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RESUMEN. OBJETIVO. Demostrar que la alimenta-
ción enteral temprana (AET) en el paciente 
neurológicamente crítico, disminuye el riesgo a 
desarrollar sangrado digestivo alto  (SDA). 
MATERIAL Y MÉTODOS. En un periodo de cuatro 
años iniciando en Marzo de 1997 y cortando en Marzo 
del 2001, hemos ingresado a L40 pacientes considerados 
neurológicamente críticos. Estos pacientes fueron admi-
tidos y seguidos por el autor (TPM). A todos (140) se les 
instaló una sonda nasogástrica y fueron aleatoriamente 
distribuidos en dos grupos. Grupo I (n= 71) recibió 300 
mi de Ensure cada 4 horas y el Grupo II (n= 69) se le 
administraba ranitidina a 50 mg i.v. cada 8 horas. A 
diario se revisaba un aspirado gástrico buscando SDA. 
Los datos fueron colectados mediante una encuesta y 
fueron sometidos a análisis estadístico. RESULTADOS. 
Grupo í mostró una incidencia de sangrado digestivo 
alto de 24 % mientras que en el Grupo II (n=69) fue de 
42 %. (prueba de Mantel-Haenszel P= 0.02) con una 
relación de desiguales (odds ratio:0.43) al confrontar la 
posibilidad de no desarrollar sangrado digestivo si se da 
alimentación entera! temprana. La mortalidad del Grupo 
1 fue de 10 % y la del Grupo II 31 % (Mantel-Haenszel 
/J=0.001) con una relación de desiguales en la 
probabilidad que existe de fallecer al no ser alimentado 
de_23 % (OR=0.23). CONCLUSIÓN. La alimentación 
entera! temprana definitivamente reduce la incidencia de 
SDA y la mortalidad general en los pacientes 
neurológicamente críticos. 

PALABRAS CLAVE: Sangrado Digestivo alto, úlceras 
por estrés, alimentación enteral. 

ABSTRACT. OBJECTIVE. To prove that early enteral 
nutrition (EEN) in (he critically ill  neurologic patient 
decreases the risk for developing an upper gastrointesti-
nal bleeding (UGB). 
MATERIAL AND METHODS. From March, ¡997 lo 
March, 2001 140 patients considered nerologically 
critical were admitted. A nasogatric tube was placed 
on each patient and they were randomly distribuyed in 
two groups. Group I (n ~7Í) received Ensure, 300m ¡ 
every 4 hours and Group II (n-69), ranitidine, 50 mg 
intravenous every  8 hours. A gastric aspirate was 
performed daily searching  for UGB. The data was 
conected through a survey and under went a statistics! 
analysis RESULTS. Group I showed UGB incidence of 
24% while  in Group II was 42% (Mantel-Haenszel  p -
0.02) with an odds ratio=0.43 when  faced with the 
possibility  of not developing UGB if EEN was 
administered mortality in Group 1 was 10% and in 
Group II, 31% (Mantel-Haenszel p-0.001), an odds 
ratio-23% (OR 0.23) for the probability of dymg if  the 
patient  is not fed CONCLUSIÓN. EEN decreases 
incidence of UGB and general mortality in 
neurologically critical,  patients 

KEY WORDS; Upper gastrointestinal bleeding, stress 
ulcers, enteral  nutrition. 
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INTRODUCCIÓN. 

Los pacientes con afección neurológica se clasifican 
segun su gravedad en leve, moderado o severamente 
comprometidos. Cuando se loma como parámetro de 
referencia el estado de conciencia, esta clasificación 
se realiza conforme al puntaje de la valoración en la 
escala de Glasgow. Asi  tenemos que el paciente con 
Glasgow de 14 ó 13 se consideran levemente 
comprometidos, los que tienen entre 32 y 9 mode-
radamente comprometidos y entre 8 y 3 se les con-
sidera severamente comprometidos o críticos (I). 

Cuando este tipo de paciente es abordado, una serie 
de aspectos deben de considerarse desde el punto de 
vista terapéutico. Existe una lesión primaria que es 
aquella de base que justifica el estado puramente 
neurológico. Existe la lesión tardía o secundaria, 
que a diferencia de la primera se presenta después 
de instalarse la primaria. Entre las lesiones prima-
rias tenemos tumores. infecciones como la 
encefalitis y traumatismos craneales con sus 
distintas formas de presentación. Las lesiones 
secundarias son. por ejemplo, estados 
hiperosmolares como respuesta al trauma 
neumonías por aspiración, shock hipovolemico o 
sangrado digestivo alto (2). Existe poca inherencia 
del médico para controlar el daño producido por las 
lesiones primarias ya que las misma dependen del 
agente agresor, el tiempo, ubicación y tamaño del 
daño entre otros factores. El médico tiene 
oportunidad de actuar evitando ¡as lesiones 
secundarias ya que las mismas tienden a ser a con-
secuencia del mismo compromiso central pero con 
expresión a oíros órganos. La lesión secundaria 
puede ser igual o mas letal que la primaria y por 
tanto su prioridad o relevancia en la terapia es casi 
equivalente al tratamiento de la lesión primaria. El 
tipo de lesión secundaria que se presenta a veces se 
relaciona con el tipo de lesión primaria, es decir, en 
trauma generalmente vemos hipovolemia y aspi-
ración, en estados convulsivo prolongados se ve con 
frecuencia la aspiración, en la hemorragia 
subaracnoidea, hipertensión arterial, hiperglicemia y 
otros trastornos similares. La lesión secundaria que 
es común e invariable en todo paciente neurológica-
mente crítico es la gastritis por estrés (3). Esta enti-
dad es propia del estrés del mismo estado critico 
por ello es una complicación de los pacientes en 

UCI como quemados, pacientes acoplados a venti-
lador mecánico, politraumatizados, etc... (4) 

La incidencia de sangrado digestivo alto (SDA) 
varía de institución a institución (5-8), los rangos son 
entre la 10 %, sin embargo se ha observado hipe-
remia y cambios microscópicos en mucosa gástrica 
entre el 40 a 100% de los pacientes de cuidados 
intensivos (9. 

La fisiopatología del SDA en la actualidad sugiere 
que el evento es mas producto de isquemia a nivel 
de la mucosa estomacal producto de los cambios 
hemodinámicos de los pacientes críticos que un 
evento asociado a hipercloremia o hipersecreción 
gástrica (10). Por lo anterior se ha puesto en duda la 
indicación de profilaxis para SDA en pacientes 
críticos (II .  Dentro de 'las opciones farmacológicas 
para prevenir esta afección tenemos a la familia de 
los bloqueadores H2, el sucralfate y otros que con-
sideran la nutrición enteral (12), particularmente si 
la misma se inicia tempranamente (desde el ingreso) 
(13). 

Hay estudios que comparan la efectividad de los 
bloqueadores H2 versus el sucralfate (14) tanto en 
eficiencia como en costos-beneficios (15,16) entre 
una y otra terapia. En estos, así como otros ensayos, 
el sucralfate supera a la ranitidina. Lastimosamente 
en  nuestro Hospital esta terapia no esta disponible 
en cuadro básico de medicamentos y su costo no 
permite que todos los pacientes puedan comprarlo. 
En la literatura actual no hay ensayos que comparen 
la AET con el resto de las opciones farmacológicas 
en pacientes críticos. 

En las unidades de quemados se han realizado va-
rios estudios donde se evidencia que la nutrición 
entera temprana tiene beneficios desde el punto de 
vista profiláctico para el sangrado digestivo alto; es 
económicamente accesible, no se han demostrado 
complicaciones por su uso (por ejemplo ranitidina y 
neumonía nosocomial) y aparte que da un aporte 
nutricional por la vía de alimentación más fisiológica 
(17-21). 

De este tipo de estudios anteriormente expuestos en 
quemados no se han registrado similares en 
MEDLINE con pacientes neurológicamente críticos 
revisando desde 1962 hasta la fecha. A lo sumo se 
registran tres trabajos que involucran alimentación 
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enteral en pacientes neurológicos sin mencionar la 
inherencia que este pudiese tener en la gastritis por 
estrés (20-22). 

A continuación presentamos un estudio relacionando 
alimentación enteral temprana con la incidencia de 
sangrado digestivo alto en pacientes 
neurológicamente critico. 

MATERIAL MÉTODOS. 

Pacientes: 

El investigador (TPM) ingresó a 140 pacientes y los 
siguió hasta el momento del alta médica o de la 
defunción. Estos 140 pacientes son adultos que 
ingresaron a través de la Emergencia del Hospital 
Escuela con diferentes patologías neurológicas des-
de Marzo de 1997 hasta Marzo del año 2001. Todos 
los sujeto tenían un puntaje en la escala de Glasgow 
menor a 9 por tanto considerándoseles criticos y 
una evolución prehospitalaria de su estado crítico 
no mayor de 12 horas. Estos tenían a su vez per-
meable y viable su vía aérea y digestiva, sin ningu-
na contraindicación, inclusive relativa, para la insta-
lación de una sonda nasogástrica o para hacer uso 
de su vía digestiva para la alimentación. Esta eva-
luación se realizó conjuntamente con el residente de 
cirugía genera!. 

Una vez valorado lo anterior, el investigador proce-
día a introducir una sonda nasogástrica bajo la téc-
nica habitual de calibre 18 F. Seguidamente, se 
hacía un aspirado del contenido gástrico e inmedia-
tamente después un lavado gástrico con 200 mi de 
solución salina normal, este último entrada por 
salida. Si en el aspirado o en el lavado se eviden-
ciaba contenido hemático rutilante, hematemesis o 
aspecto en "pozo de café" el paciente inmediata-
mente se descartaba del estudio. 

Si la aspiración y el lavado eran negativos por SDA, 
el paciente se aceptaba. Seguidamente se hacía 
firmar una hoja de consentimiento por el familiar o 
responsable del paciente. 

Si el responsable del paciente aceptaba someter a 
su paciente al estudio, se procedía a asignarle un 
"grupo" . Se decidió llevar dos grupos simultáneos 
de pacientes en el estudio los cuales cada uno de sus 
miembros  se  introduciría de manera intercalada 

conforme fueran llegando a la emergencia (un pa-
ciente al grupo 1 el siguiente al grupo dos y así 
sucesivamente). 

La característica principal del grupo llamado Grupo 
HI o casos es que desde su ingreso se les 
administraría a través de la sonda nasogástrica 300 
mi de Ensure (Abbot Lab. Inc.) cada cuatro horas 
mediante bolsa de alimentación irrigando la sonda 
con 30 mi de agua tibia 30 minutos previo y después 
de alimentar al paciente. Posterior a la 
alimentación, la sonda se tapaba y se mantenía 
cerrada hasta la siguiente ingesta. Esto lo hacían 
las enfermeras de sala previamente adiestradas, 
ellas desconocían que se estaba llevando a cabo un 
estudio. 

La característica principal del Grupo el o control, 
recibiría el tratamiento que continuamente está 
disponible en el Hospital Escuela que es Ranitidina 
(genérico) a dosis de 50 mg  i.v. cada 8 horas (I2>. 
La sonda se mantenía cerrada. 

A ambos grupos, previo a un aspirado de ¡a sonda, 
se les realizaba un lavado gástrico (por el investiga-
dor) con 200 mi de solución salina a temperatura 
ambiental entrada por salida a las 6:30 a.m. todos 
los días hasta que el paciente fuese dado de alta, se 
le retirara la sonda por mejoría neurológica o fa-
lleciera. 

AI aspirar o al lavar la cavidad gástrica esperába-
mos encontrar y registrar datos que sugiriesen 
hematemesis, tinte hemático o aspecto en "poso de 
café". Lo anterior se consideraba criterio de falla 
terapéutica y era motivo para cerrar el estudio en el 
paciente. 

Todos los pacientes se vieron expuestos a dexame-
tasona 4 mg i.v. cada 6 horas como agente agresor 
ya que era terapia obligada para algunos pacientes. 

El instrumento de recolección de datos fue la en-
cuesta, la misma consta de 15 variables de las cua-
les 10 se llenaban al momento del ingreso y las 5 
restantes al suspender el estudio (por alta médica, 
sangrado digestivo o muerte. En la encuesta se 
indagó la edad, el sexo, antecedentes médicos o 
quirúrgicos del paciente así como hábitos, diagnós-
tico de base, evolución del estado crítico, Glasgow 
al ingreso, si se iba a alimentar con Ensure® o no y 
la comorbilidad, estos datos se registraban al ingre- 
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so. Al concluir con el paciente se registraba si había 
sangrado o no, cuanto tiempo después del ingreso?, 
Sí hubo mejoría, si falleció y cuanto tiempo después 
del sangrado, si es que sangró. 

Método estadístico: 

Al planificar nuestro estudio definimos que trabaja-
ríamos con niveles de confianza de P= 0.05 con las 
siguientes hipótesis: 

H0 : no existe diferencia entre administrar 
ranitidina i.v. y dar alimentación entera! temprana 
para reducir la incidencia de sangrado digestivo alto 
en pacientes neurológicamente críticos. Hl: si existe 
diferencia entre administrar ranitidina i.v. y dar 
aumentación entera! temprana para reducir la 
incidencia de sangrado digestivo alto en pacientes 
neurológicamente críticos, la alimentación entera! es 
mejor. 

H2: si existe diferencia entre administrar ranitidina 
i.v. y dar alimentación entera! temprana para redu-
cir la incidencia de sangrado digestivo alto en pa-
cientes neurológicamente críticos, la ranitidina i.v. 
es mejor. 

Se introdujo la base de datos al programa estadístico 
Epilnfo versión 6 utilizamos la prueba de Mantel 
Haenszei para determinar significancia estadística. 
De las variables que podían sacarse conclusiones 
relacionadas a nuestras hipótesis, se realizaron 
pruebas estadísticas y cruces de variable. 

De una tabla de 2 x 2 se cruzan las variables: 
"tuvo sangrado digestivo?" Versus "recibió alimen-
tación enteral?" hemos extraído la razón de des-
iguales {odds ratio) y el valor de ?. 

Diseño: 

Experimental Prospectivo longitudinal con casos y 
controles a doble-ciego. 
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RESULTADOS. 

Presentamos en la figura 1 la forma en que mane-
jamos la población. Aquí hemos tratado de llevar 
una ecuanimidad entre ambos grupos para así tener 
dos poblaciones uniformes. Como se aprecia, tene-
mos una muestra de tamaño n=140 pacientes los 
cuales se han divido en dos grupos denominados 
Grupo I (n=71) y Grupo II (n=69). Seguidamente el 
algoritmo muestra una comparación lineal de la 
cantidad de pacientes que presentaron sangrado en 
cada grupo. Se aprecia que el Grupo I presenta 17 
pacientes con SDA que representa el 24 % de los de 
ese grupo. El Grupo II presentó 29 pacientes con 
sangrado esto representa 42 % de todos los de este 
grupo. 

La relación que existió entre alimentarse (grupo I) 
y no (grupo II) y desarrollar sangrado digestivo 
mostró un valor de P=0.02. La relación de desigua-
les (odds ratio =0.43) revela que la alimentación 
entera redujo en 57 % las posibilidades de SDA en 
el grupo I. 

Al analizar la mortalidad en ambos grupos, en el 
Grupo 1 fue de 10 % y en el Grupo II de 31 %. La 
relación que existe entre alimentarse (Grupo I) o no 
(Grupo 1) y fallecer tiene un alto significado esta-
dístico (P=0.001). Igualmente la relación de des-
iguales (OR= 0.23) muestra que la mortalidad se 
redujo 77% en los individuos que se alimentaron. 

 

En la figura 2 podemos apreciar que la mayoría de 
los pacientes con SDA del Grupo I se les diagnosti-
có el SDA después de la ota semana del ingreso. En 
los casos del Grupo II la mayoría lo presentaron 
entre la tercera y 5ta semana intrahospitalaria. 

DISCUSIÓN". 

Este estudio controlado muestra como la alimenta-
ción enteral temprana no solo ayuda a la reducción 
en la incidencia del sangrado digestivo alto en los 
pacientes neurológicamente críticos, sino como esta 
práctica puede reducir sustancialmente la mortali-
dad en estos individuos. Hemos tratado de repro-
ducir los modelos de estudios realizados y publica-
dos en os pacientes quemados (13,17,20) ya que no 
existen trabajos de este tipo en la literatura con 
pacientes neurológicamente críticos. 

Se analizó el riesgo a desarrollar SDA al recibir o 
no AET, así como recibir EAT y fallecer; ambas 
relaciones mostraron ser estadísticamente significa-
tivas trabajando con 95 % de confíabilidad (P-0.02 
y P-0.001 respectivamente. Esto va de acuerdo 
con los resultados obtenidos por Raff y col donde 
esta relación también resulto en P<0.05. en quema-
dos (17). De mayor importancia consideramos los 
valores obtenidos en la relación de desiguales (OR) 
donde la relación de AET y la presencia de SDA 
(OR=0.43), mostró que la AET redujo en 57 % la 
incidencia de SDA en el grupo I. 

Aunque en la literatura no se señala una relación 
entre AET y mortalidad, en nuestro estudio se evi-
dencia una relación muy significativa (P=0.001). Se 
observa que en el grupo que recibió AET la morta-
lidad se redujo en 77% (OR = 0.23) al compararlo 
con el grupo II. Cabe mencionar que ningún paciente 
del estudio falleció a causa de SDA. 

En les pacientes que desarrollaron SDA, se observó 
que los del Grupo 1 tardaron mas de seis semanas 
(la mayoría) en desarrollarlo, mientras que en el 
Grupo II el sangrado se presentó mas tempranamen-
te (promedio entre 3ra y 5ta semana). Por lo ante-
rior interpretamos que a pesar de haber sangrado, 
los pacientes del Grupo I parecían estar mas prote-
gidos que los pacientes del Grupo II ya que lo hicie-
ron en tiempo mas prolongado. 
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La literatura utilizada de modelo para este estudio 
no establece dicha relación (17). 

Para el mes de Marzo del año 2000, ya se contaba 
con una cantidad de casos suficiente (140) para 
realizar una pausa y ver las perspectivas del estudio. 
No era el propósito del investigador (TPM) suspen-
der el estudio a este punto ya que se pretendía con-
tinuar hasta llegar hasta los 500 casos como en el 
estudio con pacientes quemados de Raff y col. (17). 
Al ver los resultados obtenidos (considerados pre-
liminares para aquel entonces) y el valor de signifi-
cancia estadística de los mismos, se decide hacer el 
corte ya que continuar sería éticamente inaceptable 
(24,25). Según las normas establecidas para los ensa-
yos clínicos donde se plantean hipótesis, el rechazar 
una hipótesis nula implica que ya es conocido que 
una opción terapéutica es mas efectiva que la otra y 
por tanto el estudio debe detenerse (25). Nosotros 
hemos rechazado la hipótesis nula planteada y acep-
tamos nuestra primera hipótesis alterna (H1). 

Por lo anterior, concluimos que si existe una dife-
rencia entre administrar ranitidina i.v. y dar alimen-
tación enteral temprana para reducir la incidencia 
de sangrado digestivo alto en pacientes 
neurológicamente críticos, la alimentación enteral 
es superior. 
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