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INTRODUCCION

Es bien conocida la utilidad de los antagonistas H2 Y
el sucralfato en la prevencisdn de la hemorragia Secundaria a
la. formacién de dlceras de stress, en pacientes
hospitalizados durante varios dias, por alguna enfermedad
aguda o crénica grave.

La prevencién de las lesiones del estémago y duodeno,
asI como los mecanismos de reparacidn & cicatrizaciéen de la
mayoria de las lesiones tisulares de 1la mucosa
gastrointestinal, son procesos multifactoriales. ’ Estos
procesos son dependientes de energia, por lo que requieren
una oxigenacién y soporte nutricional adecuados, lo cual
depende de la integridad estructural y funcional de la
microvasculatura.

El uso de diferentes medicamentos para prevenir los
eventos antes mencionados, ha tenido buenos resultados
cualquiera que sea el firmaco elegido. Sin embargo, no dejan
de tener algunos efectos adversos que en determinadas
circunstancias adquieren gran importancia. Entre estos cabe
destacar gque la alcalinizacién del PpH gastrico por
antiacidos y antagonistas H2 favorece la colonizacién pir
agentes infecciosos. Por consiguiente, la broncoaspiracién
de estos gérmenes en pacientes predispuestos incrementa el

riesgo de procesos neuménicos nosocomiales.
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Respecto a la neumonia nosocomial hay que destacar su

elevada morbilidad y mortalidad, en gran parte condicionada
por la resistencia de los microorganismos implicados a los
antimicrobianos habituales.

Con lo expuesto hasta el momento, queda clara la
importancia que puede tener la eleccidon del agente
antipéptico para prevencién de las hemorragias por stress en
pacientes hospitalizados. Hecho que puede ser modificable,
de acuerdo con diferentes trabajos publicados en la
literatura y que argumentan que el sucralfateo no favorece la
colonizacién gastrica, y por consiguiente, la incidencia de
-neumonia intrahospitalaria es menos frecuente en aquellos

pacientes a los que se les administra este compuesto.
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Es bien conocido que los pacientes hospitalizados por
alguna enfermedad aguda o crénica grave desarrollan con
frecuencia ulceras de stress en la mucosa gastrica y
duodenal. Por tal motivo, se estable el tratamiento
profilactico con medicamentos antipépticos (antagonistas H2,
antidcidos y sucralfato). Conducta que generalmente tiene
&éxito i1ndependientemente del medicamento empleado.(l).

Sin embargo, debemos recordar que el organismo tampién
tiene mecanismos de proteccién endégena, como es la
preservacion de las células existentes, a través de!l
tncremento en los niveles de antiéxidantes,captadores de
radicales libres y la disminucién en la producciédn de
radicales toxicos. Otro mecanismo es disminuyendo la
exposicién de la mucosa, a través de un flujo sanguineo
adecuado, motilidad y permeabilidad vascular, asf como
secrecién de moco y bicarbonato.2).

En lo referente a la reparacién del dajo tisular
establecido, tenemos el reemplazo por células originales a
partir de la migracién y proiiferacién celular, ademas de la
reparacién por tejido conectivo. Aunque la citoproteccioén
gastrica no es un fendmeno &Acido-dependiente, la secrecién
de bicarbonato por su elevado contenido ¢n agua, representa

un mecanismo protector importante.(2).
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Se ha sugerido gue aquellos pacientes que reciben
alimentacién enteral tienen wuna baja lncidencia de
hemorragias por stress. No se sabe exactamente mediante
que mecanismo, pero hay varias hipbétesis para
explicarlo.(3).

La glucosa es efectiva para la prevencién directa del
daso agudo en la mucosa del fondo gastrico, al proporcionar
directamente el sustrato energético. Se ha propuesto que
participa en la estimulacién de prostaglandinas endégenas
citoprotectoras, También se refiere que aumenta el
suplemento local de sangre, como resultado de 1a
hiperosmolaridad en el luz gastrica.(3).

Se ha observado tanto en ratas como en humanos que el
stress incrementa la duracién y la fuerza de contraccién del
estémago; hechos que se han asociado dairectamente con
lesiones de }a mucosa. Los lipidos y los concentrados de
glucosa administrados para alimentacién enteral incrementan
el volumen residual gastrico, mecanismo por el cual se cree
disminuyen las lesiones de la mucosa.(3).

La profilaxis de las ilceras de stress utilizando
bloqueadores H2 o antiicidos ha reducido la incidencia de
hemorragia clinicamente importante a un 2-3Z. Sin embargo,
estudios con pacientes en estado critico sugieren dque la
supresién rutinaria de la acidez gastrica contribuye a la
incidencia de mneumonias nosocomiales, sobre todo por
gérmenes Gram negativos procedentes del estémago.(3). La
importancia del jugo gastrico como una primera linea de

defensa contra los patégenos entéricos ha sido reconocida
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desde hace mucho tiempo, atribuyéndose en gran parte a la
acidez gastrica. Especificamente no estia claro si los
patégenos entéricos bacterianos difieren en susceptibilidad
a la acidez del jugo gastrico. Parece ser que hay diferencia
en la capacidad bactericida dependiendo si sea preprandial o
postprandial, asi como en la susceptibilidad de los
diferentes microorganismos.(4).

Ahora bien, se ha establecido que 1a alcalinizacién
gastrica en pacilentes criticamente enfermos se asocia con
sobrecrecimiento bacteriano y micético en el estémago.(5,6).
Ademis, se ha visto que esta sobrepoblacidédn bacteriana
gastrica favorece la colonizacion del aparato respairatorioc y
por consiguiente, el desarrolilo de neumonia
nosocom:al.(7,8,9). Por 1lo anterior, se han realizado
trabajos comparando el uso de antagonistas H2 y/o antidcidos
contra el sucralfato, observiandose una disminucién
si1gnificativa en la colonizacidén gaAstrica y el desarrollo
ulterior de mneumonia nosocomial. {(8,9). Sin embargo, hay
estudios donde sI se ha correlacionado el desarrollo
bacteriano intragastrico pero no la asociacibén con neumonia
nosocomial, considerandose que el estémago no es una fuente
meox‘tan.te de 1nfecciones nosocomiales o endotoxem:ia en
aquelios pacientes con pH elevado.(10).

También se ha estudiado el efecto del! sucralfato a
nivel pulmonar en ratas, encontrandose neumonitis aguda. Sin
embargo, esto no puede ser extrapolado al humano por lo que

se sugleren mas investigaciones al respecto.(i1)
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El sucralfato es un compuesto quimico de octasulfato de
sucrosa e hidréxido de aluminio, que ofrece una protecciéon
de la mucosa gastrica similar a la de los demas compuestos
antipépticos, sin reducir los nivelec de acido gastrico, En
daferentes trabajos realizados en modelos animales y humanos
se ha demostrado su citoproteccién gistrica. Sus diferentes
acciones farmacoldégicas se han clasificado en cuatro tipos:
Adsorcion, efectos secretorios, i1nfluencia en mediadores
endoégenos y efectos celulares. El primero se¢ refiere a la
capacidad de adsorber tanto Acidos biliares como pepsina, Se
ha demostrado que inhibe la accién de la pepsina en la
degradacion de diferentes moléculas, por ejemplo, la
albimina, Por otra parte, se sabe que estimula la sintesis y
liberacién de prostaglandinas endégenas, ejerciendo asi, su
actividad citoprotectora. También se sabe que estimula la
produccién de moco y la secrecidn de bicarbonato pour la
mucosa gastrica. Actualmente no se sabe s1 la secrecién de
bicarbonato es dependiente de prostaglandinas, o en parte,
1ndependiente de las mismas. Sin embargo, este efecto no es
lo suficientemente importante para modificar de¢ manera
significativa el pH. En cuanto a sus efectos celulares cabe
mencionar su capacidad para prevenir el dado de la zona
proliterativa de la mucosa gastrica, por agentes lvdivus
pPara la misma. También protege la integridad de ia
microvasculatura de la mucosa, la cual es importante para
mantener una oxigenacién y transporte adecuado de nutrientes

al cupiteiio gastirico.(2).
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Es conocido que los pacientes encamiados por varios dias
tienen reflujo frecuente de material gastrico, situacién
que también se observa en individuos normales, lo cual
condiciona microaspiraciones de Jugo gAastrico a los
pulmones. Siendo mas manlifiesta esta situacidén en aquellos
pacientes con deterioro de su estado de conciencia. Debido
a que estos pacienles generalmente requieren la colocacion
de sonda nasogiastrica Y l1a Proteccs:on con agentes
antipépticos, es frecuente la colonizacién gastrica con
diferentes gérmeunes. La importancia de ésto, estriba en que
las aspiraciones de jugo gastrico contaminado es al parecer
un importante factor para el desarrollo de neumonias
nosocomiales. Infecciones que se asocian a una elevada

morbilidad y mortalidad.(8,9).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

De acuerdo a la literatura, las neumonias nosocomiales
se asocian a una morbilidad y mortalidad no despreciable,
variando segin el tipo de poblacién estudiada y los
diferentes centros hospitalarios, Sin embargo, esta bien
establecido que hasta un 50/%Z de los pacientes con este
diagnés_tico sufren infeccién por gérmenes Gram negativos,
que frecuentemente muestran diferentes grados de resistencia
a los antimicrobianos.

Por otra parte, en nuestro hospital utilizamos
ranitidina para la prevencién de las manifestaciones
acidopépticas en aquellos pacientes que lo requieren,
obteniendo buenos resultados para este fin. Sin embargo,
desconocemos la relacién que pudiera tener como favorecedor
de la colonizacién gastrica y el desarrolio ulterior de

procesos neuménicos.

JUSTIFICACION

En base a lo anteriormente expuesto, se Justifica el
establecer un estudio que nos aclare ta) situacién y poder
ofrecer un manejo igualmente efectivo para la preveucion dv
las filceras de stress, pero con menos riesgos de procesos
infecciosos a nivel pulmonar. Infecciones gque por sus
su

caracteristicas, resulta de capital importancia

prevencidn.



OBJETIVOS

1.- VYerificar si 1la colonizacién gastrica por agentes
infecciosos en los pacientes a los que se les coloca sonda
nasogdstrica, que permanecen hospitalizados varios dias y
que requieren tratamiento antipéptico, es menos f{recuente
con sucralfato comparado con ranitidina.

2.- Determinar cuantos de los pacientes con colonizacién
gaistrica desarrolldn neumonia.

Objetivos secundarios:

a).- Establecer cuales son l0os gérmenes causales de neumonia
intrahospitalaria mAs frecuentes en la poblacién estudiada.
b).- Establecer que patologias o condiciones se asocian mas
frecuentemente con el desarrollo de neumonias

intrahospitalarias en la poblacidn estudiada.

HIPOTESIS ALTERNA
El sucralfato siI ofrece ventajas comparado con
ranitidina en la prevencién de la colonizacién gastrica y el
desarrollo de neumonia. Lo anterior, debido a Qque no
moditica el pH gastrico y por consiguiente, no favorede o

crecimiento bacteriano.

DISES0 DE LA INVESTIGACION
Se trata ‘de un estudio experimental, prospectivo,

longitudinal y comparativo.
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MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron a todos aquelles pacientes que
ingresaron al servicio de Hedicina Interna del Hospital
Central Norte de Pemex, en ¢l periodo comprendido del 15 de
marzo de 1990 al 30 de novicmbre de 1990, gue ameritaron
varios dias de estancia hospitalarjia y que requirieron la
colocacién de sonda nasogiAstrica, asi como el uso de
medicamentos antipépticos. Se verificé que la sonda se
encontrara en el estdmago mediante una radiografia de
abdomen.

Se tomdé al ingreso una muestra de jugo gastrico para
determinacién de pH y cultivos (para bacterias, hongos y
micobacterias). Diariamente se hicieron estas
determinaciones durante 1 gemana y cada tercer dia durante
el resto de su estancia ho?pitalarxa. La toma de las
muestras se hizo por las ma#ianas y encontrindose el paciente
en ayuno.

Al momento de identificarse algon germen patégeno a
nivel gastrice, se vigilé estrechamente la evolucién del
paciente para identificar datos que sugirieran infeccion a
uivel pulmonar, Se establecid el diagnostice de neumonia
mediante 1los datos clinicos, radiografia de torax Y
cultivos, El agente patégeno debid ser el mismo en amhos
sitios, deblsndose demostrar la colonizacion gastrica 2% hrs
antes de la aparicién del cuadro neuménico para que pudiera

establecerse una correlacién temporal entre una 'y otra. Se
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entiende c¢omo neumonid nosocomial a aquella que se
manifiesta después de 48hrs de estancia hospitalaria. A
partir de este momento de dié por terminado el estudio,
estableciéndose el tratamiento adecuado para el proceso
infecclioso.

Los pacientes se asignaron en forma aleatoria a uno de
los siguientes esquemas de tratamiento:
i.- Ranitidina 50mgs por via intravenosa cada i2ghrs o 150mgs
por via oral cada 1i12nrs.
2.- Sucralfato igr por via oral cada 6hrs o i1hr antes de los

alimentos y a las 22hrs.

CRITERIOS DE EXCLUSION
a).- Evidencia de neumonja
b).- Hemorragia de tubo digestivo alto

c).- Evidencia de algin germen patégeno a nivel gdstrico,

CRITERIOS DE ELIMINACION

a)- Fallecimiento por alguna causa no relacionada
b).- Intolerancia a alguno de los esquemas

¢).- Hemorragia de tubo digestivo alto

d).- Intubacién orotraqueal

ANAL1SIS ESTADISTICO
Se empled la prueba exacta de Fisher y la prueba de
homogenidad de chi cuadradada para el analisis de los

datos.
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RESULTADOS

Ingresaron un total de 14 pacientes al estudio, en un
perfodo de 9 meses; nueve-en el grupo 1 y cinco en ¢l grupo
II. La distribucién por sexos fué 1a siguiente: Siete
mujeres en el grupo 1 y tres en el grupo II.

La media de edad en el grupo 1 fué de 74.1 afios y en el
grupo II de 77.2 ados. ' No observandose diferencia
si1guificativa entre ambos.

Por lo que se refiere a la colonizacion gastrica, en el
grupo sdélo un paciente no desarrolld colonizacién y en el
grupo II, dos pacientes no lo hicieron (p: 0.6). En el grupo
con ranitidina se observdé colonizacién gastrica por mAas de
dos gérmenes con mayor frecuencia que los tratados con
sucralfato, sin embargo esta diferencia tampoco fué
significativa. Los gérmenes mAs frecuentemente aislados
fueron E. coli, Klebsiella sp y Stafilococo aureus.

En cuanto al desarrolloc de procesos neumdnicos, en el
grupo 1 dos pacientes desarrocllaron neumconia y en el grupo
II sé6lo uno (pz 0.72). De las neumonias del primer grupo el
agente causal fué Pseudomona sp en una y Cindida albicans en
la otra. En la neumonia del grupo II el agente causal fué
Klebsiella sp. Evidentemente, el agente infeccioso fué
aislado minimo 24hrs antes en el Jjugo gastrico, para

establecer la correlacién microbiolégica.
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DISCUSION

De acuerdo a estos resultados, el uso de sucralfato en
pacientes hospitalizados ﬁo ofrece ventajas comparado con
ranitidina para disminuir la frecuencia de colonizacidn
gaAstrica y tampoco se observé diferencia significativa en lo
que se refiere al desarrollo de neumonia.

Es posible que nuestros resultados difieran de la
mayoria de los esludios reportados e¢n la literatura, en que
nuestros pacientes no se encontraban en una Unidad de
Terapia Intensiva ni con intubacién orotraqueal. Ademas, hay
que recordar gque las condiciones clinicas del paciente en
estado critico lo hacen mAs propenso 4 una serie de
complicaciones, que prolongan generalmente su estancia
hospitalaria, aumentando asi las posibilidades de procesos
infecciosos. Por otra parte, la flora bacteriana en estas
unidades tiende a ser mids resistente a la terapia
antimicrobiana. Hay gque hacer notar que el hecho de la
intubacidn orotraqueal favorece la entrada de gérmenes al
arbdbol respiratorio, siendo un factor que pudiera coadyuvar
al desarrollo de procesos neuménicos por siI misma,
independientemente de 1la alcalinizacién gasirica y 1la
rermanencia de una sonda nasogastrica.

Por lo expuesto -anteriormente, considero que nuestro
estudio no se contrapone necesariamente a lo reporiado en
otros traba jos, sino que es Factible que por las
caracteristicas particulares de cada grupo estudiado varian

los resultados encontrados, sobre todo en lo referente al
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desarrollo de "heumonia; que al final es el punto mas

importante de estas investigaciones. Es posible entonces,
que el uso de uno u otro esquema antipéptico en pacientes en
plsos de hospitalizacién no sea un factor determinante para

la evolucién final del paciente.
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CONCLUSIONES

1.- El uso de sucralfato en pacientes hospilializados en el
piso de Medicina Interna, no ofrece ventiajas comparado con
ranitidina para disminuir la frecuencia de colonizacidn

gastrica.

2.- Ho se observé una diferencia significativa en la
frecuencia de neumonia nosocomial, por lo que en nuestra
poblacidn estudiada el uso de ranitidina o sucralfato no

influyeron en la incidencia de este problema infeccioso.

3.~ Los gérmenes mAs responsables de las neumonias fueron E.
coli, Klebsiella sp y Candida albicans. Esto va de acuerdo

con lo reportado en la literatura.
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