
Rev Bras Ter Intensiva. 2019;31(1):5-14

Diretrizes da Sociedade Portuguesa de Cuidados 
Intensivos para profilaxia da úlcera de estresse na 
unidade de terapia intensiva

ARTIGO ESPECIAL

INTRODUÇÃO

O sangramento gastrintestinal relacionado a úlceras de estresse é uma po-
tencial complicação da doença crítica, cuja fisiopatologia é complexa. A he-
modinâmica sistêmica e as alterações locais resultam em comprometimento 
do fluxo sanguíneo na mucosa gástrica, com subsequente lesão isquêmica da 
mucosa. Contudo, o fator crucial para o desenvolvimento de úlceras e sangra-
mento gástrico é a elevada acidez intraluminal gástrica, que é potencializada 
pelo jejum.(1) Este é o raciocínio que dá apoio ao uso de fármacos supressores de 
acidez na profilaxia farmacológica.(2)

Dentro dos primeiros 3 dias após a admissão, lesões do trato gastrintestinal 
superior evidentes na endoscopia podem ser encontradas em até 90% dos pa-
cientes críticos;(3) menos de 50% dos pacientes terão sangramento oculto (defi-
nido como aspirado gástrico guáiaco positivo ou fezes guáiaco positivas), e cerca 
de 5%(4,5) terão sangramento manifesto (definido como hematêmese, aspirado 
gástrico sanguinolento, melena ou hematosquezia). Entretanto, isto não neces-
sariamente se traduz em sangramento gastrintestinal clinicamente significativo 
(definido como sangramento franco na presença de hipotensão, taquicardia ou 
hipotensão ortostática, queda da hemoglobina em mais de 2g/dL ou necessi-
dade de cirurgia),(6) cuja incidência parece ter decaído ao longo dos anos. Em 
estudos publicados antes de 1999, a incidência de sangramento gastrintesti-
nal clinicamente significativo era entre 2% e 6% nos pacientes que não rece-
biam profilaxia.(6) No entanto, em estudos publicados desde 2001, a incidência 
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O paciente crítico corre risco de de-
senvolver úlceras de estresse do trato gas-
trintestinal. Antiácidos e antiulcerosos 
de diferentes classes são frequentemente 
prescritos para reduzir a incidência de 
hemorragia gastrintestinal clinicamente 
significativa associada à úlcera de estres-
se. No entanto, o uso indiscriminado 
deste tipo de profilaxia em todos os pa-
cientes admitidos a unidades de terapia 
intensiva não só não se justifica, como 
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tem potenciais efeitos adversos e impli-
cações de custo. As presentes diretrizes 
da Sociedade Portuguesa de Cuidados 
Intensivos resume a evidência atual e 
fornece seis afirmações clínicas e um al-
goritmo com o objetivo de fornecer uma 
política padronizada para prescrição de 
profilaxia da úlcera estresse em unidades 
de terapia intensiva.
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relatada esteve entre 0,1% e 4%, com ou sem profilaxia,(7) 
o que se relacionou com melhores cuidados críticos gerais, 
inclusive aumento uso de alimentação enteral precoce. 
Este fato, juntamente das preocupações relacionadas ao 
aumento relatado na frequência de complicações infeccio-
sas (pneumonia nosocomial e infecções por Clostridium 
difficile),(8,9) tem desafiado a tradicional pedra fundamen-
tal da profilaxia farmacológica da úlcera de estresse com 
agentes que suprimem a acidez gástrica.(10)

Estas diretrizes da Sociedade Portuguesa de Cuidados 
Intensivos têm como alvo resumir a evidência atual e for-
necer recomendações clínicas para o uso de profilaxia da 
úlcera de estresse na unidade de terapia intensiva, para 
proporcionar uma política padronizada de prescrição e 
evitar o uso inadequado.

METODOLOGIA

Estabeleceu-se uma força-tarefa multidisciplinar, que 
compreendia médicos (especialistas em gastrenterologia e 
medicina intensiva), enfermeiros, farmacêuticos e econo-
mistas com especial interesse e especialização em profilaxia 
da úlcera de estresse e/ou medicina baseada em evidência. 
Todos os membros da força-tarefa declararam não ter con-
flitos de interesse para o desenvolvimento das diretrizes.

Os membros da força-tarefa tomaram parte de uma 
discussão por e-mail, dando origem à construção de seis 
questões clínicas para avaliação da evidência. Cada mem-
bro participante ficou encarregado de uma questão e cons-
truiu questões de busca para o formato PICO (Participants, 
Interventions, Comparisons and Outcomes).(11) A disponibi-
lidade de uma revisão Cochrane(12) relevante para a ques-
tão clínica foi confirmada por busca na base de dados Co-
chrane Database of Systematic Reviews. Conduziu-se uma 
busca adicional da literatura na base PubMed®. Os dados 
de ensaios identificados pelas estratégias de busca foram 
considerados representar evidência da melhor qualidade. 
Para avaliar a qualidade da evidência entre alta e muito 
baixa, e determinar a força das recomendações, utilizamos 
o sistema de princípios Grading of Recommendations Asses-
sment, Development, and Evaluation (GRADE).(13)

Finalmente, a força-tarefa determinou a direção (favo-
rável ou contra) e a força (forte ou fraca) das recomen-
dações com a utilização de duas rodadas de um método 
Delphi (questionário autoadministrado, sem reuniões 
entre os participantes).(14) Isto foi conduzido em confor-
midade com o sistema GRADE e levando em considera-
ção os seguintes fatores: qualidade da evidência, certeza 
do equilíbrio entre vantagens e desvantagens, certeza ou 

similaridade nos valores e preferências, e implicações de 
recursos. Para se obter um consenso, exigiu-se nível médio 
de concordância igual ou superior a 80%. Quando o nível 
de concordância foi inferior a 80%, realizaram-se discus-
são e votação adicionais.

Uma recomendação forte recebeu a redação “nós reco-
mendamos” e uma recomendação fraca foi redigida como 
“nós sugerimos”.

As principais recomendações foram apresentadas no 
simpósio anual da Sociedade Portuguesa de Cuidados In-
tensivos, realizado na cidade do Porto, tendo sido discuti-
das pelo painel e por membros da audiência.

DECLARAÇÕES

Declaração 1

Nós recomendamos manter (ou iniciar) agentes que 
suprimam a acidez gástrica (isto é, inibidores da bomba de 
prótons) em pacientes com indicações convincentes para 
supressão ácida. Recomendação forte, evidência de qua-
lidade moderada.

Justificativa

Diversas condições clínicas demandam supressão da aci-
dez gástrica (ou seja, inibidores da bomba de prótons), e as 
indicações devem ser respeitadas, tanto em condições ambu-
latoriais quanto hospitalares (inclusive na terapia intensiva).

Pacientes com indicações convincentes incluem os se-
guintes:

-	 Doença péptica conhecida em fase de cicatriza-
ção e manutenção, em circunstâncias seleciona-
das (> 50 anos de idade; múltiplas comorbidades; 
sintomas persistentes; úlceras negativas para anti-
-inflamatórios não esteroidais – AINEs − e negati-
vas para Helicobacter pylori; necessidade de manter 
AINEs ou falha na erradicação de H. pylori; úlceras 
complicadas; e úlceras gigantes (> 2cm) refratárias 
ou recorrentes).(15)

-	 Tratamento de infecção por H. pylori.(16)

-	 Síndrome de Zollinger-Ellison e outras condições 
com hipersecreção.(17)

-	 Doença do refluxo gastresofágico e complicações 
relacionadas à acidez (isto é, esofagite erosiva ou es-
treitamento péptico)(18) e ao esôfago de Barrett.(19)

-	 Esofagite eosinofílica.(20)

-	 Terapêutica antiplaquetária dupla ou terapia anti-
coagulante concomitante.(21)
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Outras indicações aprovadas (que devem ser discutidas 
caso a caso) incluem:

-	 Dispepsia não investigada(22) e síndrome de dor 
epigástrica.(23)

As indicações aprovadas podem variar conforme supres-
sores de acidez específicos e, assim, devem ser levadas em 
conta as indicações constantes na bula do medicamento.

Declaração 2

Nós recomendamos profilaxia com agentes que supri-
mem a acidez gástrica em vez de não profilaxia nos pa-
cientes que portam um fator major de risco ou dois fatores 
minor de risco para úlcera de estresse.

criticada, e encontra-se em andamento uma série de gran-
des ensaios clínicos fase III, para comparar a profilaxia 
farmacológica com placebo. Espera-se que seus resultados 
e, consequentemente, as metanálises atualizadas, propor-
cionem dados importantes e mais relevantes a respeito 
do equilíbrio entre os benefícios e riscos da profilaxia da 
úlcera de estresse.(27)

É importante ressaltar que a incidência de sangramento 
gastrintestinal relacionado à úlcera de estresse não é igual-
mente compartilhada por todo o espectro de pacientes ad-
mitidos à unidade de terapia intensiva, e certos pacientes 
parecem correr maior risco de apresentar sangramento.

Um grande ensaio multicêntrico prospectivo de 
coorte(4) identificou coagulopatia (definida como conta-
gem de plaquetas < 50.000/m3, RNI > 1,5 ou TTPa supe-
rior a duas vezes o valor do controle) e insuficiência respi-
ratória (definida como necessidade de ventilação mecânica 
por pelo menos 48 horas) como fatores major de risco para 
sangramento gastrintestinal clinicamente significativo. A 
robustez destes fatores de risco foi confirmada em pelo 
menos mais um pequeno estudo observacional.(28)

Estudos mais antigos foram criticados em razão de a 
prática clínica ter passado por importantes modificações 
nos últimos 20 anos,(10) o que reduziu a incidência de 
sangramento gastrintestinal relacionado à úlcera de es-
tresse. Mais ainda, em concordância com o que foi pre-
viamente descrito, recente ensaio clínico randomizado 
exploratório,(29) que comparou a profilaxia farmacológica 
(com inibidores da bomba de prótons) e um placebo em 
pacientes críticos sob ventilação mecânica e com previsão 
de receber alimentação enteral, não demonstrou qualquer 
benefício (ou risco) da supressão da acidez gástrica. Como 
este foi um ensaio de viabilidade, não se pôde inferir qual-
quer evidência sólida, e a conclusão foi de que é possível 
administrar profilaxia farmacológica prontamente após 
dar início à ventilação mecânica.

Pacientes com lesão cerebral traumática (escore na es-
cala Glasgow de coma ≤ 8), lesão traumática da medula 
espinhal, ou leões por queimadura > 35% da área de su-
perfície corpórea) foram rotineiramente excluídos desses 
estudos, em razão do alto risco presumido de sangramento 
gastrintestinal relacionado à úlcera de estresse, muito pro-
vavelmente mediado por vias neurológicas.(30) Contudo, 
pequenos ensaios randomizados e controlados(31-33) com 
diferentes regimes de supressão da acidez gástrica demons-
traram proteção significante contra sangramento gastrin-
testinal relacionado à úlcera de estresse nessas populações 
de alto risco.

Fatores major de risco:

- Coagulopatia (definida como contagem de plaquetas < 50.000/m3, Razão 
Normalizada Internacional (RNI) superior a 1,5, ou tempo de tromboplastina 
parcial ativada (TTPa) superior a duas vezes o valor do controle).

- Insuficiência respiratória (definida como necessidade de ventilação mecânica 
por pelo menos 48 horas).

- Lesão cerebral traumática (escore segundo a escala Glasgow de coma ≤8), 
lesão traumática da medula espinhal, ou lesão por queimadura (>35% da área 
de superfície corpórea).

- Sepse (alteração aguda no Sequential Organ Failure Assessment - SOFA total 
≥ 2 pontos, consequente à infecção).

Fatores minor de risco:

- Insuficiência renal aguda ou crônica (com necessidade de terapia de 
substituição renal intermitente ou contínua).

- Choque (definido como infusão contínua de vasopressores ou inotrópicos, 
pressão arterial média inferior a 70mmHg ou nível plasmático de lactato ≥ 
4mmol/L).

- Insuficiência hepática crônica (definida como cirrose comprovada por biópsia, 
histórico de sangramento de varizes esofágicas ou encefalopatia hepática).

- Terapia com glicocorticoides (equivalente a ≥ 250mg de hidrocortisona ao dia).

- Trauma múltiplo com escore de severidade da lesão ≥ 16.

Recomendação forte, evidência de baixa qualidade.

Justificativa

Metanálises e revisões sistemáticas(6,24,25) têm demons-
trado de forma coerente que agentes supressores da acidez 
gástrica (isto é, antagonistas do receptor H2 da histamina 
e/ou inibidores da bomba de prótons) são superiores ao 
placebo na redução do risco de sangramento gastrintesti-
nal clinicamente significativo. Contudo, recente metaná-
lise(26) sugeriu que, em pacientes em uso de alimentação 
enteral, não há benefício com relação à úlcera de estresse, 
e intervenções combinadas podem até aumentar o risco 
de algumas complicações infecciosas. Esta metanálise foi 
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Não se conduziu qualquer estudo especificamente para 
sepse; entretanto, a profilaxia da úlcera de estresse tem 
sido parte integrante do cuidado de pacientes sépticos, 
sendo recomendada pelas diretrizes atuais.(34) Isto faz sen-
tido quando se consideram as novas definições de sepse,(35) 
nas quais respostas desreguladas do hospedeiro, relaciona-
das à infecção, devem ser associadas com grave (com risco 
à vida) disfunção de órgão (identificada como alteração 
aguda no escore SOFA total ≥ 2 pontos) e, assim, inclui 
múltiplos fatores de risco.

A evidência que dá suporte a outros fatores de risco 
menos importantes para sangramento gastrintestinal re-
lacionado à úlcera de estresse é fraca, como resultado de 
risco elevado de erros sistemáticos de aleatórios. Contudo, 
número crescente de fatores de risco se associa com maior 
risco de sangramento,(36) e as diretrizes internacionais re-
comendam profilaxia da úlcera de estresse para pacientes 
com dois ou mais fatores de risco.(37) Na descrição origi-
nal de sangramento gastrintestinal relacionado à úlcera de 
estresse, hipotensão (juntamente de sepse e insuficiência 
respiratória) se associam com dano da mucosa relaciona-
do ao estresse.(38) Recente estudo de coorte de iniciação 
identificou, após análise multivariada, a presença de três 
ou mais comorbidades (inclusive terapia com glicocorti-
coides), hepatopatia preexistente, insuficiência renal (com 
uso de terapia de substituição renal) e coagulopatia coexis-
tente ou aguda e SOFA elevado como fatores de risco sig-
nificantes para sangramento gastrintestinal relacionado à 
úlcera de estresse.(39) Em outro grande estudo de coorte,(40) 
lesão renal aguda (avaliada pelo nível máximo de creatini-
na sérica) teve associação independente com maior risco 
de sangramento gastrintestinal em pacientes com venti-
lação mecânica por mais de 48 horas. Acrescente-se que 
pequeno estudo randomizado prospectivo(33) demonstrou 
significância independente para o escore de severidade da 
lesão.

Declaração 3

Nós recomendamos o uso de inibidores da bomba de 
prótons quando é indicada profilaxia com supressão da 
acidez gástrica. Recomendação forte, evidência de baixa 
qualidade.

Justificativa

A escolha do agente farmacológico para profilaxia 
deve levar em conta fatores relacionados à eficácia, efeitos 
adversos e custo.

O sucralfato, um agente protetor da mucosa gástrica, 
usado isoladamente, tem sido tradicionalmente considera-
do inferior a antagonistas do receptor H2 da histamina na 
profilaxia da úlcera de estresse.(6,41) Embora isto tenha sido 
desafiado em recente metanálise de ensaios randomizados 
e controlados,(42) os resultados foram criticados em razão 
da significante heterogeneidade entre os ensaios, dos quais 
apenas três tinham sangramento gastrintestinal significati-
vo como desfecho relatado.(43)

A eficácia dos inibidores da bomba de prótons e dos 
antagonistas do receptor H2 da histamina na prevenção de 
sangramento gastrintestinal relacionado a úlcera de estres-
se em pacientes críticos foi comparada em diversos ensaios 
randomizados e controlados e em metanálises.(25,44-48) A 
metanálise mais recente e mais completa de ensaios rando-
mizados e controlados(25,44) demonstra de forma coerente 
que os inibidores da bomba de prótons foram mais efica-
zes do que os antagonistas do receptor H2 da histamina 
na redução de sangramento gastrintestinal clinicamente 
significativo, embora isto não tenha sido acompanhado de 
redução da mortalidade ou do tempo de permanência na 
unidade de terapia intensiva. A robustez destas conclusões 
é limitada pelas metodologias dos ensaios, pelas diferen-
ças entre ensaios com qualidade mais baixa e mais alta, 
por dados esparsos e por possível viés de publicação. O 
estudo ANZICS CTG (Australian and New Zealand In-
tensive Care Society Clinical Trials Group; estudo número 
1415-01), de grupos cruzados, que se encontra em anda-
mento, compara os inibidores da bomba de prótons e an-
tagonistas do receptor H2 da histamina; espera-se que os 
resultados forneçam dados mais relevantes.(27)

Existem numerosas análises farmacoeconômicas(49-51) 
com foco na comparação entre antagonistas do receptor 
H2 da histamina e inibidores da bomba de prótons para 
profilaxia de sangramento gastrintestinal relacionado à 
úlcera de estresse. Os resultados são contraditórios, prin-
cipalmente em razão do uso de diferentes dados clínicos, 
de forma que não há evidência forte com relação a qual 
alternativa é mais efetiva. Os dados da mais recente meta-
nálise de ensaios clínicos indicam que devem ser utilizados 
os inibidores da bomba de prótons. Entretanto, se formos 
nos basear em estudo observacional de coorte balanceado 
em relação ao escore de propensão, os antagonistas do re-
ceptor H2 da histamina devem ser a opção preferida.(51) A 
única conclusão clara é que, como o custo da profilaxia é 
pequeno em comparação aos custos das complicações, a 
alternativa mais eficaz será a dominante.(51)
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Embora a qualidade da evidência seja menos que o 
ideal, os inibidores da bomba de prótons têm sido o regi-
me preferido nas unidades de terapia intensiva na Europa, 
nos Estados Unidos e no Canadá.(52,53) Reconhece-se que 
a literatura publicada a respeito deste assunto deriva de 
populações heterogêneas de pacientes críticos, que podem 
diferir das populações em risco identificadas por recomen-
dações prévias.

Além disto, os efeitos adversos previstos para os inibi-
dores da bomba de prótons são uma preocupação que deve 
ser levada em conta. Um estudo de coorte(54) proporcionou 
evidência de um aumento da ocorrência de pneumonia 
em pacientes que utilizaram inibidor da bomba de pró-
tons; entretanto, este estudo dizia respeito apenas a pa-
cientes de cirurgia cardíaca, e os intervalos de confiança 
eram amplos. Pequenos ensaios randomizados(29,55) e um 
estudo de caso-controle mostraram aumento do risco 
ajustado de infecções por C. difficile durante o tratamento 
com inibidores da bomba de prótons, porém este fato era 
mais relacionado com a duração da exposição.(56)

Por último, espera-se que, na população em risco, as 
consequências desejáveis da profilaxia da úlcera de estresse 
com inibidores da bomba de prótons sobrepujem as con-
sequências indesejáveis.

Declaração 4

Não fazemos qualquer recomendação com relação a 
regimes específicos de inibidor da bomba de prótons.

Justificativa

O regime terapêutico ideal deve ser eficaz na redução 
do risco de ulceração, com baixo potencial de efeitos ad-
versos e interações medicamentosas, além de característi-
cas farmacocinéticas que facilitem seu uso em pacientes 
com disfunções de órgãos; deve também ser custo-efetivo.

Não existe qualquer comparação direta entre os dife-
rentes regimes de inibidores da bomba de prótons (inclu-
sive no que se refere ao fármaco, à posologia, à via de ad-
ministração e à formulação galênica), e a heterogeneidade 
entre os ensaios (de comparação entre inibidores da bom-
ba de prótons e outros regimes terapêuticos) compromete 
a comparação dos efeitos entre os regimes individuais de 
inibidores da bomba de prótons até aqui testados. Uma 
análise de subgrupo definida a priori de pelo menos uma 
metanálise sugere que a via de administração (enteral ver-
sus endovenosa) e a posologia (uma vez versus duas vezes ao 
dia) não afeta os resultados.(43,45)

Com relação à via de administração, múltiplos fatores 
(como uso de vasopressores, modificação do esvaziamento 
gástrico e da motilidade, presença de tubo de alimentação 
e interação com nutrientes) podem influenciar na absor-
ção enteral em pacientes críticos, sendo a via endovenosa 
em geral a preferida.(57) Isto é discutido por um estudo 
que mostrou que, apesar da biodisponibilidade mais bai-
xa, o uso enteral de lansoprazol suprimiu melhor a acidez 
gástrica em pacientes na unidade de terapia intensiva do 
que a formulação endovenosa.(58) No entanto, isto não foi 
confirmado por outros estudos, e o lansoprazol demanda 
uma complexa e elaborada formulação galênica para ser 
administrado por meio do tubo de alimentação.

Em razão de sua segurança nos casos de disfunção orgâ-
nica (pelo menos moderada), menor probabilidade de inte-
rações medicamentosas e formulações disponíveis, o pan-
toprazol por via endovenosa (40mg uma vez ao dia) pode 
ser uma escolha razoável.(59) Entretanto, a escolha definitiva 
do regime específico de inibidor da bomba de prótons deve 
basear-se em dados individuais do paciente, além de valores 
e experiência do médico, indicações formais do produto, 
análises de custo-benefício, riscos previstos e interações me-
dicamentosas, além dos efeitos adversos.

Declaração 5

Nós sugerimos utilizar antagonistas do receptor H2 
da histamina em pacientes com infecção por C. difficile e 
indicação para profilaxia da úlcera de estresse. Recomen-
dação fraca, evidência de qualidade muito baixa.

Justificativa

Evidências cumulativas sugerem que o uso de agentes 
que suprimem a acidez gástrica podem aumentar a fre-
quência de complicações infecciosas.(8,9,60) A mais recente 
e abrangente metanálise(61) identificou que a terapia com 
agentes que suprimem a acidez gástrica se associou com 
risco significante de infecções por C. difficile, porém esse 
risco era mais baixo com antagonistas do receptor H2 da 
histamina do que com os inibidores da bomba de prótons.

O risco de infecções por C. difficile na população de 
pacientes críticos ainda é controverso, uma vez que a me-
tanálise se mostrou fraca na detecção de um modesto au-
mento nos eventos.(62) Contudo, o risco de infecções por C. 
difficile permanece mais alto em pacientes em uso de inibi-
dores da bomba de prótons em comparação com aqueles 
em uso de antagonistas do receptor H2 da histamina.(8) 
Mais ainda, estudos observacionais(63,64) demonstraram 
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que o uso continuado de inibidores da bomba de prótons 
durante incidentes de infecções por C. difficile aumenta o 
risco de recorrência.

Com base nos dados disponíveis e considerando-se o 
significativo ônus da doença e da mortalidade associado 
com infecções por C. difficile, o uso de inibidores da bomba 
de prótons deve ser evitado, e os antagonistas do receptor 
H2 da histamina devem ser o tratamento preferido quando 
estiver indicada a profilaxia da úlcera de estresse.(62)

Declaração 6

Nós recomendamos cessar a profilaxia com agentes 
que suprimem a acidez gástrica quando não mais estiverem 
presentes os fatores de risco, e o paciente estiver em uso de 
alimentação enteral. Recomendação forte, evidência de 
baixa qualidade.

Justificativa

O uso inadequado de supressores da acidez gástrica é 
mantido em grande proporção de pacientes após a resolu-
ção dos fatores de risco, até mesmo após a alta da unidade 
de terapia intensiva ou do hospital, assim estendendo os 
potenciais riscos e custos associados à profilaxia da úlcera 
de estresse além da unidade de terapia intensiva.(65) Esta 
informação concorda com estudos que concluíram que, 
em 88,5% dos casos, a profilaxia da úlcera de estresse em 
pacientes fora da unidade de terapia intensiva é inadequa-
da,(66) e um programa relativamente restritivo de profilaxia 
da úlcera de estresse não apenas reduz o uso inadequa-
do sem aumentar as taxas de sangramento gastrintestinal 
relacionadas à hospitalização, como também resulta em 
economias anualizadas que se estimam em mais de US$ 
200.000.(67)

Como previamente descrito,(26) existe alguma evidên-
cia que sugere que a profilaxia farmacológica da úlcera de 
estresse não é benéfica em pacientes em uso de alimenta-
ção enteral, e intervenções combinadas podem aumentar 
o risco de algumas complicações infecciosas. Entretanto, 
a evidência ainda é insuficiente para justificar a cessação 
da profilaxia da úlcera de estresse em pacientes que ainda 
mantenham risco elevado de sangramento gastrintesti-
nal. Isto é suficientemente convincente para dar suporte 
à cessação da profilaxia, quando os fatores de risco não 

mais estiverem presentes, e o paciente estiver em uso de 
nutrição enteral.

Assim, os pacientes devem ser diariamente avaliados 
durante as visitas das equipes multidisciplinares quanto à 
continuidade da necessidade de profilaxia, e uma vez tendo 
o paciente passado a receber nutrição enteral e não mais 
estando presentes os fatores de risco, a profilaxia farmaco-
lógica da úlcera de estresse deve ser cessada. Esta estratégia 
reduzirá o uso excessivo e a manutenção desnecessária de 
agentes que suprimem a acidez gástrica por ocasião da alta 
e em condições ambulatoriais.(68) Como uma das indica-
ções mais comuns para profilaxia da úlcera de estresse é a 
ventilação mecânica, a extubação é crucial para identificar 
e possibilitar a cessação da terapia de supressão.(62)

Algoritmo geral

O algoritmo geral para a profilaxia de sangramento da 
úlcera de estresse na unidade de terapia intensiva é apre-
sentado na figura 1. Os pacientes com indicações convin-
centes para supressão da acidez gástrica devem ter um re-
gime terapêutico para supressão da acidez gástrica em con-
formidade com a indicação (Declaração 1). Logo, o risco 
de sangramento deve ser considerado em cada paciente; 
o uso de profilaxia da úlcera de estresse é apropriado para 
os pacientes em alto risco. Pacientes em baixo risco não 
devem dar início à (ou manter, caso previamente iniciada) 
profilaxia da úlcera de estresse (Declaração 2). Quando é 
recomendada a profilaxia da úlcera de estresse, o uso de 
um inibidor da bomba de prótons é indicado (Declaração 
3) sem recomendação de um regime terapêutico específico 
(Declaração 4). A exceção se dá para os casos de infecção 
por C. difficile, nos quais se dá preferência aos antagonis-
tas do receptor H2 da histamina (Declaração 5). Uma 
vez tendo o paciente passado a receber nutrição enteral e 
não mais estarem presentes os fatores de risco, a profila-
xia da úlcera de estresse deve ser cessada (Declaração 6). 
A tabela 1 compara os diferentes esquemas disponíveis 
de inibidores da bomba de prótons e de antagonista do 
receptor H2 da histamina.

Os autores sugerem que as práticas recomendadas nes-
tas diretrizes devem ser continuamente avaliadas e moni-
toradas, e que estas diretrizes sejam atualizadas à medida 
que novas evidências se tornarem disponíveis.
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Figura 1 - Algoritmo para profilaxia de sangramento da úlcera de estresse na unidade de terapia intensiva. * Em caso de infecção por Clostridium difficile e indicação de profilaxia da 

úlcera de estresse, dar preferência a antagonistas do receptor H2 da histamina. RNI - Razão Normalizada Internacional; TTPa - tempo de tromboplastina parcialmente ativada; SOFA - Sequential Organ Failure Assessment.

Tabela 1 - Comparação dos diferentes regimes terapêuticos com base em inibidores da bomba de prótons e antagonistas de receptor H2 da histamina

Fármaco
Formulação 

farmacêutica
Dose

Posologia e via de 
administração

Reconstituição e administração Ajuste da dose

Principais 
interações 
medicamentosas 
(impacto grau 1 -2)

Pantoprazol Pó para solução 
injetável

40mg ao dia Endovenosa Reconstituir 40mg com 10cc de NaCl 
0,9% e administrar em 2 minutos (se 
necessário diluir em 100cc de NaCl 
0,9% ou dextrose 5% em H2O)

Insuficiência hepática 
(moderada a grave)

Azóis*
Inibidores da 
protease reversa†

Comprimidos 
gastrorresistentes

Oral* –

Omeprazol Pó para solução 
injetável

40mg ao dia Endovenosa Reconstituir 40mg com 5cc de 
NaCl 0,9% e administrar em 20 a 
30 minutos (se necessário diluir em 
100cc de NaCl 0,9% ou dextrose 5% 
em H2O)

Insuficiência hepática 
(moderada a grave) 

Azóis†

Inibidores da 
protease reversa†

Clopidogrel‡

Cápsulas 
gastrorresistentes

Oral –

Tubo de alimentação 
endogástrica ou 

endojejunal

Abrir as cápsulas, dispersar o 
conteúdo em 40mL de água não 
gaseificada, agitar vigorosamente e 
deixar em repouso por 2 minutos (até 
espessar)

Continua...
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* Sem dados a respeito de administração enteral; considerar fármacos alternativos; † considerar fármacos alternativos; ‡ considerar substituição por pantoprazol. NaCl - cloreto de sódio.

Fármaco
Formulação 

farmacêutica
Dose

Posologia e via de 
administração

Reconstituição e administração Ajuste da dose

Principais 
interações 
medicamentosas 
(impacto grau 1 -2)

Lansoprazol Cápsulas 
gastrorresistentes

30mg ao dia Oral – Insuficiência hepática 
(moderada a grave)

Azóis†

Inibidores da 
protease reversa†

Tubo de alimentação 
endogástrica ou 

endojejunal

Abrir as cápsulas e dispersar o 
conteúdo em 40mL de suco de laranja 
ou maçã

Comprimidos 
orodispersíveis

Oral –

Tubo de alimentação 
endogástrica ou 

endojejunal

Dispersar em 10mL de água não 
gaseificada

Esomeprazol 
40mg por via 
intravenosa 
ao dia

Pó para solução 
injetável

40mg ao dia Endovenosa Insuficiência hepática 
(moderada a grave) 

Azóis†

Inibidores da 
protease reversa†

Clopidogrel‡
Cápsulas 

gastrorresistentes
Oral –

Tubo de alimentação 
endogástrica ou 

endojejunal

Abrir as cápsulas, dispersar os 
grânulos em 40mL de água não 
gaseificada

Comprimidos 
gastrorresistentes

Oral –

Ranitidina Pó para solução 
injetável

50mg três 
vezes ao dia

Endovenosa Reconstituir 50mg com 20cc de NaCl 
0,9% e administrar em 5 minutos
Perfusão contínua: após um bolo de 
50 mg (vide acima), diluir 150mg 
em 250cc de NaCl 0,9% ou dextrose 
5% em H2O para perfusão à razão de 
10,4cc/hora

Insuficiência renal 
(clearance < 50mL/

min/m2)

Azóis†

Comprimidos 
revestidos

150mg ao dia Oral –

Tubo de alimentação 
endogástrica ou 

endojejunal

Moer os comprimidos até reduzi-los a 
pó e dispersar o conteúdo em 40mL 
de água não gaseificada

... continuação

Critically ill patients are at risk of developing stress ulcers 
in the upper digestive tract. Agents that suppress gastric acid 
are commonly prescribed to reduce the incidence of clinically 
important stress ulcer‑related gastrointestinal bleeding. 
However, the indiscriminate use of stress ulcer prophylaxis in all 
patients admitted to the intensive care unit is not warranted and 
can have potential adverse clinical effects and cost implications. 

The present guidelines from the Sociedade Portuguesa de Cuidados 
Intensivos summarizes the current evidence and gives six clinical 
statements and an algorithm aiming to provide a standardized 
prescribing policy for the use of stress ulcer prophylaxis in the 
intensive care unit.

ABSTRACT

Keywords: Stress, psychological; Peptic ulcer; Prophylaxis; 
Intensive care units
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