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Las lesiones gástricas por estrés (LGE)
o úlceras de estrés son erosiones mucosas que
afectan al cuerpo y fundus del estómago, aunque
ocasionalmente pueden asentar sobre el antro, el
duodeno o incluso el esófago distal1. Las lesiones
suelen ser superficiales, por lo que la hemorragia
que originan es generalmente “en sábana”, y se
debe a la ruptura de los pequeños capilares,
aunque en ocasiones se desarrollan ulceraciones
más profundas que penetran en la submucosa y
pueden originar una hemorragia masiva o incluso
una perforación gástrica1.

Clasificación
Las LGE aparecen en el contexto de pacientes graves, ge-
neralmente ingresados en una unidad de cuidados intensi-
vos (UCI), habiendo propuesto algunos autores una subcla-
sificación en función del proceso subyacente. Así, clásica-
mente se han denominado “úlceras de Cushing” a aquellas
asociadas a lesiones del sistema nervioso central, ya sean
traumatismos o intervenciones quirúrgicas, y que presentan
los siguientes datos característicos: pueden aparecer también
en el esófago o en el duodeno, son lesiones únicas con rela-
tiva frecuencia, la localización predominante es la curvatura
mayor gástrica, se suelen acompañar de hipergastrinemia e
hipersecreción gástrica y se asocian con un elevado riesgo de
hemorragia y perforación. Por otra parte, se ha dado el
nombre de “úlceras de Curling” a aquellas LGE que apare-
cen en pacientes que han padecido quemaduras graves.
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Epidemiología
Se ha estimado que el riesgo de sufrir LGE capaces de produ-
cir una hemorragia digestiva clínicamente relevante oscila en-
tre el 1,5 y el 15%2,3. Las LGE representan la causa más fre-
cuente de hemorragia digestiva entre los pacientes ingresados
en una UCI, y la presencia de esta complicación se asocia con
un incremento en la mortalidad de aproximadamente cinco
veces2,4.

Fisiopatología

Como cualquier lesión gastroduodenal, las LGE aparecen co-
mo consecuencia de un desequilibrio entre los factores agresi-
vos y defensivos de la mucosa. Las LGE se deben, como su
nombre indica, al estrés fisiológico al que se ve sometido el
organismo en determinadas situaciones. Este estrés determi-
na la disminución de los mecanismos de protección gástrica
frente al ácido, probablemente a través de la reducción del
flujo sanguíneo de la mucosa gástrica, el reflujo biliar y la
consiguiente alteración de la barrera mucosa glicoproteica1,5.
La hipersecreción gástrica no desempeña un papel importan-
te en la génesis de las LGE, excepto, como se ha mencionado
previamente, en aquellas que aparecen en los enfermos que
han sufrido un traumatismo craneoencefálico (las denomina-
das úlceras de Cushing)6. El protagonismo que la infección
por Helicobacter pylori pueda tener en las LGE no está esta-
blecido y, aunque se ha descrito una mayor prevalencia de es-
te microorganismo en los pacientes ingresados en una UCI,
así como una tendencia hacia una mayor incidencia de com-
plicaciones hemorrágicas en los enfermos infectados, está aún
por demostrar que sea realmente un factor etiológico relevan-
te en este tipo de lesiones7.

Factores de riesgo

Diversos estudios epidemiológicos han descrito una serie de
factores de riesgo para la aparición de LGE, como queda re-
sumido en la tabla 11. No obstante, la mayoría de los estudios
realizados adolecen de notables defectos metodológicos, y son
muy pocos los autores que han evaluado estos factores de ries-
go de manera prospectiva. En este sentido, destaca el estudio
que Cook et al llevaron a cabo utilizando un diseño de cohor-
tes prospectivo y multicéntrico, en el que únicamente se identi-
ficaron dos factores de riesgo: la necesidad de ventilación me-
cánica durante más de 48 h y la presencia de coagulopatía aso-
ciada2.

Localización de las lesiones

Las LGE generalmente se originan en el fundus y cuerpo gás-
trico y, aunque posteriormente puede progresar hacia zonas
más distales del estómago, suelen permanecer confinadas en las
primeras localizaciones, lo que contrasta con el predominio an-
tral de otras lesiones agudas de la mucosa gástrica, como son
las causadas por los antiinflamatorios no esteroides o el
alcohol8.

Manifestaciones clínicas
Las LGE comienzan a desarrollarse muy poco después –tan
sólo unas horas– de ocurrir el episodio desencadenante, y has-
ta la mitad de estas lesiones mucosas iniciales muestran signos
endoscópicos de hemorragia actual o reciente, si bien sólo una
reducida proporción de estos pacientes presentará un episodio
de sangrado con inestabilidad hemodinámica asociada3. Por
otra parte, las LGE que aparecen tras los primeros días de
hospitalización tienden a ser más profundas y, por tanto, pue-
den asociarse con complicaciones más graves9. Las LGE ge-
neralmente son indoloras, incluso cuando se complican con
hemorragia digestiva; una excepción son las úlceras de Cur-
ling, en las que puede aparecer un cuadro de intenso dolor ab-
dominal.

Profilaxis de las LGE

La profilaxis del desarrollo de LGE no está indicada en todos
los pacientes ingresados en una UCI4,10. Los candidatos serán
únicamente aquellos pacientes que se encuentren en situacio-
nes de riesgo para el desarrollo de estas lesiones (tabla 1), des-
tacando aquellos que precisen respiración mecánica, que sufran
una coagulopatía o que tengan antecedentes de úlcera péptica o
hemorragia digestiva. Se han empleado diversas medidas, far-
macológicas y no farmacológicas, con la intención de prevenir
el desarrollo de LGE, medidas cuyos resultados más relevantes
se resumen a continuación.

Medidas generales
La medida profiláctica más importante consiste en mantener
unos cuidados generales estrictos que permitan mejorar la
oxigenación y microcirculación del paciente críticamente en-
fermo10.
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• Ventilación mecánica

• Coagulopatía

• Shock

• Sepsis

• Insuficiencia hepática

• Insuficiencia renal

• Traumatismo múltiple

• Quemaduras graves

• Trasplante de órganos

• Traumatismo craneoencefálico

• Antecedente de úlcera péptica o hemorragia
digestiva

Tabla 1. Factores de riesgo para el desarrollo
de lesiones gástricas por estrés



Nutrición
Algunos autores han demostrado que la nutrición enteral se
asocia con una menor incidencia de complicaciones debidas a
LGE11-13.

Antiácidos
La evidencia que apoya la eficacia de los antiácidos en la pre-
vención de las LGE no proviene de ensayos clínicos frente a
placebo, sino más bien de estudios que demuestran resultados
similares a los obtenidos con antagonistas H2

3. Sin embargo,
un reciente metaanálisis ha demostrado sólo una tendencia no
estadísticamente significativa hacia una mayor eficacia de los
antiácidos frente a placebo14. Además, la prescripción de estos
fármacos es engorrosa, pues requiere la administración de 30 a
60 ml (por vía oral o a través de la sonda nasogástrica) cada 1 o
2 h1.

Antagonistas de los receptores H2
La mayoría, aunque no la totalidad, de los estudios realizados
ha demostrado que estos fármacos son eficaces en la preven-
ción de las LGE3. De este modo, varios metaanálisis han cons-
tatado un menor riesgo de sufrir una hemorragia digestiva clí-
nicamente relevante con antagonistas H2 en comparación con
placebo3,14, si bien no todos los autores coinciden en ello15.
Aunque se ha objetivado que la administración de los antago-
nistas H2 en perfusión continua consigue un mejor control del
pH intragástrico que cuando se administra en forma de bolo
(50 mg/8 h i.v.), no se ha demostrado que ello se traduzca en
una ventaja en la práctica, esto es, en una reducción del riesgo
de hemorragia digestiva16. Incluso se ha constatado que los an-
tagonistas H2 son también efectivos cuando se administran por
vía oral o a través de la sonda nasogástrica (a dosis de 150
mg/12 h)17. De este modo, en los pacientes en los que la única
vía de administración de medicamentos sea la parenteral, la ra-
nitidina es de elección, pasándose a la vía de administración
oral tan pronto como sea posible.

Sucralfato
Este fármaco desempeña su acción preventiva a través de un
mecanismo tópico, sin inhibir la secreción ácida gástrica. Su
eficacia en la profilaxis de las LGE (a dosis de 1 g/6 h) ha si-
do, en general, similar a la de los antagonistas H2

1, y varios
metaanálisis han demostrado una menor mortalidad con su-
cralfato, atribuible con probabilidad a una menor incidencia
de neumonía nosocomial con este fármaco14,18. Sin embargo,
un reciente ensayo clínico, realizado con posterioridad a los
mencionados metaanálisis, ha demostrado una menor inci-
dencia de episodios de hemorragia digestiva clínicamente re-
levante en los pacientes tratados con ranitidina en compara-
ción con los que habían recibido sucralfato (1,7 frente a
3,8%)19. Con respecto al coste económico, cabría destacar
que el sucralfato es más barato que los antagonistas H2 admi-
nistrados por vía parenteral10,20. En resumen, tanto el sucral-
fato como los antagonistas H2 pueden considerarse hoy día
como los fármacos de elección para la profilaxis de las LGE,
aunque en ambos casos la evidencia científica de que dispo-
nemos no es definitiva, lo que debe suponer un incentivo para
la realización de más estudios comparativos metodológica-
mente correctos.
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Análogos de las prostaglandinas
El prototipo de este grupo farmacológico, el misoprostol, en al-
gunos ensayos clínicos con un número limitado de pacientes ha
demostrado ser tan efectivo como los antiácidos o los antago-
nistas H2 en la prevención de las LGE1. No obstante, la escasa
experiencia con este fármaco, su incómoda posología, y la ele-
vada frecuencia de efectos secundarios (diarrea, fundamental-
mente), justifican que no sea actualmente la primera opción te-
rapéutica.

Inhibidores de la bomba de protones
Entre ellos se encuentran omeprazol, lansoprazol, pantoprazol,
rabeprazol y, más recientemente, esomeprazol. La experiencia
con estos fármacos es muy limitada en la actualidad, aunque su
capacidad antisecretora mayor que la de los antagonistas H2
hace de aquellos una atractiva alternativa. Un reciente estudio
compara la administración intravenosa de ranitidina frente al
tratamiento oral con omeprazol, y demuestra una menor tasa
de complicaciones hemorrágicas clínicamente significativas
con este último fármaco (6 frente al 31%)21. Además, la inci-
dencia de neumonía nosocomial fue también menor con ome-
prazol que con ranitidina. No obstante, es preciso señalar que,
a pesar de la aleatorización, los dos grupos no estuvieron balan-
ceados al comienzo del tratamiento respecto a los factores de
riesgo, cuya mayor frecuencia se produjo en el grupo tratado
con ranitidina. En otro estudio no comparativo se administró
omeprazol a un grupo de pacientes que requerían ventilación
mecánica además de presentar otros factores de riesgo, y la in-
cidencia de hemorragia digestiva clínicamente relevante fue
nula22. En resumen, es probable que los inhibidores de la bom-
ba de protones en un futuro próximo se incluyan en el arma-
mento profiláctico y terapéutico de las LGE, aunque todavía
son precisos más estudios que confirmen su eficacia.

Profilaxis de las LGE y riesgo
de neumonía nosocomial
Clásicamente se ha mantenido que el riesgo de neumonía no-
socomial es mayor en los pacientes ingresados en una UCI
(fundamentalmente con ventilación mecánica) que reciben tra-
tamiento profiláctico con fármacos que incrementan el pH
gástrico, como los antiácidos o los antagonistas H2, bajo la hi-
pótesis de que la aclorhidria favorecería el crecimiento bacte-
riano gástrico y, por tanto, la broncoaspiración23,24. De este
modo, algunos estudios han demostrado que la incidencia de
esta complicación es menor cuando se administra sucralfato
(que no tiene efecto alguno sobre la secreción ácida) que cuan-
do se emplean antiácidos o antagonistas H2

14,15,18,24,25. Sin
embargo, un reciente estudio, realizado sobre un número muy
elevado de pacientes y con una cuidadosa metodología, ha
cuestionado los hallazgos descritos, ante la imposibilidad de
demostrar estas diferencias, aunque sí pudo evidenciar una
cierta tendencia de una menor asociación entre la neumonía y
la ventilación en el grupo tratado con sucralfato19. En resu-
men, es posible que el sucralfato se asocie con una menor inci-
dencia de neumonías nosocomiales, pero la magnitud –es decir,
la relevancia clínica– de este beneficio no está aclarada definiti-
vamente.
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Pronóstico
Las LGE constituyen una causa importante de morbimortali-
dad de los pacientes críticamente enfermos. No obstante, en
estos pacientes el pronóstico generalmente viene determinado
no por las complicaciones –fundamentalmente la hemorragia–
de estas lesiones, sino por la enfermedad de base, que suele ser
grave, donde las LGE en muchas ocasiones sólo representan
un fenómeno meramente secundario.
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