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Prevención del sangrado digestivo alto 
Estudio comparat ivo sucralfate Vs. antiácido 

Jorge Salej, Jorge Rueda, Al fonso Jáuregui, Gui l lermo Plata 

Se realizó un estudio comparativo, aleatorio, 
entre sucralfate y antiácido para la prevención 
de sangrado digestivo alto en pacientes 
críticamente enfermos. Cuarenta y nueve pa-
cientes recibieron antiácido y 56 recibieron 
sucralfate. Presentaron sangrado digestivo 
cuatro pacientes del grupo sucralfate y tres del 
grupo antiácido. Se practicó endoscopia a cin-
co de los pacientes que sangraron, encontrán-
dose gastroduodenitis erosiva en cuatro y úlce-
ra duodenal en uno. Todos los pacientes con 
sangrado digestivo tuvieron por lo menos dos 
guayacos positivos en jugo gástrico antes de 
sangrar en forma evidente, siendo esta prueba 
un indicador precoz y sensible de sangrado di-
gestivo (p<0.001). 

La mortalidad no relacionada con el sangra-
do fue similar en los dos grupos (29 % sucralfa-
te y 24% antiácido). El promedio de pH fue 
mayor en el grupo antiácido (5.48 ± 0.96) que 
en el grupo sucralfate (3.62 ± 0.72) (p<0.005). 
Estos resultados sugieren que el sucralfate es 
igualmente efectivo que el antiácido en la pre-
vención del sangrado digestivo alto en pacien-
tes críticamente enfermos. 

INTRODUCCION 
El sangrado gastrointestinal alto en los pacien-

tes en estado crítico es causa importante de morbi-
mortalidad (1-6). Se ha establecido la importancia 
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de la profilaxis del sangrado en estos enfermos (2, 
7-13) y el medio más eficaz de prevención lo cons-
tituían los antiácidos (7 ,11 ,14 ,15) . 

Sin embargo, este es un método dispendioso, ya 
que para realizarlo adecuadamente es necesario 
llevar a cabo mediciones periódicas del pH del jugo 
gástrico para ajustar la dosis (7, 11). Esto mismo 
sucede con el uso de antagonistas H2 (13,15). 

Teniendo en cuenta lo anterior se comenzó a 
buscar alternativas eficaces. Se ha demostrado que 
el sucralfate, la sal metálica de un disacárido sul-
fatado, favorece la cicatrización de la úlcera pépti-
ca e inhibe las erosiones agudas inducidas por el 
estrés en los animales de experimentación (16-19). 
Tryba y colaboradores utilizaron una combinación 
de pirenzepina y sucralfate comparándola con pi-
renzepina y antiácido, encontrando que ambos 
regímenes eran igualmente eficaces en la preven-
ción del sangrado digestivo alto (20). Posterior-
mente Bank y colaboradores compararon sucralfate 
y antiácido en pacientes en estado crítico, llegan-
do a la conclusión que eran igualmente eficaces 
(21). Otros estudios han mostrado resultados simi-
lares (22, 23). 

La búsqueda de una alternativa económica y 
eficaz en nuestro medio nos motivó a la realiza-
ción de esta investigación, y comparar el sucralfa-
te contra el tratamiento con antiácido. 

MATERIAL Y METODOS 
Este estudio se realizó en la Unidad de Cuidado 

Intensivo Médico del Hospital Militar Central, la 
cual consta de 16 camas y atiende pacientes médi-
cos y quirúrgicos. Entre junio de 1987 y diciembre 
de 1988 ingresaron 147 pacientes al estudio, que 
fueron repartidos en dos grupos para recibir su-
cralfate o antiácido mediante una tabla de núme-
ros aleatorios. 
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Se consideraron aptos para el estudio aquellos 
pacientes que tuvieran uno o más de los siguientes 
factores de riesgo de sangrado digestivo (7, 20): 
cirugía mayor, politraumatismo, insuficiencia re-
nal, insuficiencia hepática, falla respiratoria, sep-
ticemia e hipotensión sostenida o choque. Crite-
rios de exclusión fueron: sangrado gastrointestinal 
evidente o la positividad de tres guayacos conse-
cutivos en el momento de ingreso a la unidad, 
alimentación enteral, cirugía esofágica, gástrica o 
cardíaca (7,21). 

Un grupo recibió sucralfate lg por sonda naso-
gástrica cada cuatro horas, preparado en forma de 
suspensión de acuerdo con el método descrito por 
Bonner (24). El grupo antiácido recibió por sonda 
nasogástrica 30 ml cada dos horas de una mezcla 
de hidróxido de aluminio (200 mg), hidróxido de 
magnesio (200 mg) y metilpolisiloxano (20 mg), 
dosis que se duplicó cada dos horas hasta un má-
ximo de 120 ml y hasta obtener un pH gástrico 
mayor o igual a 4. La sonda nasogástrica se cerra-
ba por dos horas en el grupo sucralfate y por una 
hora y media en el grupo antiácido. 

Se midió el pH del jugo gástrico cada seis horas 
mediante el uso de papel indicador universal (Rie-
del de Haen A.G.-Hannover), previo lavado de la 
sonda con agua destilada (25). 

Se examinó la presencia de sangre oculta en el 
aspirado gástrico mediante la prueba de guayaco 
modificada según el método descrito por Layne 
(26). Se consideró sangrado digestivo la evidencia 
de sangre fresca o en cuncho de café en el aspirado 
gástrico, la positividad de tres guayacos consecu-
tivos o la presencia de melenas. 

Los datos generales de los pacientes, los diag-
nósticos principales, los antecedentes y los facto-
res de riesgo de sangrado digestivo, la evolución, 
las mediciones de pH, guayaco, la dosis de medi-
camentos recibidos, los efectos secundarios y la 
estancia fueron consignados en un formato 
especial. Para la evaluación y puntuación de los 
factores de riesgo en cada paciente se utilizó la 
escala de Tryba (20). 

Se daba por terminado el estudio cuando un 
paciente reiniciaba la vía enteral, presentaba san-
grado digestivo o era dado de alta de la unidad. Se 

realizó endoscopia de vías digestivas altas a los 
pacientes que presentaron sangrado en las prime-
ras seis horas del mismo. El análisis estadístico 
fue realizado mediante la utilización de la prueba t 
de Student y la prueba de Chi cuadrado. 

RESULTADOS 
De los 147 pacientes que inicialmente ingre-

saron al estudio, 42 fueron excluidos por el uso 
concomitante de antagonistas H2 (15 pacientes), 
inicio temprano de alimentación enteral (18 pacien-
tes), inadecuada recolección de la información (5 
pacientes) y tiempo de seguimiento insuficiente (4 
pacientes). 

Finalmente 105 pacientes fueron aptos para el 
análisis de los datos, 56 en el grupo sucralfate y 49 
en el grupo antiácido. Los 56 pacientes en el grupo 
sucralfate (36 hombres y 20 mujeres), tenían una 
edad promedio de 47.65 ± 12.85 años. Los 49 
pacientes en el grupo antiácido (32 hombres y 17 
mujeres) tenían promedio de edad de 42.16 ± 14.34 
años. No hubo diferencia significativa entre los 
dos grupos en cuanto a distribución por sexos, 
duración de horas del estudio, número de factores 
de riesgo y puntuación de los mismos (Tabla 1). 

Los diagnósticos principales de los pacientes se 
anotaron en la Tabla 2, la cual muestra distribu-
ción similar en ambos grupos, siendo el trauma el 
diagnóstico más frecuente. 
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Los factores de riesgo para sangrado gastroin-
testinal se muestran en la Tabla 3, donde se obser-
van algunas diferencias entre los dos grupos, como 
la mayor frecuencia de politraumatismo y-falla 
respiratoria en el grupo antiácido. Sin embargo, el 
número promedio de factores de riesgo fue similar 
en ambos grupos (2.5 ± 1 . 1 7 sucralfate y 2.55 ± 
1.15 antiácido), al igual que la puntuación de los 
mismos(18 .12±9 .29 sucralfate y 19 + 8.48 antiá-
cido). 

En el grupo sucralfate cuatro pacientes presen-
taron sangrado digestivo, dos de ellos con sangra-
do evidente y dos con sangrado en cuncho de café. 
A tres de estos pacientes se les practicó endosco-
pia, encontrando gastroduodenitis aguda erosiva. 
En el grupo antiácido, tres pacientes presentaron 
sángrado, dos de ellos en forma evidente y uno en 

cuncho de café. Se les realizó endoscopia dos en-
c o n t r a n d o ú l c e r a d u o d e n a l en u n o y 
gastroduodenitis erosiva en el otro. El promedio 
del puntaje de los factores de riesgo entre los pa-
cientes que sangraron fue de 27.5 ± 8 . 1 mientras 
que en los casos que no presentaron sangrado fue 
de 16.5 ± 9 . 2 (p<0.001). 

Todos los pacientes que sangraron tuvieron dos 
pruebas de guayaco consecutivas positivas antes 
del episodio de sangrado. Veinticinco pacientes 
tuvieron guayacos positivos aislados, sin que nue-
vos controles lo confirmaran o hubiera sangrado 
evidente posteriormente. Esto nos da 24% de gua-
yacos falsos positivos; sin embargo, la positividad 
de los guayacos se correlacionó significativamente 
con sangrado (p<0.001). 

Entre los pacientes que recibieron sucralfate el 
pH promedio fue de 3.62 ± 0.72 y entre los que 
recibieron antiácido fue de 5.48 ±0 .96 , siendo esta 
diferencia estadísticamente significativa (p<0.001). 
La dosis promedio de antiácido administrada cada 
dos horas fue de 35.8 ± 7.4 ml para mantener el pH 
del jugo gástrico mayor de cuatro. Los efectos co-
laterales en los pacientes que recibieron antiácido 
fueron diarrea en cinco casos y entre los que reci-
bieron sucralfate, dos pacientes presentaron estre-
ñimiento. El número de muertes fue similar en 
ambos grupos, 16 en el grupo sucralfate y 12 en el 
grupo antiácido, no estando relacionadas directa-
mente con el sangrado digestivo. 

DISCUSION 
La acción del sucralfate se ha atribuido clásica-

mente a su capacidad para unirse a la albúmina y a 
otras proteínas presentes en la base de la úlcera 
(27). Informes posteriores demostraron su posible 
mecanismo de citoprotección en la mucosa gástri-
ca a través del aumento de la síntesis de la prosta-
g l a n d i n E2 (28). Los factores de riesgo que con-
tribuyen al desarrollo de sangrado digestivo en los 
pacientes en estado critico alteran los mecanismos 
de citoprotección de la mucosa (29-31). Es por 
esta razón que se empezó a utilizar el sucralfate en 
la prevención del sangrado digestivo, inicialmente 
en animales y finalmente en humanos (17 ,20 ,21) . 

Existe diferencia estadísticamente significati-
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va en la edad promedio de los dos grupos; sin 
embargo, el número de factores de riesgo, la pun-
tuación de los mismos y el tiempo de permanencia 
en el estudio fueron similares en ambos grupos 
(Tabla 1). Los diagnósticos principales y los fac-
tores de riesgo fueron similares en ambos grupos 
(Tablas 2 y 3). Lo anterior y la alta mortalidad de 
ambos grupos nos confirman que los pacientes del 
estudio tenían un alto riesgo de sangrado digesti-
vo. 

Los resultados del presente estudio sugieren que 
el sucralfate es tan efectivo como el antiácido en la 
prevención del sangrado gastrointestinal alto en 
los pacientes en estado crítico. Informes de la lite-
ratura están de acuerdo con esta información (20, 
21,23). 

Aunque la positividad del guayaco modificado 
se correlacionó con la presencia de sangrado di-
gestivo, creemos que por el porcentaje de falsos 
positivos (24%), por lo dispendioso de su realiza-
ción y el costo de la misma, no es útil la práctica de 
este examen en pacientes en estado crítico. Es in-
teresante anotar que'la dosis promedio de antiáci-
do para mantener el pH del jugo gástrico mayor de 
cuatro, fue menor que la informada en estudios 
norteamericanos (21). 

El sucralfate es una droga con pocos efectos 
secundarios, de fácil administración y con meno-
res costos que el antiácido para la prevención de 
hemorragia digestiva alta en enfermos críticos. Otra 
ventaja potencial del sucralfate es la menor inci-
dencia de neumonía nosocomial en pacientes que 
reciben este medicamento al compararlo con an-
tiácido y bloqueadores H2 (22), dado que los me-
dicamentos que aumentan el pH gástrico favorecen 
la colonización de las vías aéreas por bacterias gram 
negativas procedentes de la cavidad gástrica .'(32, 
33). 

En conclusión, creemos que el sucralfate es una 
droga efectiva para la prevención del sangrado 
digestivo alto en pacientes críticos, ofreciendo 
algunas ventajas de tipo económico y de facilidad 
de-administración, y con potenciales ventajas des-
de el punto de vista de efectos secundarios, al 
compararla con los medicamentos más utilizados 
en la prevención del sangrado digestivo. 

SUMMARY 
This is a comparative randomized study between 

sucralfate and antacid medication for the preven-
tion of upper gastrointestinal tract bleeding in criti-
cally ill patients. Forty nine patients were given 
antacid and fifty six sucralfate. Four patients in the 
sucralfate group and three in the antacid group had 
upper gastrointestinal bleeding. Endoscopy was 
performed in five of these patients. Four had ero-
sive gastroduodenitis and one duodenal ulcer. All 
patients with bleeding had at least two positive 
guaiac before clinical bleeding. This was an early 
and very sensitive test for upper gastrointestinal 
bleeding (p<0.00l). Mortality not directly related 
to bleeding was similar in both groups (29% for 
the sucralfate group and 24% forthe antacid group). 
The mean pH was higher in the antacid group (5.48 
± 0.96) than the sucralfate group (3.62 ± 0.72) 
(p<0.003). These results suggest that sucralfate is 
as effective as antacid in the prevention of upper 
gastrointestinal bleeding in critically ill patients. 
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