia 
gastrointestinal alta en pacientes graves ingresados   
en UCI. Si es posible, utilizar la forma oral del medi-
camento, basado en evidencia de muy baja calidad de 
estudios controlados aleatorios y en datos económicos 
de aplicación parcial y con serias limitaciones. 

Por último, aunque no está explícito en las guías de 
manejo, se ha demostrado que la implementación de 
diversas medidas para disminuir el uso inadecuado 
de terapia de supresión ácida puede ser benéfica. En 
un estudio de antes y después se demostró que el uso 
de una guía estandarizada al ingreso del paciente al 
hospital, redujo el inicio impropio de inhibidores de 
bomba de protones en un 10% (p=0,001).50 También 
se han demostrado disminuciones significativas en el 
uso inadecuado después de intervenciones de farmacia, 
para la aplicación de guías en hospitalización.51,52  Por 
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lo tanto, se deben realizar aquellas que mejoren el uso 
de esta terapia en el paciente hospitalizado. 

Fuerza de las recomendaciones, Clase I: ensayo clínico 
prospectivo y aleatorio;  clase II: estudio prospectivo 
no comparativo o uno retrospectivo basado en datos 
fiables;  clase III: serie de casos retrospectiva o revi-
sión de bases de datos.48  
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 Tabla 1. Profilaxis del sangrado gastrointestinal en el paciente crítico
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3.  Lesión cerebral 
    traumática
4.  Lesiones graves por  
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Se recomienda la profi-
laxis para todos los pa-
cientes de UCI con: 
1. Politrauma 
2. Sepsis 
3. Insuficiencia renal 
    aguda

Se recomienda la profilaxis para todos 
los pacientes de UCI con: 
1. ISS  >15    (Injury Severity Score)
2. Tratamiento con esteroides a dosis 
altas (> 250 mg hidrocortisona o equi-
valente por día) 
3. En pacientes seleccionados no es ne-
cesaria la profilaxis 

¿Existe un agente pre-
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de la úlcera de estrés? 
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Mientras dure la ventila-
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Hasta ser capaz de tolerar la nutrición 
enteral
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