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RESUMEN

Las ulceras por estrés gastricas y duodenales, son
complicaciones reconocidas en el nifo criticamente
enfermo. Varios estudios han demostrado la relacion
entre la severidad, la disminucion del pH gastrico y el
riesgo de hemorragia. La profilaxis contra las tlceras
por estrés en la prevencion de hemorragia de vias
digestivas altas para la poblacién pediatrica es
insuficiente y controversial. La estabilizacion del nifio
con HVDA debe ser prioritaria y preceder cualquier
intento de intervencion endoscopica. En conclusion, las
ulceras de estrés en los nifios criticos son infrecuentes,
pero sus posibles complicaciones y morbi-mortalidad
representan un reto para su prevencion y tratamiento
adecuados.
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INTRODUCCION

Las ulceras por estrés a nivel del estdémago, del duodeno
y de las vias digestivas altas (VDA), son complicaciones
bien conocidas en el paciente pediatrico criticamente
enfermo que es admitido en las Unidades de Cuidados
Intensivo (UCI). La prevalencia de las tlceras por estrés
en nifios criticamente enfermos, varia dependiendo de la
severidad de la enfermedad y de los métodos empleados
para su diagnostico. Una cohorte de 1006 admisiones
consecutivas a una UCI pediatrica (UCIP), reportd que
el 10.2 % de los pacientes tuvo episodios de hemorragia
de VDA (HVDA), siendo clinicamente importante en un
1.6%'. Ukarapol et al., en 172 nifios tailandeses entre 1
mes y 15 afios de edad, reportan un 43.5% de incidencia
de sangrado por ulceras de estrés, con significante
sangrado clinico en un 5.3%’. La HVDA puede
manifestarse de diversas maneras, por lo que una
historia clinica completa y cuidadosa es determinante.
Las HVDA severas, que comprometen la vida del
paciente son raras en el paciente pediatrico. La
presentacion mas frecuente es el episodio de vomito en
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SUMMARY

Stress gastric and duodenal ulcers, are recognized
complications in critically ill children. Several studies
have demostrated relationship between the severity,
decreased gastric pH and the risk of bleeding.
Prophylaxis against stress ulcers in preventing upper
gastrointestinal bleeding in the pediatric population is
insufficient and controversial. The stabilization of the
child must be a priorit upper gastrointestinal bleeding
and precede any attempt to endoscopic intervention. In
conclusion, stress ulcers in critical children are rare, but
posible complications and morbidity and mortality
pose a challente for prevention and treatment.
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“concho de café” (sangre digerida) y/o melenas, siendo
la hematemesis (vomito con sangre roja brillante)
menos frecuente.

Diversos estudios han demostrado la relacion existente
entre la severidad de la enfermedad, la disminucion del
pH gastrico y el riesgo de hemorragia gastrica’. La
neutralizacién del acido gastrico inactiva enzimas
proteoliticas como la pepsina, la cual es responsable de
la lesion en la mucosa gastrica. Los factores de riesgo
identificados en nifios para HVDA clinicamente
significativa incluyen un puntaje de riesgo de
mortalidad pediatrica (PRISM 2) mayor de 10 puntos,
falla respiratoria, ventilacion mecdanica y
coagulopatia’. Este estudio definio6 HVDA significativa
con la presencia de sangrado (definido como vomito en
“concho de café”, hematemesis y/o melenas)
complicado por aparicion en las siguientes 24 horas de:
una disminucion espontanea mayor de 20 mm Hgen la
presion arterial sistolica, un incremento mayor a 20
latidos por minuto en la frecuencia cardiaca, o una
disminuciéon de la hemoglobina mayor a 2g/dL. En
pacientes con enfermedades del sistema nervioso
central, se ha involucrado una hipersecrecion acida
como causa primaria de lesion en la mucosa
gastrointestinal.

La profilaxis contra las tulceras por estrés ha sido
recomendada para la prevencion de HVDA en el
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paciente adulto criticamente enfermo, sin embargo, para
la poblacion pediadtrica la evidencia es todavia
insuficiente y controversial.

APROXIMACION INICIAL AL PACIENTE CON
HVDA

Los esfuerzos en la estabilizacion del paciente
pediatrico con HVDA siempre deben ser la prioridad y
deben preceder cualquier intento de intervencion
endoscopica’. Una monitorizacién continua del paciente
con HVDA significativa es prudente, debido a la
necesidad de una deteccién oportuna de signos de
hipoperfusion que determinen la presencia de choque
hipovolémico. Un control agresivo y reemplazo en las
pérdidas de volumen con soluciones isotdnicas
cristaloides y paquetes de globulos rojos son
importantes en la prevencion del desarrollo de choque
hipovolémico irreversible’. La obtencion de un acceso
venoso en estos pacientes puede resultar un reto, por lo
que nifios severamente enfermos pueden requerir la
colocacion de un catéter venoso central o una insercion
de un catéter interdseo en casos de urgencia.

El reconocimiento de los cambios fisiologicos
desencadenados por la rapida reducciéon del volumen
intravascular, advierten al clinico la anticipacion del
tratamiento para el choque hipovolémico. Si la
hemorragia logra disminuir la presion arterial media
menos del 50% de lo normal, los mecanismos de
vasoconstriccidon compensatoria mantendrian la presion
arterial diastdlica; sin embargo, si la HVDA no se
resuelve y las pérdidas exceden el 35% del volumen
intravascular la autoregulacion se pierde y el choque
hipovolémico aparece.

Los objetivos en el tratamiento inicial de la HVDA
deben ser: restaurar y mantener el volumen
intravascular, restablecer la capacidad transportadora de
oxigeno del paciente a través de transfusion de gldébulos
rojos, determinar la fuente y el sitio de sangrado, detener
el sangrado y prevenir nuevos episodios neutralizando la
liberacion de acido géstrico’.

El uso de sonda nasogastrica y el aspirado gastrico para
la evaluacién de la presencia de sangre es un aspecto
importante en la evaluacion inicial del paciente con
HVDA. Los pacientes pediatricos con HVDA pueden
presentarse solo con hematoquezia debido a su transito
intestinal relativamente acelerado comparado al de los
pacientes adultos.
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GASTROPROTECCION FARMACOLOGICA
Tratamiento versus no tratamiento

En un estudio prospectivo aleatorizado, se evaluo el
efecto del sucralfato, ranitidina y omeprazol sobre la
incidencia de neumonia asociada al ventilador,
mortalidad y sangrado gastrointestinal macroscopico
en una poblacion pediatrica de 160 pacientes
ingresados a UCI; la mortalidad global encontrada fue
del 22%, del 21% para el grupo tratado con sucralfato,
23% en el grupo de ranitidina, 21% en el grupo de
omeprazol y 21% en el grupo no tratado; siendo
diferencias no significativas. Con respecto a la
ocurrencia de neumonia asociada al ventilador y
episodios de sangrado macroscopico tampoco se
encontraron diferencias significativas entre los grupos
de pacientes tratados y no tratados’. El estudio concluye
que es necesaria la realizacion de estudios adicionales
con muestras mayores, ya que la informacion
disponible en la poblacién pediatrica es insuficiente.

¢ Con qué tratar?

Ranitidina. El efecto profilactico de la ranitidina se
evalu6 en un estudio prospectivo, aleatorizado, en
poblacién de UCI neonatal a término y pretérmino
sometida a ventilacion mecénica. Se usaron dosis de
ranitidina de 5 mg/kg/dia dividida en tres dosis, los
pacientes fueron evaluados por endoscopia y biopsia
gastrica al cuarto dia de vida (el patdlogo y el
endoscopista del grupo estaban ciegos frente a los
casos). Los resultados muestran que el grupo tratado
profilacticamente con ranitidina 61% de endoscopias
fueron reportadas como normales, mientras que en el
grupo control solo el 20% fueron calificadas como
normales (p<0.004). Los hallazgos histologicos fueron
normales en el 58% de los pacientes que recibieron
profilaxis con ranitidina, mientras que en el grupo
control fueron del 16% (p<0.004)*. Ninguno de los
pacientes que recibi6 profilaxis con ranitidina presentd
erosiones severas o ulceras, mientras que dichas
lesiones fueron vistas en un 32% en el grupo que no
recibio profilaxis. El tratamiento con ranitidina no
mostré ser casusa de colonizaciéon bacteriana en la
mucosa gastrica’. Los pacientes en UCI neonatal,
severamente enfermos, requieren ventilacion mecanica
por largos periodos de tiempo, con la posibilidad de
presentar choque séptico, fendmenos hipoxico-
isquémicos y frecuentemente reciben drogas como
indometacina, ibuprofeno y corticoesteroides, los
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cuales pueden contribuir al desarrollo de lesiones en la
mucosa gastrica. Este estudio demostr6 que la ausencia
de tratamiento con ranitidina fue el mayor predictor en el
hallazgo de anormalidades en la mucosa géstrica en los
recién nacidos a término y pretérmino sometidos a
ventilacion mecanica. El tratamiento con surfactante en
el sindrome de dificultad respiratoria del neonato
disminuye significativamente la ocurrencia de lesiones
gastricas. Este hallazgo se puede explicar por la
disminucion en la necesidad de la ventilacion mecanica
y del efecto gastroprotectivo directo del surfactante”’. Se
compard en un estudio la eficacia de los antagonistas
H2, ranitidina y famotidina endovenosos, a través de la
medicion continua por 72 horas del pH intragéstrico en
poblacion pediatrica criticamente enferma. Se
aleatorizd la administracidon de ranitidina y famotidina
que se administro en los pacientes a las 48 horas de
iniciado la medicion del pH intragastrico. La ranitidina
incrementd el tiempo total de pH intragastrico >4,
38.2+£16.9% y la famotidina 60.3+24.8% (p<0.004),
pero no se encontrd diferencias significativas entre los
dos medicamentos''.

Inhibidores de bomba de protones. La aparicion de
los inhibidores de la bomba de protones (IBP), marco
una nueva etapa en el manejo farmacologico de la
HVDA en adultos, sin embargo, en la poblacion
pediatrica son pocos los estudios todavia. Se conoce que
el omeprazol no aumenta la incidencia de neumonias
asociadas a ventilador en los pacientes de UCI
pediétrica’. En un estudio prospectivo con 48 pacientes
de UCI pediatrica, los cuales fueron manejados a
discrecion del clinico tratante con profilaxis para HVDA
con ranitidina a 1 mg/kg/dosis cada 8 horas y
lansoprazol a 1 mg/kg/dosis cada 12-24 horas se les
realiz6 mediciones del pH gastrico diarias,
encontrandose un promedio de pH gastrico de 4.4+1.6
en el grupo de ranitidina y 5.0=1.2 en el grupo tratado
con lansoprazol, dicha diferencia no fue
estadisticamente significativa. El estudio concluye que
muchos pacientes criticos en tratamiento para profilaxis
de ulceras gastricas por estrés a las dosis recomendadas
de los agentes gastroprotectores no obtienen un pH mas
alcalinoa4”. Se encontrd una tendencia a mantener pH
gastricos mas alcalinos a 4 de una manera mas
consistente con dos dosis diarias de IBP
comparativamente a una sola dosis o a la ranitidina".
Otro estudio reciente determind la eficacia de la
administracién de omeprazol en suspension en aumentar
el pH gastrico >4 en pacientes pediatricos criticos.
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Fueron incluidos en el estudio pacientes de 1 a 18 afios
con falla respiratoria que requirieron ventilacion
mecanica y un factor de riesgo adicional para

formacion de ulceras (puntaje PRISM II 2 10, falla
multiorgdnica, coagulopatia), no se incluyeron
pacientes con alimentacion enteral. Los pacientes se
dividieron de acuerdo a la respuesta farmacologica del
omeprazol a 1 mg/kg en de respuesta rapida, lenta y no
respuesta. Los de respuesta rapida requirieron 0.72
mg/kg diarios de omeprazol para alcanzar pH
protectores por encima de 4. Los de respuesta lenta
requirieron 1.58 mg/kg diarios para alcanzar pH
protectores. Los pacientes de no respuesta no
alcanzaron una adecuada elevacion del pH gastrico
para proteccion contra Ulceras de estrés. El estudio
muestra dentro de los resultados que el 50% de los
pacientes no alcanzo niveles de pH gastrico protectores
con una dosis de omeprazol a 1 mg/kg"”". Se concluye
del estudio que la administracion nasogastrica de
omeprazol en suspension tiene una eficacia variable en
los pacientes pedidtricos criticos, por lo cual se
recomienda su uso bajo monitoreo continuo del pH
gastrico”. Otro estudio reciente realizado en 22
pacientes de 1 mes a 9 afios de edad sometidos a
trasplante hepatico o intestinal (grupo a riesgo para
desarrollo de ulceras por estrés) evalud el potencial en
la supresion acida del omeprazol. El omeprazol fue
administrado en suspension con bicarbonato a través de
un tubo nasogastrico. La terapia se inici6 con 0.5 mg/kg
cada 12 horas después de la cirugia. El monitoreo del
pH gastrico se evalud dos dias después. El estudio
encontr6 que el promedio del pH gastrico fue 6.1+0.3,
sin diferencias significativas entre los dos grupos. 54%
(n= 12) de los pacientes presentaron un efecto
discontinuo del omeprazol, definido como una
disminucion del pH géstrico respecto la linea de base
antes de la siguiente dosis del IBP". De estos pacientes
5 presentaron un pH gastrico <5. A 4 de los anteriores
pacientes se les acorto el intervalo de la dosis cada 8 0 6
horas, resultando en un incremento del pH promedio
6.6+£0.2 (p<0.001)". En los restantes 10 pacientes el
efecto supresor acido se mantuvo ininterrumpido hasta
la siguiente dosis. Los autores concluyen que el
omeprazol en suspension es un agente efectivo en la
supresion acida en los pacientes trasplantados de
higado ¢ intestino, siendo una dosis de 0.5 mg/kg cada
12 horas efectiva para la mayoria de los pacientes, sin
embargo, dosis de cada 6 a 8 horas son requeridas para
asegurar una maxima supresion acida en todos los
pacientes .
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En conclusion, las tlceras de estrés en los pacientes
pediatricos criticos son infrecuentes, sin embargo, sus
posibles complicaciones y morbi-mortalidad
representan un reto para su prevencion y tratamiento
adecuados. La evidencia en la literatura pediatrica es
significativamente menor respecto a los estudios y
avances sobre el topico en la poblacidén adulta, sin
embargo, la literatura sugiere el beneficio del
tratamiento profilactico para la prevencion de la HVDA
secundaria a ulceras por estrés. No existe evidencia
acerca de que la profilaxis disminuya la duracion de la
ventilacidn mecanica o la estadia en UCI. Por otro lado,
tampoco existe evidencia de que la profilaxis aumente
los episodios de neumonia o eventos adversos. A pesar
de la informacion encontrada el nivel de evidencia es
baja, por lo tanto, las recomendaciones débiles. Se
necesitan mas estudios y evidencia que demuestren la
efectividad y la seguridad del tratamiento farmacologico
profilactico para las tlceras de estrés. También se debe
investigar sobre el uso de IBP en poblacion pediatrica.
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