22

HOSPITAL INFANTIL PRIVADOJ («*

hs

AFILIADO A LA DIVISION DE ESTUDIOS DE A
POSGRADO DE LA FACULTAD DE
MEDICINA DE LA U.N.AM.

SUCRALFATO O RANITIDINA COMO TRATAMIENTO
PROFILACTICO DEL SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO
ALTO EN NINOS CRITICAMENTE ENFERMOS

TESIS Y TRABAJO DE INVESTIGACION CLINICA
PARA OBTENER EL TITULO DE:
PEDIATRIA MEDICA
P R E S E N T A
DRA. NORMA MARTINEZ ‘ABARCA

MEXICO, D. F. 1996

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



HOSPITAL INFANTIL
AFILIADO A LA DIVISION DE ESTUDIOS DR PCBVGR‘I"U‘QQ;
DE LA PACULTAD DE MEDICINA DE LA U.N.A.M,

e
et

AUTOR DE LA TESIS =---===nwo- DRA. NORNMA| HARTINEZ ABARCA

P

DIRECTOR DE TESIS ~vmewvemenw~ ASUS LAGUNAS MUNOZ.
Pediatra. Nefrd&logo. Inten--
sivista.

Jefe de la Unidad de Cuida--
dos Tntensiveos del H.I.P.

.'igz ‘ ‘ ?;él' -
4 tZé¢¢°€4%’ &j§4bb/’
DIRECTOR MEDICO ~vrmamwwmmacvena DR. LAZARO BENAVIDES VAZQUEZ

Pediatra., Maestro en Salud -
Piblica. Director Médico del
m.I1.r.

AUTORIZACTON DE TESIS—-wwwwmw DR.’hﬁVID ESTEVEZ \ANCIRA
Pedlatra. Jefe de Kpsefianza
del H.I.P. Profesos/titular
del curso de Pediatria de--
la UVNeR MHe——me

R




AGRADECIMIENTOS:

A DIOS, Con todo el amor,
por toda la ayuda brindada
durante todo el tiempo de
mi vida,

Gracias, Sefior,

AL DR. JESUS LAGUNAS MOROZ
pox su apoyo incondicional,
amabilidad y conocimientos
otorgados para la realiza--
cién de este trabajo.

A MI ESPOSO ISRAEL, que con su
amor y apoyo permanente me ha
ayudado a alcanzar los objeti-
vos de mi vida.



PRESENTACION .
AGRADECIMIENTOS
INDICE .
ANTECEDENTES .

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA .

OBJETIVO .

HIPOTESIS . . .
IDENTIFICACION DE VARIABLES
MATERIAL ¥ METODOS .
ANALISIS BESTADISTICO .
RESULTADOS .

GRAFICAS .

TABLAS .

DISCUSION . . . . . .
CONCLUSIONES .
ASPECTOS ETICOS
ANEXOS .

BIBLIQGRAFIA .

PAGINAS

36
37
19



ANTECEDENTES .

Las lesiones erosivas de la mucosa gdstrica o duodenal
ocurren después de un stregs severo, Jeneralmente son
asintomiticas y suelen presentarse en el fondo y cuerpo
gdstrico, ésto ocurre unas horas después de la exposicién al
trauma (1,2)., La hemorragia gastrointestinal alta es un
indicador de dailo severo de la mucosa (3). Esta hemorragia se
desarrolla por diferentes estados que condicionan stress, asi
se mencionan factores de riesqo que predisponen la lesion de
la mucosa gdstrica o duodenal como son: falla respiratoria,
shock e hipotengién arterial, sepsis, quemaduras, falla
renal, falla hepdtica, lesién del sistema nervioso central,
coagulopatia, descompensacién cardiaca severa, trauma
miltiple y cirugias mayores (2,4-7).

La frecuencia de la hemorragia por stress puede ser hasta el
80% en pacientes que ingresan a la Unidad de Cuidados
Intensivos, sin embargo en la literatura se reporta una
incidencia que varia del 6 al 100% (2,7).

Existen factores determinantes para la preéencia 0o no de
lesidn en la mucosa géstrica, los que favorecen son:

a) Acido Gagtrico: Juega un papel importante en la produccién
del dafio por aumento de su secrecidn,

b) Reflujo biliar: Esto ocurre de duodeno a estémago
normalmente en poca cantidad, por si solo no produce
alteracién, sin embargo, combinado con isquemia si produce

lesibn.
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Los factores defensores de lesidn son:

a) Permeabilidad de la mucosa; Hs la habilidad del epitelio
gdstrico para mantener al ién de hidrdgeno entre la luz y el

tejido, cuando ocurre disrrupcién de esta barrvera, se
presenta el dailo,

b) Flujo de sangre de la mucosa: El stress causa disminucidn
rapida del fluido, lo que ocasiona isquemia, vy esto,
alteraciones en la concentracién de ATP en la mucosa, lo cual
aumenta la disfuncién de los iones hidrégeno produciendo
acidosis intramural .

c) Moco géstrico: Consiste en una glicoproteina que resiste
la difusién de protén evitando asi el dafo.

d) Prostaglandinas; Especialmente la PGE2 localizada en la
micosa gastrica, favoreciendo el flujo de sandgre de la misma
e induciendo la disminucidn de secrecién del &cido gdstrico,

e} Qélula epitelial: Durante el stress dismihuye la
proliferacién celular y la sintesis de DNA de la wucosa, lo
cual contribuye al desarrollo del dailo (2-5,8,9).

Las lesiones de la mucosa gAstrica generalmente son
superficiales, pero pueden desarrollarse wasivamente hasta
perforarse; el método mds real 'y sensitivo para
diagnosticarlas es la Endoscopia en un 60 a 100%, en ésta,
las primeras anormalidades vistas son petequias y hemorragia,
sequidas de erosidn y ulceracién superficial, al principio
solo se localizan en fondo y cuerpo gastrico, pero puede
avanzar y abarcar antro, duodeno, y en ocasiones, es6fago



distal; en pacientes con enfermedad del Sistema Nervioso
Central y Sépsis, las lesiones son wmias profundas.

Otro método diagnostico es la wonitorizacién del pHy, el
cual, normalmente se mantiene en un minimo de 4.5, al
mantenerse constantemente bajo puede permitir el desarrollo
de daflo de la mucosa por streses (2,5,8).

Para la prevencién del sangrado de tubo digestivo por stress,
se han utilizado antidcidos, antagonistas receptores
histaminicos H2 y agentes citoprotectivos, como el
Sucralfato, los cuales reducen o previenen la lesitn de la
mucosa {2,4,5).

El Sucralfato es un complejo quimico de octasulfato sucroso e
hidréxilo de aluminio, sus acciones protectoras se atribuyen
a la forwacion de una barrera protectora sobre la superficie
de la mucosa que estimula la formacidn de prostaglandina B2,
por homogeneidad de la mucosa, asi como la secrecién de
bicarbonato gdstrico y duodenal, el sucralfato se polimeriza
y forma un gel viscoso que protege la . mucosa contra
irritaciones luminales producidas por el &cido, pepsina y
gales biliares (10-12).

Se ha demostrado que 1 gramo de Sucralfato cada 8 horas en
nifios  reduce  significativamente las  microhemorrvagias
gdstricas espontdneas, disminuye la lesién ya formada con una
terapia de 4 semanas y disminuye sintomas dispépsicos (13).

Diversos estudios han demostrado que el aumente de pH+
inducido por agentes Dbloqueadores H2, antidcidos vy
citoprotectivos, aumenta la colonizacidn bacterisna en el
estémago, aumentando la probabilidad de infeccién al tracto



respiratorio por migracion bacteriana, la infeccidén se
produce cuando la migracion excede 10* ml, debido al sistema
inmune debilitado, se ha demostrado que hay menor bacteremia
en pacientes tratados con sucralfato, encontrindose cultivos
aislados de Klebsiella sp, E. Coli y Enterobacter (3,6,14-
16). el dnico efecto colateral obsgervado para el sucraltato
es la constipacidn (4,17).

Se ha reportado encefalopatia por aluminio en pacientes que
reciben sucralfato con diagndstico de Insuficiencia Renal
Crénica (18).

Dentro de los agentes blogueadores H2 encontramos a la
cimetidina, ranitidina y famotidina, estos son moléculas
hidrofilicas asi como  derivados imidazolicos, son
antagonistas competitivos reversibles de las acciones de la
histamina sobre los receptores H2; el mas notable de sus
efectos es la inhibicién de la estimulacién de la secrecidn
dcida gdstrica provocada por la histamina, reducen tanto el
volumen de jugo géstrico secretado como su concentracion de

iones hidrdgeno.

La vida media de la Ranitidina es de 8 a 12 horas, mientras
que para las otras, por ser menos potentes, es de 2 a 3
horas, se metabolizan en higado y se excretan por rifién. La
cimetidina atraviesa la barrera hematoencefdlica, por lo que
puede producir diversas alteraciones del Sistema Nervioso
Central, esta misma se une a receptores de andr6genos lo que
contribuye a disfunciones sexuales como pérdida de la libido
e impotencia, ademds puede presentar ginecomastia. La
ranitidina carece de actividad hematoencefdlica. Ambos
medicamentos tienen efectos crono e inotrdpico positivo, por
lo cual su administracién en bolo puede causar aumento del



pulso en forma temporal, son hepatotdxicos, pueden ocasionar
trombocitaopenia y anemia, en pacientes con enfermedad
regspiratoria la ranitidina tiene efecto broncoconstrictor.
Durante el tratamiento con estos agentes se ha reportado
mayor incidencia de neumonia nosocomial, aislandose Listeria,
Estafilococo, Klebsiella, Pseudomonua, Candida, Enterobacteria
y Serratia (5,6,13,19-21).

Otros agentes han sido estudiados para el tratamiento del
dafio de la mucosa gastrointestinal causado por stress, como
la es el omeprazole, prostaglandinas, somatostatina y dcido
tranexédnico (1),



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Se realizé en la Unidad de Cuidados Intensivos del

Hospital Infantil Privado, con un
la Ciudad de México en todos

requirieron ingreso a dicha unidad.

Se sabe que una de
frecuentes de los pacientes que

drea de afluencia de toda

aquellos pacientes que

las complicaciones mds

ingresan a este ripo de

Unidades, es la presencia de Sangrado de Tubo Digestivo Alto.

¢BEl Sucralfato es mejor que la Ranitidina para la

profilaxis del Sangrado de Tubo
criticamente enfermos?

Digestivo Alto en niflos



OBJETIVO

Demostrar que el Sucralfato es de mayor utilidad
que la Ranitidina para evitar el Sangrado de Tubo Digestivo
Alto en niflog criticamente enfermos, ademds de tener menor
nimero de efectos indeseables,



HIPOTESIS

Hipétesis General
a).- Hipétesis Nula:

b) .- Hipdtesis Alterna:

Hipétesis Especificas
1.- a).- Hip6tesis Nula:

El sucralfato y la ranitidina
tienen la misma utilidad en la
profilaxis del Sanyrado de Tubo
Digestivo Alto en nifos criti--
camente enfermos.

El sucralfato es mejor que la
ranitidina para la profilaxis -
del Sangrado de Tubo Digestivo
Alto en niflos criticamente en--
fermos.

Bl sucralfato y la ranitidina -
son Utiles para evitar el San--
grado de Tubo Digestivo Alto en
nifios criticamente enfermos.

b) .- Hipétesis Alterna: El sucralfato es mejor que -

2.~ a).- Hipdtesis Nula:

la ranitidina para evitar el --
Sangrado de Tubo -Digestivo Alto
en nifios criticamente enfermos.
El sucralfato y la ranitidina -
mantienen sin cambios el pH+ -~
gastrico en niflos criticamente
enfermos.

b) .- Hip6tesis Alterna: El sucralfato disminuye el -

pH+ gdstrico en niflog critica--
mente enfermos, a diferencia de
la ranitidina.



3.- a).- Hipdtesis

b) .- Hipdtesis

4.- a).- Hipotesis Nula:
b) .- Hipdtesis
5.~ a).- HipOtesis Nula:

Nula:

rs

Con el gsucralfato y la raniti -
dina la hemoglobina sérica se
mantiene sin cambios en niflos -

eriticamente enfermos.

Alterna: El sucralfato impide el - --

descenso de la hemoglobina sé--
rica, a diferencia de la rani--
tidina en nifos criticamente
enfermos .

El nimero de plaguetas séricas
se mantiene iqual en nifios cri-
ticamente enfermos gque reciben
aucralfato o ranitidina.

Alterna: El sucralfato no altera la -

cuenta de plaquetas séricas, a
diferencia de la ranitidina en
nifios criticamente enfermos.

El sucralfato y la ranitidina
mantienen las evacuaciones de -
congistencia blanda y minimo de
1 evacuacidén por dia en niflog -
criticamente enfermos.

Alterna: El sucralfato favorece la --

presencia de constipacién a di-
ferencia de la ranitidina.



IDENTIFICACION DE VARIABLES

1.- Variables Independientes:
- Ranitidina: Presentacién, dosis usada, via de adminis-
tracion y horario.
- Sucralfato: Presentacién, dosis usada, via de adminis-
tracién y horario.

2.- Variables Dépendientes:
- Presencia de sangre a través de sonda oro o nasogis---
trica.
Escala de medicién: nominal, discreta
- pH+ gdstrico
Escala de wedicidén: escalar, discreta
Unidad de medida: concentracién de ién hidrégeno
- Hemoglobina sérica
Escala de medici6n: escalar discreta
Unidad de medida: gramos por ciento (gry)
- Plaquetas séricas
Escala de medicidén: escalar, discreta
Unidad de medida; milimetros clbicos (mm3)
- Constipacién
Escala de medicidn: nominal, discreta
Unidad de medida: si o no

3.~ Definicidn de Variables:

- Presencia de sangre a Lravés de gonda oro o nasogds-- -
trica: salida de material hematico ( sangre fresca o -
en pozos de café a través de la sonda ).

- Constipacién: ausencia de evacuacidn por mds de 48 ho-
ras, de consistencia dura y con presencia de peristal-
tismo intestinal.



MATERIAL Y METODOS

Universo de Trabajo: Se incluyen todos los pacientes que
ingresaron a la Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital Infantil --
Privado, del mes de Mayo a Octubre
de 1994,

Criterios de Inclusidn:
- Pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados
Intensivos.
- Sexo masculino o femenino
- Edad de 1 mes a 14 afios

Criterios de No Inclusién:

- Pacientes menores de 1 mes o mayores de 14 afios

- Pacientes con antecedente de hipersensibilidad --
conocida a la ranitidina y/o sucralfato.

- Pacientes que ingresaron por Sangrado de Tubo Di-
gestivo Alto, vArices esofdgicas o gdstricas.

- Pacientes en los que su Repregentainte Legal no --
aceptd ingresar al estudio.

Criterios de Exclusién:
- Pacientes que manifestaron hipersensibilidad a la
ranitidina y/o sucralfato.
- Pacientes en los que se detectd vdrices esofdgi--
cas o gdstricas.
- Pacientes en los que sus familiares no aceptaron
continuar con el protocolo.



Pacientes que desarrollaron coagulacidn intravas-

cular diseminada.

Metodologia

- Los pacientes incluidos en el protocolo se selec-
cionaron al azar en dos grupas, el primero cons--
tituido por niflos que recibieron Ranitidina y el
sequndo recibié Sucralfato.

- Se determiné la presencia de sangre a través de -
la sonda oro o nasogdstrica, el pH+ gastrico, he-
moglobina, plaquetas, y el mimero y consistencia
de evacuaciones cada 24 horas a partir de su in--
greso, siendo congiderada a esta como la basal.

- Se buscd en forma objetiva la presencia de sangre
a travég de la sonda oro o nasogdstrica por el --
Médico Residente encargado del Servicio de Cuida-
dos Intensivos, asimismo, se medié el pH+ gastri-
co mediante una tira reactiva (Universal indicka-
tor pH+ 0-14- marca Merck) en una wuestra de 2 ml
de jugo gdstrico.

- La hemoglobina y plaquetas se cuantificaron por -
las técnicas convencionales de laboratorio.

- El Mé&dico Residente encargado de la Unidad de - -
Cuidados Intensivos describid el nimero y consis-
tencia de las evacuaciones,

Se realizé un estudio de varioy cohortes, el cual fue:
- Prospectivo
- Longitudinal
- Comparativo
- Observacional



ANALISIS ESTADISTICO

Para las variables de tipo nominal se emplearon ta-
blas de distribucién de frecuencias simples y de frecuencias
con intervalos, asi como estadistica descriptiva (modo, fre--
cuencia y X2) .

Para las variables de tipo escalar se realizd des- -
viacién estdndar y andlisis de varianza.



RESULTADOS

De Mayo a Qctubre de 1994 se incluyeron 26 pacien--
tes, 18 del sexo masculino vy B del femenino, edad de 1/12 a
14 aflos, cont media de 3.7 +/- 4.3 aflos.

El grupo I formado por 15 pacientes, de los cuales
10 fueron nifos Y % niflas, en tanto el Grupo IT constituido -
por 11 pacientes, siendo 8 hombres y 3 mujeres. Los diagnads--
ticos y edades por Grupos se encuentran en las tablas 1-3 y -
Gréfica 1.

En el Grupo I se encontraron 2 casos de Sangrado de
Tubo Digestivo Alto, el caso No. 8 lo presentd desde el tiem-
po I y el caso No. 1 a partir del tiempo II, en ambos persis-
ti6 a lo largo del estudio (Grafica 2).

En el Grupo 11 el caso No. 5 fue el dnico que tuvo
Sangrado de Tubo Digestivo Alto, presentandolo en el tiempo I
y desapareciendo posteriormente (Grdfica 3).

En ambos grupos se aplicé la prueba de Fisher entre
el tiempo I, II y IlI, sin encontrar significancia estadisti-
ca, asi mismo se comparé el tiempo III entre los Grupos I y -
Il sin obtener significancia estadistica.

El pH+ para el Grupo 1 fue de 3.4 +/- 1.4 y para el
Grupo II de 3.6 +/- 1.8 sin encontrar diferencia
significativa entre ambos, sin embargo, para el tiempo I, IT
y el III, la diferencia fue significativa (Gréfica y Tabla
4). Se compard el pH+ gdstrico en el tiempo 0 y el tiempo IIl
por separado en ambos grupos, obteniendo en el Grupo de la
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Ranitidina 3.4 +/- 1.4 y 5.5 +/- 1.7 respectivamente con una
Fode 12.84 y una p«<0.001 y para el Grupe del Sucralfato fue
de 3.6 +/- 1.8 y 6.4 +/- 5.2 al tiempo 11 con una F de 23.90
y una p<0.001.

La hemoglobina basal del grupo I fue de 12.2 +/-
2.5 gr¥ y para el grupo II de 11.7 «/- 2.0 gr¥, al final en
el tiempo ITI para el Grupo T era de 11.9 +/- 2.2 gr% en
tanto que el Grupo II fue de 12.4 +/- 1.3 gr¥ no presentando
significancia estadistica (Grdfica y Tabla 5).

La cuenta plaquetaria al inicio del estudio en el
grupo I fue de 304,000 +/- 166,000 y el Grupo II de 305,700
+/- 158,400, al final del estudio era para el Grupo I de
228,800 +/- 87,000 en tanto que para el Grupo II de 224,500
+/- 63,100 no mostrando significancia estadistica entre los
tratamientos al inicio y al final del estudio, asimismo, se
compard la cuenta de plaquetas al inicio y al fipal dentro
del wmismo grupo sin encontrar diferencia significativa en el
descensa del nimero de plaquetas (Grafica y Tabla 6).

En el Grupo I 8 pacientes cursaron con cohstipacién
(53%) y para el grupo Il fueron 10 pacientes (90%), al
aplicar prueba de X2 se encontrd X2=6.15 con p=<0.02 (Gréfica
7).
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POBLACION
TOTAL

GRUPO I

GRUPO TII

No.

26

15

11

Rango
anos

.08 a 13

.08 a 13

.25 a 13

Moda
anos

0.25

3.0

X +/- DS
anos

3.77 /= 4.3

3.4 +/- 3.9

4.3 +/~ 4.8

TABLA 1.

UNIVERSO DR TRABAJO



No.

Caso

O @ N O O S W N e

Lol O o o T
(L B O T R S

EDAD
anos

0.08
0.25
2,0
0.25
10.0
13.0
4.0
3.0
2.0
0.83
6,0
0.25
0.16
7.0
0.91

DIAGNOSTICOS

Sepsis

Neumonia, ICC

Apéndice perforada

Co Ao

Hidrocefalia

Infarto Cerebral

Varicela Complicada
vVaricela Complicada

Tumor Infratentorial
Enfermedad Hirschprung

TF, ICC

Malformaciones Anorectales
Malformacién Vascular Pulmonar
LLA PCR Revertido

Cierre CIA

ICC=
Co Ao=
TF=
LLA=
PCR=
CIA=

TABLA 2.

Insuficiencia Cardfaca Congestiva
Coartacién de Aorta

Tetralogia de Fallot

Leucemia Linfobldstica Aguda
Paro cardio Respiratorio
Comunicacién Inter Aurlcular

POBLACION Y DIAGNOSTICOS DEL GRUPO X



No.
Casos

O & N ;e W N

[P
[

EDAD
afios

0.58
0.25
6.0

0.33
0.50
13,0
9.0

0.66
12.0
0.58
3.0

DIAGNOSTICOS

Meningitis

Sepsis

Abdomen Agudo

Meningitis por Hi

POP Laparatomf{a Exploradora
Meningitis

Pancreatitis

Oclusién Intestinal
Intoxicacién Benzodiacepinas
POP Funduplicacidn Nissen
POP Apéndice perforada

Hi
pPOP

H

fi

TABLA 3.

Haemophillus influenzae
Postoperado

POBLACION Y DIAGNOSTICOS DRL GRUPO 11




TIEMPO GRUPO X +/- DS p
pH+

0 I 3.4 +/- 1.4 ns
0 i1 3.6 +/- 1.8
I I 4.0 +/~ 2.1 ns
I I 5.1 +/~ 1.3
II 1 5.3 +/~ 1.7 <0.001
1I I1 6.3 + 0.5
111 1 5.5 +/- 4.7 <0.02
111 II 6.4 +/~ 5.2

ns = no significativa

TABLA 4. pfi+ GASTRICO
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TIEMPO GRUPO X +/- DS

gri
0 1 12.2 4/~ 2.5
0 11 11.7 +/- 2.0
1 I 11.8 +/- 1.6
1 11 12.2 +/- 1.4
11 I 12,0 +/- 2.0
1T 11 12.5 +/=- 1.0
111 1 11.9 4/~ 2.2
I11 II 12.4 +/- 1.3

ns= no significativa

TABLA 5. HEMOGLOBINA SERICA




TIEMPO GRUPO X +/- DS P
mil/ml

0 I 304 +/~ 166 ns
0 II 305 +/- 158
I I 246.4 4/~ 114.4 ns
1 I1X 305.7 +/~ 158.4
II 1 217.4 +/- 93.3 ns
1I 11 117 4/~ 55.4
111 I 228.8 +/~ 87 ns
111 11 224.5 +/- 63.1

ns= no significativa

TABLA 6. CUENTA DE PLAQUETAS



DISCUSION

En el estudio predomindé el sexo masculino en ambos
grupos, siendo los diaynésticos mds frecuentes para el Grupo
I patologias o entidades de tipo quirtrgico, en tanto para el
Grupo II predominaron discretamente las de origen médico
(Tablas 2 y 3).

El Grupo de poblacién dominante fue de 0 a 2 aflos
de edad, evento similar para ambos grupos (Gréfica 1) lo que
concuerda con las caracteristicas generales de la Unidad de -
cuidados Intensivos del Hospital Infantil Privado (22).

No se encontrd diferencia significativa entre los
pacientes que recibieron Ranitidina y los que recibieron
Sucralfato, en cuanto a la presencia de Sangrado de Tubo
Digestivo Alto en el tiempo III, contrastando con lo descrito
en la literatura (6,10,13,16) (Grdfica 8), consideramos que
la aceptaci6én de la HipGtesis Nula se debid al tamailo de la
muestra, o bien, al tiempo de observaciodn.

El  pH+ gdstrico se incrememtd con ~ ambos
tratamientos, sin embargo, los que recibieron Sucralfato
mostraron mayor alcalinidad del pH+, lo anterior también ha
sido reportado por Bresalier y Konturek (4,10).

En la literatura se ha publicado la presencia de
casos aiglados de anemia y trombocitopenia (5 y 6), lo cual
no se corrobord en este estudio.

La constipacidn se menciona en un 2.3% con el uso
de Sucralfato (21), sin embargo, en este estudio se documentd
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dicho sintoma en un 90% para los gque recibieron Sucralfato a
diferencia del 53% en aquellos a quienes se les administré
Ranitidina, obteniéndose p estadisticamente significariva.

———— s e



CONCLUSIONES

1.- El Sucralfato y la Ranitidina demostraron ser dtiles
en la profilaxis del Sangrado de Tubo Digestivo Alto.

2.- El Sucralfato y la Ranitidina incrementaron el pH:
gidstrico, siendo mayor el primero.

3.~ La constipacion fue el Gnico efecto indeseable
observado con mayor frecuencia en el grupo que recibio
Sucralfato.
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ASPRCTQOS ETICOS

La investigacién 1llend los requisitos de las
disposiciones por el Cddigo Sanitario y la Declaracidén de
Helsinky, asi como el Articulo 100 Fracciéon I, II, III, 1V,
V, VI y VII de la Ley General de Salud.

La realizacién del protocolo requirid autorizacidn
escrita por parte de los familiares responsables o tutores
del paciente.



~ 37

ANEXO 1
HOJA DE AUTORIZACION DEL FAMILIAR

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO
UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

Estoy enterado {(a) y autorizo al Dr. (a)

con cargo que admi-
nistre a mi hijo (a) Azantac o Antepsin para evitar que su
Tubo Digestivo tenga sangrado por stress.

Me informd el (a) Dr. (a)
que el Azantac puede producir trombocitopenia y anemia, y que
el Antepsin también puede provocar constipacién.

Enterado (a) de lo anterior, acepto que mi hijo (a)
sea incluido (a) en el protocolo de estudio, y que tengo la
libertad de que sea excluido del mismo en el momento que lo
considere pertinente, sin que ello repercuta en la calidad de
atencién para el mismo.

ATENTAMENTE

Sr. (a)

Parentesco:

TESTIGOS :
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ANEXO 2

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

SUCRALPATO O RANITIDINA COMO TRATAMIENTO PROFILACTICO

NOMBRE :

DEL SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO ALTO EN

NINOS CRITICAMENTE ENFERMOS

EDAD:

SEXO:

DX. INGRESO:

FECHA INICIO DEL ESTUDIO:

MEDICAMENTO UTILIZADO:

TO
(Ingresa)

STDA
(si o no)

R

TI
(24 hrg}

TII
(48 hrsg)

TILI
(72 hrs)

pH Géstrico

‘| Hb

PLAQUETAS

No., evacua-
ciones y --
caracteris-
ticas
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