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RESUMO | As lesdes da mucosa gastro-duodenal relacionadas com
o stresse fisiolégico sdo frequentes nos doentes internados em unida-
des de cuidados intensivos. Podem condicionar hemorragia digestiva
com repercussdo hemodindmica, estando associadas a aumento da
mortalidade. A hipoperfusao esplancnica tem um papel central na sua
fisiopatologia. Foram identificados varios factores de risco para a sua
ocorréncia, sendo os mais importantes a necessidade de ventilacao
mecanica e a presenca de coagulopatia. A ressuscitacao hemodinami-
ca atempada e a manutencao da nutricdo entérica sdo medidas impor-
tantes para prevenir estas lesdes. Em doentes com factores de risco
deverd ser realizada profilaxia farmacoldgica. Os medicamentos mais
estudados sdo os anti-acidos, o sucralfato e os antagonistas H2. Tém
surgido recentemente estudos sobre o papel dos inibidores da bomba
de protdes. A escolha da terapéutica farmacoldgica devera ter em conta
a via de administragao, as vantagens e desvantagens de cada farmaco,
incluindo o seu custo comparado e a evidéncia sobre a sua eficacia.

SUMMARY | Stress related mucosal lesions of the gastro-duodenal
mucosa are common in the intensive care setting. They may result in
clinically significant gastrointestinal bleeding with increased mortality.
Splanchnic hypoperfusion has a central role in their pathophysiology.
Several risk factors were identified, the most important being respira-
tory failure requiring mechanical ventilation and coagulopathy. Fluid
resuscitation and enteral nutrition are important measures to prevent
these lesions. Pharmacologic prophylaxis is indicated in patients with
known risk factors. Anti-acids, sucralfate and HZ-receptor antago-
nists are the most extensively studied drugs. Recent studies evaluating
the role of proton pump inhibitors were published. The choice of the
prophylactic regimen should be based on the route of administration,
possible advantages and disadvantages of the drugs, including their
comparative cost and available evidence of their efficacy.
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INTRODUCAO

A capacidade do stresse fisiolégico
intenso causar ulceracdo da mucosa
gastro-duodenal é conhecida desde
ha algum tempo. H& mais de 150 anos,
Curling tinha descrito a ocorréncia de
hemorragia digestiva por Ulcera duo-
denal em doentes com queimaduras
extensas’. Esta ulceracdo da mucosa é
mais comummente denominada por ul-
cera de stresse, apesar de nem sempre
se tratarem de verdadeiras Ulceras. A
designacdo mais correcta é a de doenca
da mucosa relacionada com o stresse
(do inglés, “stress-related mucosal di-
sease”), dado que compreende um es-
pectro de lesdes que incluem a gastrite
inespecifica, as erosoées e as Ulceras.

Localizam-se habitualmente no fér-
nix e corpo gastrico, mas podem atingir
outras localizagoes no tubo digestivo,
incluindo antro, duodeno e eséfago
distal. A maioria das lesdes sao super-
ficiais erosionando apenas capilares
superficiais, podendo complicar-se de
hemorragia em toalha de baixo débito.
Contudo, pode ocorrer ulceracdo até
3 camada submucosa, resultando em
hemorragia macica e mesmo perfura-
cao’.

Estas lesdes sao frequentes em doen-
tes internados em Unidades de Cuidados
Intensivos (UCI). A maioria destes doen-
tes (74-100%) tem lesdes endoscopicas
da mucosa apds 24H de permanéncia
nestas unidades’. Tratam-se, porém,
de lestes geralmente com pouca reper-



cussao clinica j4 que a mucosa cicatriza
rapidamente. A hemorragia clinicamen-
te manifesta, ou seja, o surgimento de
sangue na drenagem naso-géstrica ou a
presenca de melenas, hematemeses ou
hematoquézias, acontece em 5-25% dos
doentes em estado critico. A hemorra-
gia clinicamente significativa ocorre em
3-6% dos doentes. Ela define-se como
uma hemorragia manifesta acompa-
nhada de: 1) queda da press&o sistélica
superior a 20 mmHg nas 24 horas se-
guintes & hemorragia digestiva; 2] au-
mento da frequéncia cardiaca superior a
20 batimentos por minuto e diminuicao
da pressao sistélica superiora 10 mmHg
com o ortostatismo; 3) diminuicdo da he-
moglobina superior a 2 g/dl e necessida-
des transfusionals iguais ou superiores
a 2 unidades de glébulos vermelhos nas
primeiras 24 horas; 4] incapacidade da
hemoglobina aumentar pelo menos o
numero de unidades de glébulos verme-
lhos transfundidos menos 2*°.

A importancia clinica desta entidade
reside na elevada mortalidade associada
a estas situagdes. Num estudo prospec-
tivo, envolvendo 2252 doentes em estado
critico*, Cook demonstrou uma morta-
lidade de 48,5% nos doentes com he-
morragia clinicamente significativa em
comparacao com uma mortalidade de
9,1% nos restantes doentes; ou seja, um
aumento de 5 vezes na mortalidade.

FISIOPATOLOGIA
Varios factores estdo envolvidos na
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FIGURA 1 | FISIOPATOLOGIA DAS ULCERAS DE STRESSE (adaptado das referéncias 3 e 7)
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fisiopatologia das lesdes da mucosa
gastrica relacionada com o stresse,
incluindo: secrecao acida, isquemia da
mucosa resultante da hipoperfusao es-
plancnica e refluxo de conteldo intesti-
nal para o estdmago® (ver figura 1)*7.
Vérias doencas com necessidade de
internamento em UCI estdo associadas
a hipoperfusao sistémica e, consequen-
temente, a hipoperfusdo esplancnica,
como a sépsis, os acidentes de viagao,
as queimaduras e o choque hipovolémi-
co. Além disso, podem surgir alteracoes
significativas na circulacao esplancnica
sem se verificar repercussao nos para-
metros da circulacdo sistémica®. Com
efeito, as medigdes da perfusdo sisté-

mica podem nao reflectir a ocorréncia
de alteracées severas da circulacao
esplancnica’. A hipoperfusdo gastrica
causa um desequilibrio entre as ne-
cessidades de oxigénio e o seu aporte,
e diminui¢ao da producao de muco e
bicarbonato, condicionando a lesdo da
mucosa’®. Além disso, a prépria reper-
fusdo, apés um periodo de isquemia
prolongado, pode condicionar mais le-
soes'.

Nalguns doentes, como os trauma-
tizados cranianos, a hipersecrecao de
4cido poderd contribuir para a lesao da
mucosa'’. Nos restantes, a
producao de acido é normal
e a lesdo da mucosa resul-
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TABELA | | Factores de Risco para Ulceras de Stresse ta de alteracGes nos mecanismos que
habitualmente protegem a mucosa da

Insuficiéncia respiratdria (ventilacdo mecanica > 48H) agressao acida. Verificou-se que a ca-
: mada de muco protector podera estar
diminuda nos doente criticos s con
Plaquetas < 50000/mm3 sequéncia de malor quantidade de re-
fluxo biliar nestes doentes ou de toxinas

INR > 1.5 urémicas'?

A hipoperfusdo espléncnica também
aPTT > 2x controlo atrasa a cicatrizagdo da mucosa e, por

L
Creatinina elevada (> 5 mg/dl) dimir.1u.ir a moti[idgde gastrointestiha[,
condiciona um maior contacto do 4cido

2 ou + de: e de substancias néxicas, como 0s 4ci-

dos biliares, com a mucosa gastrica®.
O papel patogénico do Helicobacter
pylori nesta entidade ndo estd comple-

Sépsis
Duracao do internamento na UC| superior a uma semana

tamente esclarecido. Apesar de alguns
Presenca de sangue oculto nas fezes durante pelo menos 6 dias trabalhos sugerirem que podera contri-

o ~ o _ _ buir para a lesdo da mucosa condicio-
Administracdo de doses elevadas de corticoides (= 250 mg de hidrocortisona nada pelo stresse’™" outros negam esta

ou equivalente) relacao’s.

FACTORES DE RISCO (ver tabela 1)

Traumatismo medular ou craniano (com Glasgow < 10 ou incapacidade de Um marco nos estudos sobre os fac-
responder a ordens simples) tores de risco para a Ulcera de stresse

foi o trabalho de Cook, em 1994'¢. Neste
Queimaduras que envolvem > 35% da superficie corporal estudo, foram identificados 2 factores

. L _ _ ” de risco independentes para a Ulcera
Insuficiéncia hepatica, hepatectomia parcial ou transplantados hepéticos ou

) de stresse: a faléncia respiratéria, ates-
renais

tada pelo uso de ventilagao invasiva por
um periodo superior a 48H (OR: 15.6
[p<0.001]) e a presenca de coagulopa-

Politraumatizados

Histéria de Ulcera gastrica ou hemorragia digestiva durante o ano anterior a tia, manifestada por plaquetas < 50000/
admiss3o mm?®, INR > 1.5 ou aPTT > 2x controlo

(OR: 4.3 [p<0.001]). Um estudo posterior
Uso de AINEs do mesmo autor, dado a luz em 1999"7,

identificou a creatinina sérica méaxima
como mais um factor de risco [RR=1.16
[95%C1=1.02-1.32]). Estaria, assim, in-
dicada a instituicdo de profilaxia nos
doentes com creatininémia superior a
5 mg/dL.

Outros factores de risco identifica-
dos, embora com menor significado
estatistico sdo a sépsis'®, a duracdo do
internamento na UCI superior a uma
semana', a presenca de sangue oculto
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nas fezes durante pelo menos 6 dias®
e a administracao de doses altas de
corticéides (2250 mg de hidrocortisona
ou equivalente)”’. Sequndo guidelines
recentes da ASHP (American Society of
Health-System Pharmacists)?, também
deveria ser instituida profilaxia quando
pelo menos 2 daqueles factores de ris-
co estiverem presentes.

Alguns grupos de doentes, por terem
caracteristicas préprias e riscos ja co-
nhecidos de hemorragia digestiva, nao
foram, obviamente, incluidos nestes
estudos. Assim, e de acordo com as re-
feridas guidelines da ASHP?, também
devera ser realizada profilaxia nos do-
entes com:

¢ Traumatismo craniano (com Glas-
gow < 10 ou incapacidade de responder
a ordens simples) ou medular.

e Queimaduras que envolvem > 35%
da superficie corporal.

e Insuficiéncia hepatica, hepatecto-
mia parcial e transplantados hepéaticos
ou renais.

e Politraumatizados com indice de
gravidade das lesoes = 16.

e Histéria de Ulcera géstrica ou he-
morragia um ano antes da admissao.

QOutro grupo de doentes que, classi-
camente, ndo foi incluido nos estudos
para identificagdo de factores de risco
para Ulceras de stresse, foi 0 dos en-
fermos que realizam tratamento com
AINE.

PROFILAXIA

A manutencao de uma perfusao es-
pléncnica adequada através de ressus-
citacdo hemodinamica apropriada e,
quando necessario, de suporte porami-
nas vasopressoras, é o elemento chave
para a prevencao das lesoes da mucosa
relacionadas com o stresse. Varias ou-
tras medidas terapéuticas com eficacia
demonstrada actuam através da pre-
vencao da lesdo mucosa provocada pelo

acido ou pela diminui¢ao da producao
de acido®.

Nutricao entérica

Quando comparada com a nutrigao
parentérica, a nutricdo entérica pre-
coce estd associada a estimulacdo do
tecido linféide associado & mucosa in-
testinal, a menos infeccdes, a aumento
do fluxo sanguineo visceral, a manuten-
¢do da integridade da barreira mucosa
e a melhoria do controlo glicémico®.
No entanto, a nutricdo entérica é bem
tolerada apenas quando antecedida de
uma ressuscitacdo hemodindmica ade-
quada, com normalizagdo da perfusao
visceral®. Com efeito, a intolerancia a
nutricdo entérica é comum no doente
critico (15-50%)° e deve-se a hipoperfu-
sdo esplancnica e alteragao da motili-
dade gastrointestinal.

Vérios estudos mostram uma dimi-
nuicao do risco de hemorragia por Ulce-
ras de stresse com a instituicao da nu-
tricdo entérica. Num deles®, um estudo
retrospectivo envolvendo 526 doentes
queimados, comparou-se a eficacia
profildtica da combinacao de cimetidina
e antidcidos com a da nutricdo entérica
isolada. A incidéncia de hemorragia fol
significativamente menor no grupo de
273 doentes em que se usou a nutrigao
entérica (3,3%) do que no grupo de 253
doentes sob profilaxia com cimetidina
e antidcidos (8,3%). No entanto, nem
todos os estudos sao concordantes. De
facto, noutro estudo retrospectivo com
298 doentes?, a nutricdo entérica este-
ve associada a maior risco de hemor-
ragia (56%) do que a cimetidina (15%),
os antiacidos (5%) ou a combinacio de
cimetidina com antiacidos (25%). As-
sim, e enquanto se aguardam estudos
prospectivos bem desenhados e dimen-
sionados, a nutricdo entérica deverd
ser usada em associacado a outros tra-
tamentos farmacolégicos'.
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Anti-acidos

Os anti-acidos actuam por neutrali-
zacao directa da acidez gastrica. Alguns
estudos mostram eficacia superior ao
placebo?” e semelhante aos antago-
nistas H2. No entanto, um estudo de
meta-analise mostrou uma eficicia
superior, ainda que sem atingir signi-
ficado estatistico, comparativamente
ao placebo®. Apesar de se tratar de um
grupo de farmacos relativamente bara-
tos, os anti-acidos apresentam alguns
inconvenientes: necessitam de admi-
nistracées muito frequentes (cada 1 ou
2 horas), podem causar obstrucio da
sonda naso-géastrica, aumentar o risco
de pneumonia de aspiracdo e causar
toxicidade por acumulacdo de catides
(principalmente em insuficientes re-
nais)’®. Devido a estes inconvenientes
e a uma provavel menor eficicia, estes
farmacos tém caido em desuso.

Sucralfato

Ao contrério dos restantes farmacos
referidos nesta seccao, o sucralfato nao
actua através da diminuicdo da acidez
gastrica, mas antes através da adesao
as células do epitélio de superficie do
estdmago, com formacao de uma bar-
reira fisica protectora. Trata-se de um
sal de aluminio e sucrose que, no pH
acido do estdmago, se torna altamente
polar. Liga-se preferencialmente ao te-
cido de granulagdo do leito das Ulceras,
protegendo-as da agressao continuada
do 4cido, dos sais biliares e da pepsi-
na%.

Este farmaco foi muito usado na pro-
filaxia de Ulceras de stresse pelo risco
tedrico de crescimento de bactérias
gram negativas no estdmago, resultante
da inibi¢do &cida®. A aspiracdo de con-
teldo géstrico é comum em doentes
criticos, sobretudo naqueles
portadores de sonda naso-
gastrica.  Véarios estudos
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mostraram resultados conflituosos so-
bre o risco de pneumonia de aspiracao
na profilaxia de Ulceras de stresse. Um
estudo de meta-analise® mostrou que o
sucralfato era eficaz na reducao da he-
morragia macroscopicamente visivel e
estava associado a menor risco de pneu-
rmonia nosocomial e menor mortalidade
em comparac¢do com os anti-acidos e a
ranitidina. A sua eficicia na reducdo da
hemorragia clinicamente significativa fi-
cou, no entanto, por demonstrar.

Um estudo mais recente®!, randomi-
zado, duplamente cego, controlado com
placebo, veio esclarecer esta questao.
Foram estudados 1200 doentes venti-
lados que necessitavam de profilaxia.
Nao se encontraram diferencas signi-
ficativas na incidéncia de pneumonia
nosocomial entre o grupo de doentes
tratados com ranitidina 50 mgq iv 8/8H
(19%) e o grupo de doentes tratados com
sucralfato 1 g 6/6H pela SNG (16%). A
incidéncia de hemorragia clinicamente
significativa foi contudo inferior no gru-
po de doentes tratados com ranitidina
(1,7%) do que nos doentes tratados com
sucralfato (3,8%) [p=0,02].

Antagonistas H2

Os antagonistas H2 [A-H2] inibem a
secrecdo acida através do antagonismo
selectivo da accdo da histamina nas cé-
lulas parietais, nao interferindo nas res-
tantes accdes da histamina. A sua efi-
cécia na profilaxia de Ulceras de stresse
fol comprovada na grande maioria dos
estudos®2% resultando numa reducéo
de 56% no risco de hemorragia. Apesar
de estar demonstrada uma maior capa-
cidade de supressao acida para pH > 4
com os A-H2 administrados em perfu-
sdo continua em comparagao com a ad-
ministracdo em bélus®, ndo estd com-
provada, todavia, a vantagem da infusao
continua na reducdo da incidéncia das
Ulceras de stresse™. Além da via intrave-

nosa, este grupo de farmacos também é
passivel de administragcdo pela via oral
ou através de SNG*. O objectivo, tanto
com os A-H2 como com os inbidores da
bomba de protdes , é elevar o pH géstri-
co acima de 3,5%.

As principais limitagoes dos A-H2
sdo: 1) A taquifilaxia?’, o que leva a
perda de eficacia. 2] O potencial para
interferir com as enzimas do citocro-
mo P450, principalmente no caso da
cimetidina, originando interac¢ées me-
dicamentosas. 3] O seu elevado preco
comparativamente aos farmacos antes
referidos, o que poderd ser incremen-
tado pela administracdo na forma de
infusao continua.

Inibidores da bomba de protoes

Os inibidores da bomba de protoes
(IBP)inibem a secrecdo 4cida através da
inactivacao irreversivel da H+K+ATPase
na superficie secretora da célula parie-
tal. Como actuam no passo final da se-
crecdo acida, resultam em inibicao &ci-
da independentemente da estimulagao
pela gastrina, acetilcolina ou histamina.
Além disso, tém a vantagem em relacao
aos A-H2 de ndo se associarem com ta-
quifilaxia®®.

Existem menos dados sobre a efica-
cia dos inibidores da bomba de protoes
(IBP) na profilaxia de Ulceras de stresse
do que sobre qualquer dos grupos de
farmacos atras discutidos. Contudo, a
maior capacidade dos IBP em aumentar
e manter elevado o pH, em comparacgao
com os A-H2¥, sugerem que possam
ser mais eficazes do que estes.

A utilizacdo de omeprazol sob a forma
de suspensao oral foi avaliada em 2 es-
tudos. Um deles®® envolveu 75 doentes
admitidos numa UCI cirlrgica e numa
unidade de queimados necessitando de
ventilacdo mecanica e com pelo menos
mais um factor de risco. Estes doentes
receberam 40 mg de omeprazol em sus-



pensdo oral através da SNG seguida de
outra dose, apds 6-8 horas, e de 20 mg
por dia, nos dias sequintes. O outro*' en-
volveu 60 politraumatizados submetidos
aventilagdo mecanica e com pelo menos
um factor de risco adicional. Os doentes
receberam igualmente 2 administracoes
de 40 mg de suspensao de omeprazol
intervaladas de 6 horas no primeiro dia,
seguidas de 20 mg por dia nos dias se-
guintes. Nao se verificaram quaisquer
episédios de hemorragia em qualquer
destes dois estudos. O pequeno nimero
de doentes incluidos impediu, contudo, a
extraccao de conclusoes.

Um estudo com 67 doentes*? comparou
a ranitidina com o omeprazol na profila-
xia das Ulceras de stresse, em doentes
com factores de risco. Foram randomi-
zados 35 doentes para profilaxia com
ranitidina (b6lus de 50 mgq iv, sequido de
50 mg iv 8/8H) e 32 para profilaxia com
omeprazol (capsula de 40 mg/dia por via
oral ou pela SNGJ. O grupo de doentes
sob profilaxia com ranitidina apresentou
mais hemorragia clinicamente significa-
tiva que o grupo tratado com omeprazol
(31 vs 6%, p<0,05). Ocorreu pneumonia
nosocomial em 5 doentes (14%) no gru-
po da ranitidina e em um doente (3%) no
grupo do omeprazol (p > 0,05). Apesar
de se tratar de um estudo randomizado,
o grupo da ranitidina apresentava mais
factores de risco no inicio do estudo do
que o outro grupo (2,7 vs 1,9, p<0,05), o
que impediu a inferéncia de conclusoes
fidedignas.

Um trabalho subsequente® estudou
359 doentes ventilados e com um fac-
tor de risco adicional para Ulceras de
stresse. Os doentes foram randomi-
zados para profilaxia com omeprazol
(2 doses de 40 mg no primeiro dia, se-
guidas de 40 mg por dia, pela SNG) ou
com cimetidina (bélus de 300 mg, se-
guida de perfusdo a 50 mg/h). Nao se
verificaram diferencas significativas na

incidéncia de hemorragia significativa
entre o grupo do omeprazol (4,5%) e o
da cimetidina (6,8%).

QOutras pesquisas foram apenas pu-
blicadas na forma de resumo. Uma
delas comparou uma suspensao de
omeprazol oral com uma infusdo de ra-
nitidina (150-200 mg/d) em 52 doentes
com pelo menos 2 factores de risco®.
Ocorreu hemorragia clinicamente sig-
nificativa em 3% dos doentes tratados
com omeprazol (n=33) em comparacéo
com 16% dos doentes tratados com ra-
nitidina [n = 25) [p < 0,05]. Outro estudo
comparou a eficacia da ranitidina (150
mg por dia em infusdo continua), com
o sucralfato (1 g 6/6H] e o omeprazol
(40 mq iv 12/12H) em 108 doentes com
pelo menos um factor de risco. Ocorreu
hemorragia digestiva em 10,5% dos do-
entes em profilaxia com ranitidina (n =
38), 9,3% dos doentes com sucralfato [n
=32) e em nenhum dos medicados com
omeprazol (n =38).

Os IBP sao inactivados pelo acido
gastrico. Necessitam, portanto, de ser
administrados na forma de granulos re-
vestidos em capsulas de gelatina ou em
comprimidos com proteccdo entérica®,
Estas vias de administracdo colocam
obstéculos a sua utilizacdo no doen-
te critico. Foi tentada a administracdo
dos granulos dissolvidos em sumo de
laranja ou em solucdes extemporane-
as de bicarbonato*. Todavia, estas for-
mulagoes podem obstruir as SNG, tém
biodisponibilidade varidvel e nem sem-
pre estao disponiveis™. A administracao
intravenosa pode constituir uma alter-
nativa, mas a literatura disponivel nesta
indicacdo é ainda mais escassa.

Apesar da evidéncia sobre o uso dos
IBP na profilaxia da hemorragia por Ul-
ceras de stresse ainda ser escassa, al-
guns autores j& recomendaram o seu
uso nesta indicacao reconhecendo, con-
tudo, a necessidade de mais e melhores
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TABELA 2 | Custo dos farmacos usados para a profilaxia das Ulceras de stresse na UCIGE dos HUC (& data de envio do artigo)

Farmaco Dosagem

Sucralfato Saq, 19

Custo unitario (€)

0,14

Posologia

19 6/6H - 1g 4/4H

Custo diario (€)

0,56-0,84

Cimetidina Comp, 200mg
Cimetidina Amp, 200mg
Raniditina Comp, 150 mg
Raniditina Comp, 300 mg
Ranitidina Amp, 50 mg
Omeprazol Comp, 20 mg
Omeprazol Comp, 20 mg
Omeprazol Amp, 40 mg
Pantoprazol Comp, 40 mg
Pantoprazol Amp, 40 mg

0,24 300 mg 6/6H 144
0,27 300 mg 6/6H ou 50 mg/h 1,62
0,05 150 mg 12/12H 0,10
0,10 300 mg/dia 0,10
0,18 50 mg 8/8H ou 6,25 mg/h 0,54
0,13 40+40mg => 20mg1* 0,52 0,13
0,13 40 mg/dia“4 0,26
3,94 40 g 12/12H 7,88
0,22 40-80 mg/dia** 0,22-0,44
477 40 mg 12/12H** 9,54

* Duas doses de 40 mg no primelro dia, separadas por 6-8 horas, seguidas de 20 mg por dia

** Os estudos nos IBP foram realizados com o omeprazol

estudos*’. As dificuldades descritas na
administracao oral e o elevado custo das
formulacdes intravenosas constituem

outros inconvenientes da sua utilizacao.

Custo

A escolha entre as vérias op¢oes dis-
poniveis para a profilaxia das Ulceras de
stresse, deverd ter em conta o custo,
em cada instituicdo, das véarias alterna-
tivas terapéuticas disponiveis. Apresen-
ta-se, na tabela 2, o custo de alguns dos
farmacos utilizados na Unidade de Cui-
dados Intensivos de Gastroenterologia
(UCIGE] dos Hospitais da Universidade
de Coimbra (HUC). Da anélise da tabela,
ressalta o maior preco das formulagdes
intravenosas de IBP em comparagao
com as restantes opcdes terapéuticas.
Alguns autores sugerem que a profi-
laxia com uma formulacado oral de IBP
apresenta melhor relagao
custo-eficdcia do que com
um antagonista H2, mesmo
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na formulacdo intravenosa®. Ja o ele-
vado custo das formulagdes intraveno-
sas de IBP prevalece sobre as eventuais
vantagens que possam ter em relacao
aos antagonistas H2.

CONCLUSAO

As lesdes da mucosa gastro-duode-
nal associadas ao stresse sao frequen-
tes no doente critico. A hemorragia
significativa por Ulceras de stresse estd
associada a uma elevada mortalidade.
Uma ressuscitacao hemodindmica ade-
quada e atempada, com restauragdo da
perfusao visceral, é essencial para pre-
venireste tipo de lesdes. Desde que seja
tolerada, a nutricdo entérica tem bene-
ficios profildticos importantes, nao de-
vendo contudo ser usada isoladamente.
A utilizagdo de antidcidos tem alguns
inconvenientes no doente critico, en-
quanto, por outro lado, alguns estudos
apontam para uma eficacia inferior do
sucralfato em relacao aos antagonistas

H2. Os antagonistas H2 sao eficazes na
profilaxia da hemorragia por Ulceras de
stresse, quer em infusao continua quer
sob a forma de bélus intravenoso. Os
dados sobre a utilizacao de IBP na pro-
filaxia de Ulceras de stresse ainda sdo
escassos, apesar dos resultados pre-
liminares serem encorajadores. S3o,
contudo, os mais potentes dos farma-
cos disponiveis e tém um bom perfil de
seguranca, sendo o seu elevado preco
relativo a sua maior desvantagem.
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