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IHTRODUCCION 

Es bien conocida la ut.ilidad de los antagonistas H2 y 

el sucral:fa lo en la prevención de la hemorragia secundar1.a a 

la "formación de úlceras de stress. en pacientes 

hospitalizados durante varios dias, por alguna enfermedad 

aguda o crónica erave. 

La prevención de las lesiones del estómago y duodeno, 

asI como los mecani.smos de reparación ó cicalrizac16n de la 

mayoria de las lesiones tisulares de la mucosa 

gastrointestinal, son procesos mult1íactor1ales. Estos 

procesos son dependientes de energia, por lo que requieren 

una OlCigenación y soporte nutricional adecuados, lo cual 

depende de la integridad estructural y funcional de la 

microvascu la tura. 

El uso de diferentes medicamentos para prevenir los 

eventos antes mencionados, ha tenido buenos resultados 

cualquiera que sea el fármaco elegido. Sin embargo, no dejan 

de tener algunos ef'ectos adversos que en determinadas 

circunstancias adquieren gran importancia. Entre estos cabe 

destacar que la alcalinización del pH gástrico por 

antiácidos y antagonistas H2 favorece la t;olon1:.:a..:.lól1 p:r 

agentes infecciosos. Por consiguiente, la broncoasp1rac1ón 

de estos gérmenes en pacientes predispuestos incrementa el 

riesgo de procesos neumónicos nosocomiales. 



Respecto a la neumonia nosocomial hay que destacar su 

elevada morbilidad y mortalidad, en eran parle cond1ctonada 

por la resistencia de los microorganismos implicados a los 

anlim1crobianos habituales. 

Con lo expuesto hasta el momento, queda clara la 

1mportanc1a que puede tener la elección del ar.ente 

anlipéptico para prevención de las hemorragias por stress en 

pacientes hosp.ilallzados. Hecho que puede ser mod1f1cablc 1 

de acuerdo con diferentes trabajos publicados en la 

llteratura y que ar(?ument.an que el sucralfat.o no favorece la 

colonización gástrica, y por consiguiente, la incidencia de 

. neumon1a intrahospitalaria es menos frecuente en aquellos 

pacientes a los que se les administra este compuesto. 



AH'l'ECEDENTES CIENTIFICOS 

Es bien conocido que los pacientes hospitalizados por 

alguna enf'ermedad aguda o crónica grave desarrollan con 

Erecucncia úlceras de stress en la mucosa gást.rica y 

duodenal. Por tal motivo, se estable el tratamiento 

prof'Jláct.ico con medicamentos antipépticos (antagonistas HC, 

.lnliácidos y sucralfato). Conduela que generalmente tiene 

éxito 11ldependientemente del medicamento empleado.(!). 

Sjn embargo, debemos recordar que el organismo tam1>1én 

tiene mecan1smos de protecc16n endógena, como es la 

preservación de las células existentes, a través del 

incremento en los niveles de antióiidantes,capt.adorcs de 

radicales libres 

radicales tóxicos. 

ta d1smJ.nuc1ón en la producc16n de 

Otro mecanismo es d1sm1nuyendo la 

exposición de la mucosa, a través de un f'luJo sangu1nco 

adecuado, motilidad y permeabilidad vascular, asI como 

secreción de moco y b1carbonato.(2). 

En lo ref'ercntc a la reparación del daño tisular 

establecido, tenemos e! reemplazo por c6lu!as or1g1nales a 

partir de la m1grac1ón y prolJ.ferac1ón celular, además de ld 

reparación por teJido conectivo. Aunque la c1topr0Lccción 

gástr1ca no es un i'en6meno <icido-depend1ente, la secrec16n 

de bicarbonato por su elevado contenido en agua, representa 

un mecanismo protector importante.(2). 



Se ha sugerido que aquellos pacientes que reciben 

alimentación entera! tienen una baJa incidencia de 

hemorragias por stress. No se sabe exactamente mediante 

que mecanismo, pero hay varias hip6tesis para 

expl.icarJo.{3). 

La glucosa es ef'ectiva para la prevención directa del 

da6o agudo en la mucosa del :fondo gástrico, al proporcionar 

directamente el sustrato energCtico, Se ha propuesto que 

participa en la estimulac16n de prostaglandinas endógenas 

ci toprotectoras. También se ref"iere que aumenta el 

suplemento local de sangre, como resultado de la 

hiperosmolaridad en el luz gástrica.(3). 

Se ha observado tanto en ratas como en humanos que el 

stress incremt!nta la duración y la f'uerza de contracc1bn del 

estómago¡ hechos que se han asociado directamente con 

lesiones de la mucosa. Los Up.ido~ y los concentrados de 

glucosa admin.lstrados para alimentación entera! incrementan 

el volumen res.idual gástrico, mecanismo por el cual s~ cree 

disminuyen las lesiones de la mucosa.(3). 

La prof'J.laEis de las úlceras de stress utJ.Uzando 

bloqueadores 112 o ant.1Ac1dos ha reducido la 1.nc1denc1a de 

hemorragia clinicamen te importante a un C-3Z. Sin embal'go, 

estUd.los con pac1cntes en estado crit..lco sugJ.er~n que la 

supresión rul1nar1a de la acidez gástrica contribuye a la 

incidencia de neumonías nosocomiales, sobre todo por 

gérmenes aram nccat..ivos procedentes del estómago.(3). La 

importancia del jugo gástrico como una primera l.lnea de 

defensa contra los patógenos entél'icos ba sLdo reconocida 



desde hace mucho tiempo, atribuyéndose en gran parte a la 

acidez gástrica. Especii'icament.e no está claro si los 

patógenos entéricos bacterianos dii'ieren en susceplibilJ.dad 

a la acidez del jugo gástrico. Parece ser que hay difer·encia 

en la capacidad bactericida dependiendo si sea preprandial o 

postprandial, asl como en la susceptibilidad dc los 

diferentes microorganismos.(.q.), 

Ahora bien, se ha establecido que la alcalinización 

gástrica en pacientes crit1camente enfermos se asocia con 

gobrecrec1m.iento bacter·1ano y micótico en el est6mago.(5,6}. 

Además, se ha visto que esta sobrepoblación bacteriana 

cástri.ca favorece la colonización del aparato respiratorio y 

por consiguiente, el desarrollo de neumonia 

nosocom1al.(7 ,8,9). Por lo anterior, se han realizado 

trabajos comparando el uso de antagonistas H2 y/o ant.tácJ.dos 

contra el sucral-fato, observándose una d ism.tnuc1ón 

signii'icativa en la colonización gástrica y el desarrollo 

Ulterior de neumonia nosocomial. (8,9). Sin embargo, bay 

estudios donde sI se ha correlacionado el desarrollo 

bacteriano int.ragástrico pero no la asociac16n con neumonia 

nosocomial, considerándose que el esl6mago no es una :fuente 

importante de infecciones nosocomiales o endotoxem1a en 

aquellos pacientes con pH elevado.(10). 

Tamb1én se ha estudiado el efecto del sucralfat.o a 

nivel pulmonar en ratas, eucontrándose neumonJ.t.1s aguda. S1n 

embargo, esto no puede set• extra palado al hu mano por lo que 

se sugieren mas invest1gacJ.ones al respecto.(111. 



El sucral-falo es un compuest.o químico de oclasulfato de 

suerosa e tudróxido df! aluminio, que ofrece una prolccc1ón 

de la mucosa gástrica s.im1lar a la dt! los demás compuest.o:; 

anlLpépticos, s1n reduc1r los n1velec de ác1do r.ást.r1co, En 

diferentes trabajos rcalLzados en modelos animales y humanos 

se ha demostrado su ciloprotccción gástr1ca. Sus d1ferenles 

acciones farmacológicas se ban clasificado en cua lro tipos: 

Adsorción, efectos sccretor1os, influencia en mediadores 

endógenos y efectos celulares. El primero se refiere a la 

capacidad de adsorber tanto Acidos biliares como pepsina. Se 

ha demostrado que inhibe la acción de la pepsina en la 

degradación de diferentes moléculas, por ejemplo, la 

albúmina. Por otra parte, se sabe que estimula la síntesis y 

l.lberaci6n de prostaglandinas endógenas, ejerciendo asi, su 

actividad ci toprotectora. También se sabe que est1mul~l la 

producción de moco y la secreción de bicarbonato por la 

mucosa gástrica. Aclualment.e no se sabe si la sccrec1ó11 de 

b1carbonato es dependienlc de prostaglandinas, o en parte, 

independiente de las mismas. Sin embargo, este efecto no es 

lo suficientemente importante t>ara modificar de manera 

signif1cat.1va el pH. En cuanto a sus efectos celulares cabe 

mencionar su capacidad para prevenir el daño de la zona 

pro11.tcral1va de la mucosa gastr1ca, por agculc:> h:->t'fu.-

para la misma. También prot.ege la int.egridad de la 

microvasculatura de la mucosa, la cual es importante para 

mantener una oxicenación y transporte adecuado de nutrientes 

al cp1tel.10 gáslrico.(2). 



Es conocido que los pacientes encamados por varios d1~1s 

tienen reflUJO -frecuente de material gást.rico 1 situac1ón 

que también se observa en inr11viduos normales, lo cual 

condiciona microaspl.raciones de JUCo ~fistr1co a los 

pulmones. Siendo más manif'icst.a esta situación en aquellos 

pacientes con delerioro de su estado de conc1enc1a. Debido 

a que estos pacientes generalmente requieren la colocai:J.ou 

de sonda n3sor.ástr1ca y la protecc10n con agentes 

ant.1péplicos, -frecuente la colon.ización gástr1.ca con 

diferentes gérmenes. La impórlancia de 6sto, estriba en que 

las asp.lrac1ones de jugo gástrico contaminado es al parecer 

un importante -factor para el desarrollo de neumou1as 

nosocomiales. Inf'eccioncs que se asocian a una elevada 

morbilidad y mort.aliclad.(6,9}. 



PLAN'rEAHlEN'ro DEL PRODLE:HA 

Oc acuerdo a la litera tura, las neumon1as nosocon11ales 

se asocian a una morbilidad y mortalidad no desprec1.ablu, 

variando según el lipa de poblacibn estudiada y los 

d.iferenlcs cent.ros hospitalar1os. Sin embargo, esUi bien 

est.ablecido que hasta un 501. de los pacientes con este 

diagnóstico sufren infección por gérmenes Oram negativos, 

que -frecuentemente muestran diferentes grados de rus1stenc1a 

a los anlimicrob.ianos. 

Por otra part.e, en nuestro hospital utilizamos 

ranilidina para la prevención de las man1feslac1ones 

acidopépt.1cas en aquellos pac1entes que lo requieren, 

obteniendo buenos resuH.ados para este 1·1n. Sin embargo, 

desconocemos la relación que pudiera tener como favorecedor 

de la colonizaci.bn gáslri.ca y el desarrollo ulterior de 

procesos neumónicos. 

JUSTIFICACIOH 

En base a lo anleriorment.e expuesto, se JUst1i'1ca el 

establecer un estudio que nos aclare tal s1tuac16n y poder 

o:frecer un maneJO igualmente efect.ivo para la ¡.¡1·eve11c1011 1 .. h.: 

las íilceras de stress, pero con menos r.iesgos de procesos 

infecciosos a nivel pulmonar. Infecciones que por sus 

caractertst.icas, resulta de capital lmportanc1a su 

prevención. 



OBJETIVOS 

t.- Ver1f".icar si la colon.izac16n ~áslrica por ar.entes 

infecciosos en los pacientes a los que se les coloca sonda 

nasogástr1.ca, que permanecen hospitalizados varios d1as y 

que requieren tratamiento ant1péptico, es menos frecuente 

con sucralfato comparado con ranit1dina. 

2.- Determinar cuantos de los pacientes con colon1zación 

gAstríca desarrollán neumonía. 

ObJeli vos secundarios: 

a).- Establecer cuales son los gérmenes causales de neumon1a 

intrahospilalaria mAs 'frecuentes en la población est.ud.iada. 

b),- Establecer que patologias o condiciones se asocian más 

f'recuentemente con el desarrollo de neumon.ias 

intrahospitalar1as en la población estudiada. 

HIPOTESIS ALTERNA 

El sucralf'ato sl of'rece ventaJas comparado con 

ran.it.1.dina en la prevenci6n de la colonizac1.6n gástrica Y el 

desarrollo de neumonia. Lo anterior, debido a que no 

mod.1i·1.cc::a el pH gástrico y por consigu.u:nt.t!, uu favu1·t!t:L; 

crec1m1en to bacteri.ano. 

DISEIO DE LA IHVESTIGACIOH 

Se lrat.a de un estudio experimental, prospect1vo, 

longit.Udinal y comparativo. 
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MA'rERlAL y ME'rooos 

Se incluyeron t.odos aquellos pacientes que 

ingresaron al servJ.c10 de Medicina Interna del Hosp1lat 

Central Norte de Pemex, en el periodo comprendi.do del 15 de 

marzo de 1990 al 30 de noviembre de 1990, que ameritaron 

varios d1as de estancia hospitalaria y que requirieron la 

colocacJ.bn de sonda nasogántrica 1 así como el uso de 

medicamentos ant1péplicos. Se ver1ficó que la sonda se 

encontrara en el estómago mediante una radiocrafia de 

abdomen. 

Se tomó al ingreso una muestra de jugo gástrico para 

determinación de pH y cultivos (para bact.erias, hongos y 

micoba et.e r ias }. Diariamente se hicieron estas 

det.erm.i.naciones durante 1 semana y cada tercer di.a durante 

el resto de su estancia bospitalari.a. La toma de las 
1 

muestras se hizo por las maAanas y enconlrAndose el paciente 

en ayuno. 

Al momento de identificarse algún germen patógeno a 

nivel gástrico, se vigil6 estrechamente la evotuci.6n del 

paciente para iduntifi.car datos que sugirieran l.nfecc1ón a 

u1v~l vu1mo11Jr. Se estableció el dl.agnósl1cu dt: ncumon1a 

mediante 108 dat.os cl:tnicos, radiocraf"Ia de tora& Y 

cultivo.!, El agente patógeno debi6 ser el mismo en ambos 

sitios, deb16ndose demostrar la colonizaci6n gástrica 24 brs 

antes de la aparición del cuadro neum6nlco para que pudiera 

establecerse una corrclac16n temporal entre una ·y otra. Se 
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euliendc como neumonLa nosocomial a aquella que 

man1-f1esla después de 'l8hrs de estancia hosp1lalar1a. A 

parl1r de esle momento de dló por terminado el estudio, 

estableciéndose el lratam1enlo adecuado para el proceso 

1n fecci.oso. 

Los pacientes se asi~naron en forma aleatoria a uno de 

los siguientes esquemas de tratamiento: 

1.- Ran1l1d.ina 50mgs por vla int.ravenosa cada 12hrs o 150mt:s 

por vla oral cada 12hrs. 

2..- Sucralfato tgr por vla oral cada 6hrs o lh.r antes de los 

all.mentos y a las 22hrs. 

CRn'ERIOS DE EXCLUSIOH 

a),- Evidencia de neumonJa 

bJ.- Hemorragia de tubo du?:est.ivo alto 

el.- Evidencia de algún germen patóP,eno a fll.VCl ~..í..str1co. 

CRITERIOS DE ELIHIHACIOH 

a).- Fallccim1cnto por al~una call;sa no relacionada 

b).- lntoleranc1a a alguno de los esquemas 

e).- Hemorragia de tubo d1i¡::est1vo alto 

d),- lntubac1ón orot.raqueal 

AHALlSIS ESTADISTICO 

Se empleó la prueba exacta de Fisher y la prueba de 

homoccnidad de ch1 cuadradada para el anállsis de los 

datos. 
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RESULTADOS 

Ingresaron un t.ola1 de l'l pacientes al estudio, en un 

periodo de 9 meses; nueve en el erupo l y cinco en el grupo 

II. La dl.slribuc16n por sexos fué la siguiente: Siete 

mujeres en el grupo l y tres en el grupo ll. 

La media de edad en el grupo I f'ué de 74.l afias y en el 

grupo 11 de 77 .2 años. 

signif'ica1.iva entre ambos. 

No observAndose di~crencia 

Por lo que se ref.tere a la colon1zac.ion gástrica, en el 

grupo sólo un paciente no desarrolló colonización y en el 

grupo 11, dos pacientes no lo hicieron (p= 0.6). En el grupo 

con ranitidina se observó colonizac16n gástrica por más de 

dos gérmenes con mayor frecuenc.ia que los t.ratados con 

sucralfalo, sin embargo esta diferencia tampoco f'Ub 

signif.icat.iva. Los gérmenes mAs frecuentemente aislados 

fueron E. coll, X:lebs.iella sp y Stafiloc:oco aureu:a. 

En cuanto al desarrollo de procesos neumón.i.cos, en el 

grupo l dos pacientes desarrollaron neumonia y en el grupo 

II sólo uno (p; 0.72:). De las neumon.ias del pr.imer grupo el 

agente causal i"ué Pseudomona sp en una y Cá.ndida albicans en 

la otra. En la neumonía del grupo II el agente causal fué 

J:lebsiella sp. Evidentemente, el agente infeccioso fué 

aislado mtnimo 2:'Jhrs antes en el JUgo gástrico, para 

establecer la correlación microbiológica. 
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DISCUSION 

De acuerdo a estos resultados. el uso de :;ucralfalo en 

pacientes hospitalizados no o:frcce ventajas comparado con 

ranitidina para disminuir la i"rccuenc1a de colon1zaci6n 

1Aslrica y tampoco se observ6 dlf'erencia s.ign1f1cativa en lo 

que se re·f1ere al desarrollo de neumonia. 

Es posible que nuestros resultados dií1eran de la 

mayoria de los estudios reportados en la literatura, eu que 

nuestros pacientes no se encontraban en una Unidad de 

Terapia Intensiva ni con intubación orotraqueal. Además, hay 

que recordar que las condiciones cllnicas del pacit!nle en 

estado critico lo hacen más p[•openso a una serie de 

complicaciones, que prolongan generalmente su estancia 

hospitalaria, aumentando as1 las posil.u.lidade::s de procesos 

infecciosos. Por ot.ra parte, la flora bacteriana en estas 

unidades tiende a ser más resislent.e a la terapi.a 

aulimicrobl.ana. Hay que hacer notar que el hecho de la 

.tntubací6n orotraqueal favorece la entrada de gi&rmenes al 

árbol respiratorio, siendo un factor que pudiera coadyuvar 

al desarrollo de procesos neumónicos por sI misma, 

independientemente de la alcal1ni.zaci6n gflslrica y la 

permanencia de una sonda nasogástrJca. 

Por lo expuesto ·anteriormente, considero que nuestro 

estudio no se contrapone necesariamente a lo reportado en 

otros trabajos, sino que es factible que por las 

caracteristicas particulares de cada t!rupo ost.11d1C:ido varui.n 

los resultados encontrados, sobre t.odo en lo reícrenle al 
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desarrollo de neumonia; que al final es el punto más 

importante de estas investigaciones. Es pos.ible entonces, 

que el uso de uno u otro esquema ant1pépt.ico en paci.enteu en 

p1sos de hosp.italizaci6n no sea un -fact.or determinante para 

la evoluci6n final del paciente. 
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CONCLUSIONES 

t.- El uso de sucralfato en paci.entes hosp1lalizados en el 

piso de Medicina Interna, no o-frece vcnlaJas comparado con 

ranilid.ina pdra dism1nuir la frecuenc1a de colonización 

gástrica. 

2.- Ho observó una d1fercncia s1gn1f1cal1va en la 

·frecuencia de neumonía nosocomial, por lo que en nuestra 

población estudiada el uso de ran1lidina o sucralfalo no 

1niluyeron en la incidencia de este problema infeccioso. 

3.- Los gérmenes más responsables de las neumonias -fueron E. 

coli, JClebsiella sp y Cándida albicans. E:slo va de acuerdo 

con lo report.ado en la literal ura. 
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