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RESUMEN

Las úlceras por estrés gástricas y duodenales, son 
complicaciones reconocidas en el niño críticamente 
enfermo. Varios estudios han demostrado la relación 
entre la severidad, la disminución del pH gástrico y el 
riesgo de hemorragia. La profilaxis contra las úlceras 
por estrés en la prevención de hemorragia de vías 
digestivas altas para la población pediátrica es 
insuficiente y controversial. La estabilización del niño 
con HVDA debe ser prioritaria y preceder cualquier 
intento de intervención endoscopica. En conclusión, las 
úlceras de estrés en los niños críticos son infrecuentes, 
pero sus posibles complicaciones y morbi-mortalidad 
representan un reto para su prevención y tratamiento 
adecuados.
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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 
conclusión, 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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INTRODUCCIÓN

Las úlceras por estrés a nivel del estómago, del duodeno 
y de las vías digestivas altas (VDA), son complicaciones 
bien conocidas en el paciente pediátrico críticamente 
enfermo que es admitido en las Unidades de Cuidados 
Intensivo (UCI). La prevalencia de las úlceras por estrés 
en niños críticamente enfermos, varía dependiendo de la 
severidad de la enfermedad y de los métodos empleados 
para su diagnóstico. Una cohorte de 1006 admisiones 
consecutivas a una UCI pediátrica (UCIP), reportó que 
el 10.2 % de los pacientes tuvo episodios de hemorragia 
de VDA (HVDA), siendo clínicamente importante en un 

11.6% .  Ukarapol et al., en 172 niños tailandeses entre 1 
mes y 15 años de edad, reportan un 43.5% de incidencia 
de sangrado por úlceras de estrés, con significante 

2sangrado clínico en un 5.3% . La HVDA puede 
manifestarse de diversas maneras, por lo que una 
historia clínica completa y cuidadosa es determinante. 
Las HVDA severas, que comprometen la vida del 
paciente son raras en el paciente pediátrico. La 
presentación más frecuente es el episodio de vómito en 

“concho de café” (sangre digerida) y/o melenas, siendo 
la hematemesis (vómito con sangre roja brillante) 
menos frecuente. 

Diversos estudios han demostrado la relación existente 
entre la severidad de la enfermedad, la disminución del 

3pH gástrico y el riesgo de hemorragia gástrica . La 
neutralización del ácido gástrico inactiva enzimas 
proteolíticas como la pepsina, la cual es responsable de 
la lesión en la mucosa gástrica. Los factores de riesgo 
identificados en niños para HVDA clínicamente 
significativa incluyen un puntaje de riesgo de 
mortalidad pediátrica (PRISM 2) mayor de 10 puntos, 
falla respiratoria,  ventilación mecánica y 

4
coagulopatía . Este estudio definió HVDA significativa 
con la presencia de sangrado (definido como vómito en 
“concho de café”, hematemesis y/o melenas)  
complicado por aparición en las siguientes 24 horas de: 
una disminución espontánea  mayor de 20 mm Hg en la 
presión arterial sistólica, un incremento mayor a 20 
latidos por minuto en la frecuencia cardiaca, o una 
disminución de la hemoglobina mayor a 2g/dL. En 
pacientes con enfermedades del sistema nervioso 
central, se ha involucrado una hipersecreción ácida 
como causa primaria de lesión en la mucosa 
gastrointestinal. 

La profilaxis contra las úlceras por estrés ha sido 
recomendada para la prevención de HVDA en el 
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paciente adulto críticamente enfermo, sin embargo, para 
la población pediátrica la evidencia es todavía 
insuficiente y controversial. 

APROXIMACIÓN INICIAL AL PACIENTE CON 
HVDA

Los esfuerzos en la estabilización del paciente 
pediátrico con HVDA siempre deben ser la prioridad y 
deben preceder cualquier intento de intervención 

5
endoscopica . Una monitorización continua del paciente 
con HVDA significativa es prudente, debido a la 
necesidad de una detección oportuna de signos de 
hipoperfusión que determinen la presencia de choque 
hipovolémico. Un control agresivo y reemplazo en las 
pérdidas de volumen con soluciones isotónicas 
cristaloides y paquetes de glóbulos rojos son 
importantes en la prevención del desarrollo de choque 

6
hipovolémico irreversible . La obtención de un acceso 
venoso en estos pacientes puede resultar un reto, por lo 
que niños severamente enfermos pueden requerir la 
colocación de un catéter venoso central o una inserción 
de un catéter interóseo en casos de urgencia. 

El reconocimiento de los cambios fisiológicos 
desencadenados por la rápida reducción del volumen 
intravascular, advierten al clínico la anticipación del 
tratamiento para el choque hipovolémico. Si la 
hemorragia logra disminuir la presión arterial media 
menos del 50% de lo normal, los mecanismos de 
vasoconstricción compensatoria mantendrían la presión 
arterial diastólica; sin embargo, si la HVDA no se 
resuelve y las pérdidas exceden el 35% del volumen 
intravascular la autoregulación 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 transfusión de glóbulos 
rojos, determinar la fuente y el sitio de sangrado, detener 
el sangrado y prevenir nuevos episodios neutralizando la 

7
liberación de ácido gástrico .

El uso de sonda nasogástrica y el aspirado gástrico para 
la evaluación de la presencia de sangre es un aspecto 
importante en la evaluación inicial del paciente con 
HVDA. Los pacientes pediátricos con HVDA pueden 
presentarse solo con hematoquezia debido a su tránsito 
intestinal relativamente acelerado comparado al de los 
pacientes adultos. 

GASTROPROTECCIÓN FARMACOLÓGICA

Tratamiento versus no tratamiento

En un estudio prospectivo aleatorizado, se evaluó el 
efecto del sucralfato, ranitidina y omeprazol sobre la 
incidencia de neumonía asociada al ventilador, 
mortalidad y sangrado gastrointestinal macroscópico 
en una población pediátrica 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 neumonía asociada al ventilador y 
episodios de sangrado macroscópico tampoco se 
encontraron diferencias significativas entre los grupos 

8
de pacientes tratados y no tratados . El estudio concluye 
que es necesaria la realización de estudios adicionales 
con muestras mayores, ya que la información 
disponible en la población pediátrica es insuficiente.

¿Con qué tratar?

Ranitidina. El efecto profiláctico de la ranitidina se 
evaluó en un estudio prospectivo, aleatorizado, en 
población de UCI neonatal a término y pretérmino 
sometida a ventilación mecánica. Se usaron dosis de 
ranitidina de 5 mg/kg/día dividida en tres dosis, los 
pacientes fueron evaluados por endoscopia y biopsia 
gástrica al cuarto día de vida (el patólogo y el 
endoscopista del grupo estaban ciegos frente a los 
casos). Los resultados muestran que el grupo tratado 
profilácticamente 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 histológicos fueron 
normales en el 58% de los pacientes que recibieron 
profilaxis con ranitidina, mientras que en el grupo 

8
control fueron del 16% (p<0.004) . Ninguno de los 
pacientes que recibió profilaxis con ranitidina presentó 
erosiones severas o úlceras, mientras que dichas 
lesiones fueron vistas en un 32% en el grupo que no 
recibió profilaxis. El tratamiento con ranitidina no 
mostró ser casusa de colonización bacteriana en la 

9
mucosa gastrica . Los pacientes en UCI neonatal, 
severamente enfermos, requieren ventilación mecánica 
por largos periodos de tiempo, con la posibilidad de 
presentar choque séptico, fenómenos hipóxico-
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 gástrica. Este estudio demostró que la ausencia 
de tratamiento con ranitidina fue el mayor predictor en el 
hallazgo de anormalidades en la mucosa gástrica en los 
recién nacidos a término y pretérmino sometidos a 
ventilación mecánica. El tratamiento con surfactante en 
el síndrome de dificultad respiratoria del neonato 
disminuye significativamente la ocurrencia de lesiones 
gástricas. Este hallazgo se puede explicar por la 
disminución en la necesidad de la ventilación mecánica 
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y del efecto gastroprotectivo directo del surfactante . Se 
comparó en un estudio la eficacia de los antagonistas 
H2, ranitidina y famotidina endovenosos, a través de la 
medición contínua por 72 horas del pH intragástrico en 
población pediátrica críticamente enferma. Se 
aleatorizó la administración de ranitidina y famotidina 
que se administró en los pacientes a las 48 horas de 
iniciado la medición del pH intragástrico. La ranitidina 
incrementó el tiempo total de pH intragástrico >4, 
38.2±16.9% y la famotidina 60.3±24.8% (p<0.004), 
pero no se encontró diferencias significativas entre los 

11dos medicamentos . 

Inhibidores de bomba de protones. La aparición de 
los inhibidores de la bomba de protones (IBP), marcó 
una nueva etapa en el manejo farmacológico de la 
HVDA en adultos, sin embargo, en la población 
pediátrica son pocos los estudios todavía. Se conoce que 
el omeprazol no aumenta la incidencia de neumonías 
asociadas a ventilador en los pacientes de UCI 

8
pediátrica . En un estudio prospectivo con 48 pacientes 
de UCI pediátrica, los cuales fueron manejados a 
discreción del clínico 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 
realizó mediciones del pH gástrico diarias, 
encontrándose un promedio de pH gástrico de 4.4±1.6 
en el grupo de ranitidina y 5.0±1.2 en el grupo tratado 
con lansoprazol ,  d icha di ferencia  no fue  
estadísticamente significativa. El estudio concluye que 
muchos pacientes críticos en tratamiento para profilaxis 
de úlceras gástricas por estrés a las dosis recomendadas 
de los agentes gastroprotectores no obtienen un pH más 

12
alcalino a 4 .  Se encontró una tendencia a mantener pH 
gástricos más alcalinos a 4 de una manera más 
consistente con dos dosis  diarias de IBP 

12
comparativamente a una sola dosis o a la ranitidina . 
Otro estudio reciente determinó la eficacia de la 
administración de omeprazol en suspensión en aumentar 
el pH gástrico >4 en pacientes pediátricos críticos. 

Fueron incluidos en el estudio pacientes de 1 a 18 años 
con falla respiratoria que requirieron ventilación 
mecánica y un factor de riesgo adicional para 

formación de úlceras (puntaje PRISM II ≥10, falla 
multiorgánica, coagulopatía), no se incluyeron 
pacientes con alimentación enteral. Los pacientes se 
dividieron de acuerdo a la respuesta farmacológica del 
omeprazol a 1 mg/kg en de respuesta rápida, lenta y no 
respuesta. Los de respuesta rápida 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 elevación del pH gástrico 
para protección contra úlceras de estrés. El estudio 
muestra dentro de los resultados que el 50% de los 
pacientes no alcanzó niveles de pH gástrico protectores 

1213con una dosis de omeprazol a 1 mg/kg . Se concluye 
del estudio que la administración nasogástrica de 
omeprazol en suspensión tiene una eficacia variable en 
los pacientes pediátricos críticos, por lo cual se 
recomienda su uso bajo monitoreo continuo del pH 

13gástrico . Otro estudio reciente realizado en 22 
pacientes de 1 mes a 9 años de edad sometidos a 
trasplante hepático o intestinal (grupo a riesgo para 
desarrollo de úlceras por estrés) evaluó el potencial en 
la supresión ácida del omeprazol. El omeprazol fue 
administrado en suspensión con bicarbonato a través de 
un tubo nasogástrico. La terapia se inició con 0.5 mg/kg 
cada 12 horas después de la cirugía. El monitoreo del 
pH gástrico se evaluó dos días después. El estudio 
encontró que el promedio del pH gástrico 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 
disminución del pH gástrico respecto la línea de base 
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antes de la siguiente dosis del IBP . De estos pacientes 
5 presentaron un pH gástrico <5. A 4 de los anteriores 
pacientes se les acortó el intervalo de la dosis cada 8 o 6 
horas, resultando en un incremento del pH promedio 

146.6±0.2 (p<0.001) . En los restantes 10 pacientes el 
efecto supresor ácido se mantuvo ininterrumpido hasta 
la siguiente dosis. Los autores concluyen que el 
omeprazol en suspensión es un agente efectivo en la 
supresión acida en los pacientes trasplantados de 
hígado e intestino, siendo una dosis de 0.5 mg/kg cada 
12 horas efectiva para la mayoría de los pacientes, sin 
embargo, dosis de cada 6 a 8 horas son requeridas para 
asegurar una máxima supresión ácida en todos los 
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pacientes .
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En conclusión, las úlceras de estrés en los pacientes 
pediátricos críticos son infrecuentes, sin embargo, sus 
posibles complicaciones y morbi-mortalidad 
representan un reto para su prevención y tratamiento 
adecuados. La evidencia en la literatura pediátrica es 
significativamente menor respecto a los estudios y 
avances sobre el tópico en la población adulta, sin 
embargo, la literatura sugiere el beneficio del 
tratamiento profiláctico para la prevención de la HVDA 
secundaria a úlceras por estrés. No existe evidencia 
acerca de que la profilaxis disminuya la duración de la 
ventilación mecánica o la estadía en UCI. Por otro lado, 
tampoco existe evidencia de que la profilaxis aumente 
los episodios de neumonía o eventos adversos. A pesar 
de la información encontrada el nivel de evidencia es 
baja, por lo tanto, las recomendaciones débiles. Se 
necesitan más estudios y evidencia que demuestren la 
efectividad y la seguridad del tratamiento farmacológico 
profiláctico para las úlceras de estrés. También se debe 
investigar sobre el uso de IBP en población pediátrica. 
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