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esfuerzo, desinterés personal, alta dosis de altruismo y dedicación en favor del 

pueblo de Cuba y de otros países del mundo. En esta ocasión, la obra saldrá publica-
da después de su desaparición física, tan sentida y sufrida por la mayoría del pueblo 
cubano y por millones de personas en el mundo. Por estas razones, el libro no puede 
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PRÓLOGO

En las últimas décadas del siglo pasado y en lo que va del presente, los cuida-
dos intensivos han experimentado un impetuoso desarrollo en todo el mundo. 
El descubrimiento de potentes antibióticos, el perfeccionamiento de equipos y 

novedosas técnicas de ventilación artificial, la monitorización de diferentes sistemas 
orgánicos basada en principios fisiopatológicos y enfocada en el paciente particular, 
los avanzados procedimientos depuradores, entre otros, forman parte del acontecer 
diario de las unidades de atención al paciente grave.

Además, los profesionales de la salud que atienden a pacientes críticos en las salas 
de cuidados intensivos enfrentan, con creciente frecuencia, retos que requieren una 
continua preparación teórica y la adquisición de habilidades y destrezas propias de 
la especialidad. La resistencia antimicrobiana, cada vez más difícil de tratar, las re-
acciones adversas a fármacos, la enfermedad tromboembólica, las complicaciones 
de la ventilación artificial mecánica, el ingreso cada vez más frecuente de grupos de 
pacientes con características particulares que requieren una atención diferenciada 
(gestantes y puérperas, pacientes de la tercera edad, con enfermedades malignas, 
entre otros) imponen un desafío permanente y un gasto de recursos materiales y 
humanos sin precedentes en la historia de la medicina.

Siempre he tenido la convicción de que un libro de cualquier rama de la medicina, 
pero particularmente de cuidados intensivos, debe cumplir tres objetivos para perdu-
rar en el tiempo: mantener un equipo de autores y colaboradores comprometidos con 
la obra, incorporar los conocimientos más recientes de las ciencias médicas y cumplir 
el encargo social para la enseñanza de las nuevas generaciones. Por esta razón, cuan-
do el profesor Armando Caballero me pidió escribir el prólogo de esta nueva edición 
de Terapia intensiva, que marca la mayoría de edad del proyecto, consideré varios 
aspectos que no podría soslayar. 

En primer lugar, se impone destacar la necesidad de un texto como este que, a la luz de 
los más avanzados conocimientos internacionales, muestra también una perspectiva 
cubana, con adaptaciones a nuestras condiciones específicas y con la incorporación 
de resultados de investigaciones, guías de práctica clínica y protocolos asistenciales 
realizados por autores cubanos. Así, es preciso destacar el encomiable esfuerzo de los 
autores y colaboradores de la obra, encabezados por el profesor, Doctor en Ciencias, 
Armando Caballero López, gloria de los cuidados intensivos en Cuba y Latinoamérica, 
con muchos años de dedicación a la asistencia directa, la docencia y la investigación, 
quien realizó un titánico esfuerzo en la selección de autores, la actualización de los 
temas y la revisión exhaustiva de todos los capítulos de la obra. Junto a él, un nutrido 
grupo de especialistas de varias generaciones, seleccionados por todo el país por su 



reconocido prestigio, se enfrascaron en consolidar un texto que logra una difícil com-
binación en la literatura científica: ser ameno y a la vez enciclopédico, y que ya es de 
referencia para intensivistas y emergencistas cubanos y extranjeros.

La obra, constituida en la literatura básica para la especialidad de Medicina Intensiva 
y Emergencias en Cuba, puede ser utilizada también por estudiantes de medicina, 
residentes y especialistas de otras ramas de las ciencias médicas. Es, sin lugar a du-
das, “nuestro” libro de Medicina Intensiva y Emergencias, uno de los mejores escritos 
en español, y debemos sentirnos orgullosos de ello. Redactado en un lenguaje cla-
ro, coherente, sin rebuscamientos ni frases o palabras superfluas, con Hemingway y 
no Víctor Hugo como ideal, está ordenado por sistemas y capítulos, lo que permite 
la búsqueda rápida de información, enfocada no solo a los aspectos clínicos, diag-
nósticos y terapéuticos, sino también con referencias actualizadas sobre la compleja 
fisiopatología de las enfermedades que a diario enfrentamos los intensivistas, pero 
sin olvidar las referencias a los procedimientos y técnicas propios de la especialidad.

Estamos convencidos que esta obra será de gran utilidad para nuestros profesionales 
de la salud, que tienen como misión fundamental la de brindar una asistencia médica 
altamente profesional, ética y humana a nuestro pueblo, al que nos debemos y del 
cual formamos parte indisoluble.

Dr. C. Albadio Pérez Assef
Doctor en Ciencias Médicas

Profesor Titular de la Universidad de Ciencias Médicas de La Habana
Jefe del Grupo Nacional de Medicina Intensiva y Emergencias 

Especialista de II Grado en Medicina Interna y Medicina Intensiva y Emergencias



PREFACIO

Después de más de 30 años escribiendo sobre la terapia intensiva en Cuba, sal-
drá a la luz esta cuarta edición, la cual incluye importantes cambios en diseño, 
estructura y objetivos. En primer lugar, se quiso hacer un libro más cubano y a 

la vez universal, dirigido al mundo hispánico, y en este sentido se ha incorporado un 
mayor número de profesionales especializados en Medicina Intensiva y Emergencias, 
o estrechamente vinculados a esta especialidad, de casi todas las provincias cubanas 
y de nueve países extranjeros. Por primera vez se solicitaron opiniones sobre qué 
debía tener el libro y quiénes lo podían escribir, lo que motivó que en esta edición 
aparezcan varias secciones totalmente nuevas, como  las de urgencias traumáticas, 
urgencias posoperatorias, enfermedades gastrointestinales y hepáticas, urgencias 
sépticas y enfermedades emergentes y reemergentes, así como también se amplia-
ron considerablemente las de generalidades, ventilación mecánica, urgencias cardio-
vasculares, urgencias nefrológicas, endocrinológicas, hematológicas y obstétricas. Se 
repiten títulos de capítulos pero no contenidos y, además, se ha disminuido el tamaño 
y la cantidad de páginas de los volúmenes con respecto a las ediciones anteriores, lo 
que los hace más manipulables. Así mismo, están divididos por especialidades, lo que 
facilita la lectura y la comodidad de transportación y manejo por el lector.

Todo se ha renovado… De los 175 autores que participan en esta edición, solo dos 
participaron en la primera edición y 22 que participaron en la segunda. Las cifras de 
autores que han participado en estas ediciones han aumentado progresivamente, en 
pos de perfeccionar, actualizar y profundizar en nuestra obra común.

A diferencia de las ediciones anteriores, al profesor Caballero, clásico autor principal 
y fundador, acompañan en esta nueva edición cuatro autores principales, profesio-
nales altamente calificados en terapia intensiva y colaboradores incondicionales en 
materia de la novedad y la calidad de esta edición. Además, hay un grupo numerosos 
de coordinadores de secciones que han  desempeñado una importante función en la 
selección, la revisión y el perfeccionamiento de los 197 capítulos actuales, lo que con-
vierte la obra en una especie de tratado de medicina intensiva. Se espera que este va-
lioso y numeroso grupo de profesionales que ha contribuido a darle vida y vigencia al 
libro lo mantengan actualizado en un futuro próximo, como un apoyo considerable a 
la formación de los intensivistas y al incremento de la calidad de la medicina intensiva 
cubana y de otros países, y, con ello, a la satisfacción de las necesidades asistenciales 
de nuestros pueblos en cuanto a esta especialidad.

Una obra de tal magnitud hubiera sido imposible sin el encomiable esfuerzo y pro-
fesionalidad de este gran número de autores, lo que la hace integral, amplia, ac-
tualizada y respondedora de las necesidades asistenciales de la gran mayoría de los 



pacientes graves que tienen posibilidades para recuperarse. Asimismo, se aportan 
conocimientos y experiencias necesarias para la formación de los intensivistas, y a la 
par se entrega un conveniente instrumento de consulta para impartir docencia y para 
mejorar la calidad de la asistencia médica.

Desde el comienzo de esta obra hemos recibido una inapreciable ayuda de las com-
pañeras Lourdes Rodríguez Méndez y Odalys Águila García, así como la inapreciable 
y siempre presente ayuda de la dirección del Centro Provincial de Información de 
Ciencias Médicas de Villa Clara y sus integrantes, y la valiosa ayuda del Ing. Eduardo 
González de la Universidad Central de Las Villas. Sin la ayuda de este valioso gru-
po de compañeros, esta obra no hubiera podido presentarse a la Editorial Ciencias 
Médicas, donde se desarrolló todo el proceso de edición, el cual estuvo encabezado 
por los editores principales: Ing. José Quesada Pantoja, Dra. Nancy Cheping Sánchez, 
Lic. Patricia L. George de Armas y MSc. Danayris Caballero García. Estos compañe-
ros estuvieron auxiliados por el equipo de profesionales consagrados que integran 
la prestigiosa editorial cubana. A todos ellos llegue el máximo reconocimiento de 
los autores por haberle dado a la obra el toque final de un producto terminado que 
esperamos sea del agrado y la satisfacción de sus lectores.

Muchas gracias,

Dr. C. Armando Caballero López
Villa Clara, 2018



PRÓLOGO A LA SEGUNDA EDICIÓN

Este libro es el resultado del esfuerzo y la dedicación de un colectivo de galenos 
cubanos que ha sentado pautas en lo que se refiere a la asistencia médica, la 
docencia y la investigación en la medicina intensiva. Este grupo se ha multipli-

cado con especialistas hacia las provincias centrales y ha extendido sus resultados, 
habilidades y conocimientos. Además, ha proyectado en Villa Clara diferentes even-
tos de carácter nacional, en los cuales han participado los compañeros de mayor 
experiencia del país y también los especialistas jóvenes: esto ha permitido un fuerte 
intercambio que ha facultado la generalización de las mejores prácticas, por la cali-
dad de las intervenciones.

Este colectivo trabajó arduamente en el asesoramiento, enseñando y tutoreando, en 
Villa Clara, al grupo de jóvenes médicos que hizo el primer pilotaje de la emergencia 
médica en ambulancias a lo largo del país; ellos laboraban, a la vez, en las unidades 
de cuidados intensivos y en las ambulancias, con elevada cantidad de horas extras. 
Esto permitió llegar al Sistema Integrado de Urgencias Médicas que existe hoy en 
todo el país porque la emergencia médica era el eslabón perdido de la cadena de la 
vida en el Sistema Nacional de Salud.

Con la presentación de esta importante obra se asumen vanas responsabilidades: 
primera, ejecutar una honrosa misión que no nos corresponde: segunda, hacerlo en 
nombre del profesor Sergio Rabell, quien, como padre de la Medicina Intensiva en 
Cuba, no pudo estar físicamente con nosotros en este momento para ajustar la pro-
yección y el contenido del libro, y hacer su presentación, como el capitán que siempre 
ajustó las velas en cada tormenta: tercera, plantear que esta obra tiene condiciones 
para ser el libro de texto de la residencia en esta especialidad, tanto en Cuba como 
en otros países; cuarta, reconocer la valentía y perseverancia del profesor Caballero 
y su equipo, al proponerse una encomiable tarea y realizarla, superando con calidad 
todos los obstáculos y demostrando que si se puede.

En el material hay una seria y minuciosa revisión actualizada de cada tema, que ha 
sido posible gracias a la interacción entre el autor y los coautores. Por el amplio y 
profundo abordaje temático, no solo supera al libro que lo antecedió, sino que lo hace 
comparable a los diferentes textos clásicos de la medicina intensiva. La actualización 
de los temas tratados y la participación de algunos compañeros de otras provincias 
dentro del colectivo de autores viabilizan la posibilidad de que el libro se convierta en 
texto de estudio y consulta de todos los médicos de la isla, tanto en esta especialidad 
como en las especialidades afines.

Para el colectivo de autores debe constituir una meta la edición periódica de esta 
obra, con el fin de mantenerla actualizada, porque en este perfil los cambios son 



constantes y, en muchos aspectos, los libros caducan rápidamente. A su vez, sería 
enriquecedor incorporar en cada nueva edición, dentro del colectivo de autores, a 
todos los especialistas del país que puedan brindar un aporte valioso y, de esta forma, 
superar con la nueva edición, la precedente.

Este libro es el mejor texto histórico que sobre medicina intensiva se haya escrito 
en Cuba; se considera entre los mejores en Latinoamérica y el más actualizado al 
alcance de nuestros médicos. Por tanto, mantener la actualidad y mejoría constante 
de cada edición debe ser el objetivo supremo, por tratarse de un material dirigido a 
los médicos de un Sistema de Salud organizado para brindar servicio gratuito y de 
calidad a todo un pueblo a lo largo y ancho de la isla, y cuyos autores constituyen 
una selección de esos mismos médicos. Si en cada edición se amplía con calidad el 
colectivo de autores, se mejorará el libro y también la asistencia médica al pueblo, 
que es el objetivo más sagrado. Además, por medio de este libro se podrá colaborar 
con otros pueblos, ya sea con nuestros propios médicos en la docencia y la asistencia, 
o simplemente, con el mensaje de educación y enseñanza que trasmite.

Dr. Álvaro Sosa Acosta
Profesor Auxiliar. Especialista de II Grado en Terapia Intensiva 

Director Nacional del Sistema Integrado de Urgencias Médicas 
 de la República de Cuba



PREFACIO A LA SEGUNDA EDICIÓN

Al concluir la segunda edición de Terapia Intensiva, 17 años después de la pri-
mera, durante los cuales han ocurrido extraordinarios avances en esta espe-
cialidad, en el mundo y en nuestro país, es lógico pensar que los cambios en la 

concepción de esta obra y en sus objetivos y alcance también sean de consideración.

De los 46 colaboradores que participaron en la primera edición, 13 vuelven a colabo-
rar en esta segunda edición: entre las ausencias lamentamos, muy especialmente, la 
desaparición física de tres eminentes profesores villaclareños: Ángel Medel Díaz Alba, 
Rolando Cuadrado Machado y Teodoro Machado Agüero, pilares de la medicina revo-
lucionaria cubana y ejemplos inolvidables como artífices de los avances y el desarrollo 
de la medicina en esta provincia; otros han pasado a desarrollar diferentes actividades 
en el campo de la medicina, que los han alejado un tanto del intensivismo.

No obstante, los colaboradores en esta edición se incrementan a 82, en representa-
ción de 22 especialidades de la medicina, en lugar de las 13 de la edición anterior; por 
otra parte, el hecho de que en los años que transcurrieron entre el comienzo de la pri-
mera edición y la terminación de la segunda, se formaran en Villa Clara más de 150 
intensivistas, posibilitó que el número de colaboradores directamente relacionados 
con la atención del enfermo grave, a tiempo completo, aumentara de forma conside-
rable, a pesar de la inclusión, por puniera vez, de colaboradores en las especialidades 
de ginecología y obstetricia, farmacología, inmunología, bioquímica, neumología, 
cardiocirugía, angiología, electrofisiología y psicología, en estrecha vinculación con 
la atención al paciente grave.

La estructura del libro se ha modificado de manera tal que no hay en esta edición nin-
gún capítulo idéntico a los de la anterior: todos se han actualizado, se han modificado 
muchos títulos y, sobre todo, se han incluido nuevos capítulos que abarcan, de forma 
integral, los aspectos principales de la medicina intensiva. El número de capítulos se 
ha elevado de 45 a 125 y se han agrupado en 14 secciones, entre las que se encuen-
tra una dedicada a la información básica sobre los mecanismos de lesión y muerte 
celular, que es totalmente nueva.

La bibliografía, al igual que en la edición anterior, no se ha acotado: solo se pretende 
que el lector con afán de profundizar en algún tema en particular disponga de una 
bibliografía básica que le permita lograr sus objetivos.

La terminación de una obra de esta naturaleza implica enormes sacrificios y desvelos 
por parte de los autores y el personal auxiliar que colabora en la mecanografía, la fo-
tografía, la confección de gráficos y las revisiones ortográficas y filológicas, así como 
un intensivo trabajo de edición e impresión. Por tal motivo, quiero agradecer a todos 



los que han hecho posible que esta obra sea una realidad y, particularmente, a Lour-
des Rodríguez Méndez, quien ha dedicado innumerables horas de trabajo profesional 
a la presentación de la obra.

La medicina intensiva es una especialidad en constante avance científico-técnico, de 
manera que es imposible lograr en un libro la actualización permanente en todos sus 
temas. Por esa razón, la obra está especialmente dirigida a los que comienzan la es-
pecialidad y a especialistas jóvenes, pero, sin lugar a duda, la revisión constante de la 
literatura actualizada siempre será un componente obligado al estudiar los capítulos 
aquí presentados.

Si con la lectura de este texto se logra contribuir a la formación de las nuevas gene-
raciones de intensivistas cubanos, quienes tendrán la misión de mejorar y optimizar 
los resultados de la atención al paciente grave en nuestro país, los esfuerzos de los 
autores serán gratamente compensados.

Profesor Armando Caballero López



PRÓLOGO A LA PRIMERA EDICIÓN

El desarrollo incesante de la ciencia y la técnica en nuestros días incorpora cons-
tantemente nuevos adelantos al quehacer del ejercicio médico, y constituye un 
reto que obliga a recibir un nivel mínimo de información para poder dar res-

puesta a las exigencias de la medicina moderna. Esta necesidad es tanto más impos-
tergable cuando se trata de la atención al paciente grave, la mayoría de los cuales 
son atendidos actualmente en las llamadas unidades de terapia intensiva.

El médico responsabilizado con esta modalidad de atención asistencial y actualiza-
da no tiene habitualmente a mano la extensa literatura necesaria que permita en 
un momento determinado ofrecer la orientación más atinada para decidir una es-
trategia urgente en un paciente grave. Resolver esta interrogante constituye hasta 
hace poco una necesidad hondamente sentida en nuestro país para este grupo de 
profesionales. Por ello, la feliz iniciativa del profesor Caballero de hacer esta obra 
no solo ha permitido colmar esta exigencia, sino además intentar organizar y poner 
al día todo ese caudal de información concerniente a esa temática. Reconocemos, 
sin embargo, que con anterioridad se habían realizado serios esfuerzos por divulgar 
estos aspectos, desde los intentos iniciales del profesor Rabel hasta este que nos ocu-
pa hoy, pasando por el importante aporte del grupo del Hospital Clínico Quirúrgico 
Hermanos Ameijeiras.

Prologar esta obra de texto es siempre una honrosa misión, pero es también contraer 
un serio compromiso cuya responsabilidad no soslayamos si tenemos en cuenta que 
esto es algo que uno también quiso hacer alguna vez (recopilar un amplio nivel de 
información avalado por una dilatada experiencia para ponerla a disposición de los 
demás). En otras palabras, sentirse socialmente útil de un modo más trascendente y 
perdurable.

La satisfacción que nos produce divulgar esta obra de amplio vuelo científico, produc-
to del esfuerzo mancomunado de un grupo de abnegados trabajadores en diversos 
perfiles de la medicina y la enfermería, se justifica cuando recordamos que muchos 
de ellos fueron nuestros antiguos alumnos de la Facultad y otros reconocidos valores 
de esta y otras provincias.

La importancia de que el mayor peso en la confección de los temas corresponda a 
compañeros de las principales unidades provinciales (especialmente de Vila Clara) es 
una prueba elocuente e irrefutable no solo del desarrollo científico alcanzado, sino 
también de la interiorización de esa responsabilidad que compete al hombre a trans-
mitir la vivencia que pueda ser útil y necesaria para la conservación de la vida de 
otros seres humanos. Todo ello nos llena de satisfacción y de justificado y revolucio-
nario orgullo sin ninguna traza de regionalismo.



Ha sido mérito de su autor principal el haber podido aglutinar a un grupo selecto 
de profesionales especializados en disciplinas distintas y con reconocida experiencia 
en ellas, pero afines en los objetivos finales propuestos, lo que ha permitido elabo-
rar una concatenada relación de temas fundamentales para la comprensión de los 
problemas clínicos y del adecuado tratamiento de los pacientes que precisan aten-
ción intensiva. La experiencia del profesor Caballero durante largos años al frente de 
la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Provincial Docente Clínico Quirúrgico de 
Santa Clara, sus relaciones con los intensivistas de todo el país, su desarrollo científi-
co técnico en cursos de entrenamiento en el extranjero, su dinamismo, entusiasmo y 
dedicación han sido factores que han facilitado la cristalización de esta tarea.

Hemos revisado los 44 capítulos con que cuenta la obra y consideramos muy acerta-
da su distribución en tres tomos: en el primero se definen los aspectos conceptuales, 
sin su dominio no es comprensible el resto de la obra, a ello se dedican los primeros 
13 capítulos. El segundo tomo está dedicado a los aspectos clínicos y comprende del 
capítulo 14 al 28. El tercero comprende del capítulo 29 al 38 en los que se tratan los 
aspectos cardiovasculares, y finalmente del capítulo 39 al 44 se analizan los aspectos 
quirúrgicos.

El numeroso grupo de colaboradores revisó con profundidad los temas que les fueron 
asignados en los diversos capítulos, lo que permitió acopiar una numerosa y actuali-
zada bibliografía, que será de gran utilidad para los estudiosos.

Un libro debe justificarse por sí mismo, transmitir un mensaje y llenar una necesidad 
y este, por su contenido y proyecciones se ha ganado esos derechos.

Tarea de tal envergadura, conlleva un pretencioso horizonte, cuyas dificultades fue-
ron paulatinamente sorteadas con especial habilidad, el contexto general de la obra 
permitió desarrollar iniciativas y creatividad, pero, aun así, su autor principal, con su 
honestidad característica, expresa su inconformidad final. Que el lógico desarrollo 
dialéctico obligara en la práctica a revisar y perfeccionar en futuras ediciones.

No vacilamos en recomendar su adquisición y estudio al numeroso grupo de pro-
fesionales de todas las especialidades y disciplinas relacionadas con la atención al 
paciente grave.

Sera muy útil a los iniciados, que encontraran en esta actualizada información, orien-
tación y apoyo; para los ya formados será una refrescante revisión de conocimientos.

Consideramos que constituye un valioso aporte a la literatura médica nacional y un 
esfuerzo más, dirigido a materializar los pronunciamientos de Fidel Castro para con-
vertir a Cuba en una potencia médica mundial.

Dr. Daniel S. Codorniú Pruna
Doctor en Ciencias Médicas. Profesor Titular.

Villa Clara, 1988



PREFACIO A LA PRIMERA EDICIÓN

La terapia intensiva en nuestro país data de aproximadamente 20 años y ha ido 
desarrollándose paulatinamente, hasta tener en los últimos años un alcance na-
cional, gracias al incuestionable impulso y atención que le ha prestado la revo-

lución y en particular nuestro Comandante en Jefe Fidel Castro.

Todos los que –hace más o menos tiempo– hemos comenzado a dar los primeros pa-
sos en esta apasionante especialidad, confrontamos las dificultades de no disponer 
de una literatura nacional que reúna la información necesaria adaptadas a las parti-
cularidades y recursos de nuestras unidades de terapia intensiva, si se tiene en cuenta 
lo difícil y pluridisciplinario de las afecciones que se atienden en este tipo de unidades.

A mediados de la década del 70, el profesor Sergio Rabel y un grupo de sus colabo-
radores, dieron a conocer las Normas de Cuidados Intensivos, cuya utilidad quedo 
demostrada por la avidez con que fue recibida, particularmente por los médicos más 
jóvenes de la especialidad; sin embargo, es de todos conocido que los avances cien-
tífico técnicos dentro de la terapia intensiva, se producen a una velocidad tal, que 
hacen más prematuro el envejecimiento de los textos médicos que tratan sobre esta 
amplia y diversa especialidad.

Con el ánimo de ayudar a resolver esta situación, un grupo de compañeros comen-
zamos a vislumbrar la posibilidad de realizar una obra modesta, actualizada según 
nuestra problemática y experiencia, y con la amplitud suficiente en el desarrollo de 
los temas tratados, que permitiera, al menos tratar algunos aspectos básicos, cuya 
vigencia se verificara por algunos años, a sabiendas de que parte de lo escrito, a 
causa de la lógica tardanza del proceso editorial, pudiera incluso perder actualidad.

En este empeño nos acompañó el optimismo, aunque sin la suficiente experiencia, y 
pudimos reunir un valioso grupo de compañeros, representativo de cinco provincias 
del país y de 13 especialidades médicas que trabajaron tesoneramente y supieron 
vencer las dificultades con que tropezamos en esta difícil tarea.

Después de dos años de labor paciente concluimos esta obra, sin haber experimenta-
do una total satisfacción, por lo que llegamos a la conclusión de que nunca la íbamos 
a sentir completamente, según nuestros deseos. No obstante, nos decidimos a publi-
car el trabajo, pues consideramos que a pesar de los defectos que pudiera tener, iba 
a ser de utilidad, sobre todo para los que comienzan a andar por el escabroso camino 
de la terapia intensiva.

Dr. Armando Caballero López
Villa Clara, 1988
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CAPÍTULO 

98 
CETOACIDOSIS DIABÉTICA

Dr. C. Emilio Bustillo Solano

La cetoacidosis diabética (CAD) constituye una de las complicaciones metabólicas agudas 
relevantes de la diabetes mellitus. Es diagnosticada preferentemente en los pacientes con 
diabetes mellitus tipo 1, sobre todo en los recién diagnosticados con esa enfermedad y, en 

menor proporción, en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2. A pesar de los avances en la 
comprensión de la fisiopatología, el mejoramiento del diagnóstico y el tratamiento médico de 
esta complicación aguda, aún la mortalidad y sobre todo la morbilidad alcanzan porcentajes 
dignos de atención.

La incidencia de la cetoacidosis diabética se ha estimado en diferentes poblaciones, esto 
se expresa en las proporciones siguientes: 2-14/100 000 habitantes o 4,6-8/1000 pacientes dia-
béticos por año o 1-4,6 % de los pacientes diabéticos por año. Las tasas de fallecidos con dia-
betes mellitus en Cuba han ido incrementándose en los últimos 5 decenios. Este aumento se 
registró en una tasa de 10,5 y hasta 16,68/100 000 habitantes en la década 1980-1990. El valor 
ascendió a 19,51 (1991-2000), luego descendió a 18,18 (2001-2010) y volvió a elevarse hasta 
el 20,37/100 000 habitantes (2011-2018). Tal incremento se debe quizás al aumento de la vida 
media de la población cubana. En Cuba, diferentes estudios en la población <15 años, realizados 
en distintas épocas, reconocen que la cetoacidosis diabética, como forma de presentación clínica 
en el diagnóstico de la diabetes mellitus tipo 1, ha oscilado entre 26,8-52,6 %.

La tasa de mortalidad por cetoacidosis diabética también se ha calculado entre el 4-10 %. 
Reportes de investigaciones más recientes reflejan que la letalidad hospitalaria en la población 
adulta es <1,0 %, sin embargo, es >5 % en los pacientes diabéticos de la tercera edad, algo moti-
vado por la gravedad de los factores desencadenantes y la comorbilidad asociada en este grupo 
de población. Una investigación que evaluó las causas de muerte en la población diabética en 
la ciudad de La Habana en el periodo 1990-2002 mostró que la tasa ajustada de mortalidad por 
cetoacidosis diabética y el coma diabético (cetoacidosis diabética severa) tuvo una tendencia 
a la disminución (Fig. 98.1). Este índice, calculado también en el Hospital General Universitario 
Camilo Cienfuegos, de Sancti Spíritus, en el quinquenio 2009-2013 se ha mantenido en el 0 %.

En la ciudad de Santa Clara se cuenta con un registro de casos de cetoacidosis diabética 
atendidos a lo largo de más de 45 años en las dos principales unidades de cuidados intensivos 
de la provincia, la del Hospital Celestino Hernández Robau y la del Hospital Arnaldo Milián Cas-
tro. La cetoacidosis diabética representó el 1,24 % del total de ingresos, con un porcentaje de 
mortalidad de 7,30, menos de la mitad del porcentaje de mortalidad global en estas unidades. 
Sin embargo, es bien conocido que la disparidad entre los criterios de ingreso, los protocolos de 
asistencia y los recursos materiales influye directamente en los resultados. 
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En la unidad de cuidados intensivos del Hospital Celestino Hernández Robau, en el trans-
curso de 25 años, ingresaron 13 127 pacientes, de los cuales fallecieron 2441, lo cual representa 
el 18,59 % de mortalidad. Del total de ingresos, 214 tuvieron como diagnóstico principal la cetoa-
cidosis diabética, fallecieron apenas 20 pacientes (el 0,93 % de todos los casos de cetoacidosis 
consultados en la unidad de cuidados intensivos. Este dato no tiene en cuenta la gravedad del 
pH, de la cetoacidosis diabética, ni de las comorbilidades acompañantes o factores desencade-
nantes). En 28 años de trabajo en el Hospital Arnaldo Milián Castro han ingresado en la unidad 
de cuidados intensivos 16 629 casos, de los cuales han fallecido 3361 (20,21 % de mortalidad), 
solo 156 pacientes fueron ingresados con cetoacidosis diabética grave (pH <7,10), o por compli-
caciones o factores desencadenantes graves. Se registraron 26 fallecidos (16,6 % de los ingre-
sos). Los datos antes mencionados ejemplifican bien la influencia de los criterios de ingreso en 
el resultado cuantitativo final de la atención a los pacientes con cetoacidosis diabética en esas 
instalaciones hospitalarias.

Fig. 98.1. Mortalidad por cetoacidosis y coma diabético según tasas ajustadas 
(La Habana, 1990-2002).

Concepto, características y condiciones clínicas

La cetoacidosis diabética es una complicación metabólica aguda multihormonal grave, que 
puede poner en peligro la vida del paciente si no es tratada adecuadamente. Consiste en el 
déficit absoluto o relativo de la insulina, asociado con el aumento de las hormonas contraregula-
doras (glucagón, cortisol, catecolaminas y hormona de crecimiento), lo que posibilita la aparición 
de la hiperglucemia con manifestaciones clínicas de diverso grado de contracción de volumen, en 
dependencia de la gravedad o no de la complicación metabólica, así como de cetonemia, cetonu-
ria y, por ende, de acidosis metabólica. 

La Asociación Americana de Diabetes (ADA) clasifica la cetoacidosis diabética en 3 estadios: 
ligera, moderada y severa, teniendo en cuenta el pH arterial y el nivel de bicarbonato preferen-
temente (Tabla 98.1).
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Tabla 98.1. Criterios diagnósticos de la cetoacidosis diabética

Criterios diagnósticos
Ligera
Glucemia >13,9 
mmol

Moderada
Glucemia >13,9 
mmol

Severa
Glucemia >13,9 
mmol

pH arterial (unidades) 7,25 - 7,3 7,00 - <7,24 <7,0

Bicarbonato (mmol/L) 15 - 18 10 - <15 <10

Cetonuria (reacción con nitroprusiato) Positiva Positiva Positiva

Cetonemia (reacción con nitroprusiato) Positiva Positiva Positiva

Osmolaridad efectiva sérica
Se calcula con la fórmula: 
2 (Na medido mmol/L) + glucemia 
(mmol/L)

Variable Variable Variable

Anion gap 
Se calcula con la fórmula: 
Na – (Cl + HCO3)

>10 mmol/L >12 mmol/L >12 mmol/L

Estado de conciencia Vigil Vigil / soñoliento Estupor / coma

Fuente: Asociación Americana de Diabetes.

La cetoacidosis diabética se desencadena principalmente por una serie de condiciones 
clínicas, entre las más frecuentes se citan:

 ‒ Complicaciones sépticas. Representan la causa desencadenante principal, son las infecciones 
urinarias y respiratorias las más frecuentes.

 ‒ Otras infecciones. Se incluyen: colecistitis, apendicitis, diverticulitis, sinusitis, absceso den-
tario, mucormicosis, absceso perirrectal, enfermedad inflamatoria pélvica, enfermedad 
diarreica infecciosa, abscesos cutáneos y otras sepsis en general.

 ‒ Transgresiones en el tratamiento dietético. Se trata de un factor asociado con mucha fre-
cuencia a errores en el tratamiento insulínico o pérdida de la adherencia al tratamiento 
insulínico, sobre todo en el paciente adulto joven por omisión de dosis de insulina, dosis 
insuficiente y abandono del tratamiento insulínico.

 ‒ Errores mecánicos en el funcionamiento de las bombas de infusión continua de insulina 
y oclusión de los sistemas inyectores de insulina. En la actualidad, con la adquisición de 
bombas de infusión de insulina continua subcutánea más modernas, estos factores han dis-
minuido su frecuencia y, por tanto, la incidencia de cetoacidosis diabética por estas causas.

 ‒ Síndrome coronario agudo.
 ‒ Enfermedad cerebrovascular.
 ‒ Fármacos. Se refiere a dosis elevadas de glucocorticoides, anticonceptivos orales, bloquea-

dores β-adrenérgicos, alta dosis de diuréticos, antipsicóticos de segunda generación, feni-
toína, bloqueadores de los canales del calcio, agentes simpaticomiméticos.

 ‒ Otras condiciones clínicas. Abuso del alcohol y de drogas (cocaína, marihuana y éxtasis), 
pancreatitis aguda, traumatismo, estrés síquico y quirúrgico, hipertiroidismo, síndrome de 
Cushing, acromegalia, feocromocitoma, neoplasia de páncreas e hiperémesis gravídica.

Es importante mencionar que entre el 14-25 % de los pacientes con cetoacidosis diabética 
es imposible precisar un factor desencadenante. Esta situación se observa, preferentemente, en 
un subgrupo clínico especial de diabéticos tipo 2 propensos a la cetosis. 
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En algunas circunstancias aparece la cetoacidosis diabética euglicémica, con glucosa sanguí-
nea <200 mg/dL, causada por:

 ‒ Uso reciente de insulina.
 ‒ Bajo ingreso calórico en la dieta.
 ‒ Gran consumo de alcohol.
 ‒ Enfermedad hepática crónica con trastornos del almacenamiento de glucógeno.
 ‒ Cetoacidosis diabética en el embarazo.
 ‒ Uso del cotransportador 2 de sodio-glucosa.

Fisiopatología
La disminución efectiva de la concentración de la insulina y el incremento de las concen-

traciones de las hormonas contrarreguladoras inducen a la hiperglucemia y a la cetoacidosis. 
Los acontecimientos que facilitan la hiperglucemia y la cetoacidosis están representados en la 
figura 98.2. Estas etapas patogénicas serán analizadas brevemente a continuación.

Metabolismo de los carbohidratos
La hiperglucemia es la consecuencia de 3 procesos fundamentales: imposibilidad de la uti-

lización de la glucosa por los tejidos periféricos, aumento de la gluconeogénesis y de la glucoge-
nólisis. Unido a estas alteraciones metabólicas, la insulinorresistencia transitoria secundaria al 
incremento de las hormonas contrarreguladoras insulínicas y al aumento de la concentración de 
los ácidos grasos libres, favorece al empeoramiento de la hiperglucemia. No se debe olvidar que 
todas estas alteraciones metabólicas son originadas en lo fundamental por el déficit absoluto o 
relativo de la acción de la insulina y el aumento de las hormonas contrarreguladoras.

El incremento de la gluconeogénesis hepática es favorecida, además, por la  disponibilidad 
alta de los precursores gluconeogénicos, tales como aminoácidos (alanina, glutamina, como un 
efecto de la proteólisis acelerada secundaria y disminución de la síntesis proteica), lactato (como 
consecuencia del incremento de la glucogenólisis muscular) y glicerol (como resultado del incre-
mento de la lipólisis), así como por el aumento de la actividad de las enzimas gluconeogénicas, 
secundaria al efecto de las hormonas de estrés.

La hiperglucemia resultante provoca glucosuria, diuresis osmótica y, como consecuencia, 
pérdida de agua y de electrólitos (sodio, potasio, cloruro, fosfato, magnesio, calcio, hidrogenio-
nes y otros iones). Unido a ello, la disminución de la ingesta de líquidos por las náuseas y vómitos 
favorece el incremento progresivo de la osmolaridad plasmática. La hiperosmolaridad plasmá-
tica ocasiona más pérdida del volumen intracelular y, finalmente, la contracción de volumen 
extracelular e hipovolemia. En esta condición clínica, si el paciente no es tratado de manera 
adecuada, la disminución del volumen plasmático provoca la disminución de la función renal y 
el aclaramiento renal de la glucosa, empeorando la hiperglucemia, la acidosis metabólica y los 
trastornos electrolíticos.

Metabolismo lipídico y cetogénesis
En la cetoacidosis diabética, el déficit de la insulina combinado con el incremento de las 

catecolaminas, el cortisol y la hormona de crecimiento estimulan la enzima lipasa e incre-
mentan la lipólisis y la liberación de ácidos grasos no esterificados hacia la circulación. Los 
ácidos grasos no esterificados son captados por el hígado y metabolizados preferentemente 
en cuerpos cetónicos.
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Fig. 98.2. Patogenia de la cetoacidosis diabética.
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¿Por qué en la cetoacidosis diabética ocurre un incremento de la cetogénesis? Primero hay 
que recordar que la insulina inhibe la cetogénesis hepática por medio de la inhibición directa de 
la carnitina aciltransferasa I (CAT-I) y a partir del incremento de la malonil-CoA. Esta acción de la 
insulina favorece la reesterificación de los ácidos grasos libres. Sin embargo, en la cetoacidosis 
diabética, con el déficit de la insulina se desinhibe la CAT-I, mientras los niveles elevados de glu-
cagón que impiden la formación de malonil-CoA estimulan aún más la CAT-I (véase más adelante 
su función).

Otro factor que influye en el incremento de la síntesis de cuerpos cetónicos es el incre-
mento del glucagón observado en la cetoacidosis diabética. El glucagón a nivel hepático favo-
rece a la cetogénesis, fundamentalmente por la estimulación de la enzima CAT-I, que se logra 
por 2 vías diferentes: la estimulación directa de dicha enzima y la reducción de la concentra-
ción hepática de la malonil-CoA. Esta enzima permite que los ácidos grasos no esterificados 
captados por el hígado se conviertan en derivados de la coenzima A y puedan atravesar la 
membrana mitocondrial después de su esterificación con la carnitina. Dentro de la mitocon-
dria, esta esterificación es revertida por la CAT-II para sintetizar acil-coenzima A, que entra a la 
vía de la β-oxidación para sintetizar acetil-coenzima A. Mucho de este sustrato es utilizado para 
la síntesis de los cuerpos cetónicos: β-hidroxibutirato y acetoacetato. Estos cuerpos cetónicos, 
ácidos relativamente fuertes, son los responsables de la acidosis metabólica en la cetoacidosis 
diabética.

El acetoacetato se convierte en acetona a través de una descarboxilación no enzimática. 
Los cuerpos cetónicos son filtrados y excretados parcialmente por la orina, sin embargo, con 
el empeoramiento de la cetoacidosis diabética y la insuficiencia renal prerrenal resultante, los 
cuerpos cetónicos son retenidos agravando la acidosis metabólica.

Cuadro clínico y diagnóstico
La presentación clínica de la cetoacidosis diabética es muy característica, permite en muchas 

oportunidades efectuar un diagnóstico al lado de la cama del paciente; no obstante, el cuadro 
clínico puede variar de un enfermo a otro. 

Al realizar el interrogatorio y el examen físico se observan los siguientes síntomas y signos:
 ‒ Generalmente el episodio de cetoacidosis diabética está precedido por varios días, por 

manifestaciones clínicas de un mal control glucémico: poliuria, polidipsia, astenia, pérdida 
de peso; aunque en algunas circunstancias especiales puede desarrollarse en un periodo 
<24 h, sobre todo en pacientes diabéticos tipo 1.

 ‒ Las náuseas y los vómitos son frecuentes, con lo que empeora el estado de contracción de 
volumen y las alteraciones electrolíticas. Estas alteraciones pueden provocar un íleo reflejo 
y evidenciar clínicamente una gastroparesia diabética.

 ‒ Dolor abdominal difuso de intensidad variable, aunque por lo general el paciente lo mani-
fiesta como un dolor molesto y sin cólico. Es un síntoma relativamente frecuente, aparece 
hasta en el 47 % de los pacientes; sin embargo, en ocasiones, el dolor puede simular un 
abdomen agudo. Si este síntoma persiste después de revertir la cetoacidosis diabética o se 
mantiene tras las primeras 24 h de tratamiento óptimo, hay que pensar en la posibilidad 
diagnóstica de un cuadro abdominal clínico o quirúrgico desencadenante. La disminución de 
la perfusión mesentérica y la acidosis metabólica son los factores que inciden en la aparición 
del dolor abdominal.
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 ‒ La temperatura es normal o incluso baja, en correspondencia con la vasodilatación peri-
férica, lo cual no descarta un proceso infeccioso. Si la hipotermia severa está presente al 
inicio, es un signo clínico que augura un mal pronóstico. La hipertermia se puede manifestar 
cuando se inicia el tratamiento como consecuencia del mejoramiento de la perfusión perifé-
rica. En caso de encontrar hipertermia desde el comienzo, casi con toda seguridad hay una 
infección subyacente.

 ‒ Suele existir taquicardia leve y habitualmente la tensión arterial es normal; solo en estadios 
avanzados se manifiesta la hipotensión, que es un signo de mal pronóstico. Hay taquipnea 
profunda y rápida (respiración de Kussmaul), y el aliento desprende el clásico “olor a ace-
tona” (aliento cetónico), signo muy característico de la cetoacidosis diabética. Puede apare-
cer la respiración de Cheyne-Stokes en los casos más graves, que también es considerado un 
factor de mal pronóstico. 

 ‒ El estado de conciencia puede variar desde un momento lúcido hasta alteraciones leves del 
nivel de conciencia, tales como somnolencia y estupor. Estas modificaciones del estado de 
conciencia son también manifestaciones clínicas frecuentes de presentación de la cetoaci-
dosis moderada y severa y están correlacionadas con la gravedad y el pronóstico. Solo en 
el 10 % de los pacientes, o incluso en menor porcentaje, se produce un coma profundo. La 
hiperosmolaridad plasmática asociada y la acidosis metabólica son los factores etiológicos 
más relevantes involucrados en la depresión del sensorio en estos pacientes.

 ‒ Es importante resaltar que si el coma aparece sin un estado de acidosis metabólica grave 
y con una osmolaridad plasmática inferior a 320 mOsm/L, se debe excluir como factor 
desencadenante de la cetoacidosis las enfermedades cerebrovasculares y las infecciosas del 
sistema nervioso central, entre otras.

 ‒ Evolutivamente se agudizarán los signos y síntomas secundarios a la contracción de volumen 
y de acidosis metabólica severa: oligoanuria, anuria sequedad de las mucosas y la piel, dismi-
nución de la turgencia de la piel y, finalmente, estado de colapso vascular. 

Exámenes de laboratorio

La evaluación inicial de un paciente con sospecha de una cetoacidosis diabética requiere de 
las determinaciones de exámenes de laboratorio clínico de forma inmediata: hemogasometría 
arterial, glucemia capilar por glucometría, glucemia sérica si la glucometría es incapaz de precisar 
el grado de hiperglucemia o si el paciente está en estado de colapso vascular o presenta signos 
clínicos de pre shock, ionograma, creatinina, urea, hemograma con diferencial, parcial de orina, 
cetonemia (tira para la determinación de β-hidroxibutirato), cetonuria, lactato y osmolaridad 
plasmática. Estas investigaciones son imprescindibles para evaluar el grado de la cetoacidosis, 
identificar el factor desencadenante y definir las pautas terapéuticas. Sobre la base de la seve-
ridad de la cetoacidosis y la evolución clínica, estos exámenes tendrán que ser reevaluados con 
mayor o menor frecuencia en las próximas 24 h del tratamiento. 

Las alteraciones más frecuentes halladas en los pacientes con cetoacidosis, asistidos en la 
unidad de cuidados intensivos del Hospital General Universitario Camilo Cienfuegos, se muestran 
en la tabla 98.2.

La hiperglucemia es un elemento clave en el diagnóstico de la cetoacidosis diabética, aunque 
el grado de severidad de esta no se corresponde con la hiperglucemia. La mayoría de los pacien-
tes acude a las instituciones médicas con un nivel de glucemia ≥14,0 mmol/L. En el Hospital 
General Universitario Camilo Cienfuegos, los pacientes asistidos en la unidad de cuidados inten-
sivos en los últimos 2 años presentaron en el diagnóstico una glucemia siempre >15,0 mmol/L 
(véase la tabla 98.2). 
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Tabla 98.2. Resultados de algunos de los exámenes de laboratorio realizados a 12 pacientes que in-
gresaron con cetoacidosis diabética en la unidad de cuidados intensivos del Hospital General Camilo 
Cienfuegos durante los años 2012 y 2013

Exámenes de laboratorio Media Mínimo Máximo

(Desviación estándar)

Glucemia 23,5 ± 6,4 15,5 32,4

Sodio corregido 135,3 ± 15,6 118,9 160,5

Potasio 4,45 ± 1,06 3,03 6,11

Creatinina (μmol/L) 159,5 ± 60,99 83,0 264,0

pH 7,22 ± 0,08 7,07 7,33

Bicarbonato 8,43 ± 4,85 3,40 15,40

Osmoralidad efectiva sérica 294,1 ± 34,2 259,03 353,3

Anion gap 16,5 ± 6,14 8,0 24,5

No obstante, se pueden observar hasta en el 10 % de las personas diabéticas con cetoacido-
sis valores de glucemias <14 mmol/L. Esta situación clínica ocurre sobre todo en pacientes con 
una adecuada hidratación, una función renal normal y una buena educación diabetológica, que 
permiten realizar los reajustes adecuados al tratamiento insulínico de base frente a cualquier 
enfermedad intercurrente o factor desencadenante, pero insuficiente para frenar la cetogénesis.

Excepcionalmente se han descrito pacientes que presentan cetoacidosis con euglucemia 
(glucemia ≤10,0 mmol/L). Esto ocurre en el rango de 0,8-1,1 % de todos los episodios de cetoa-
cidosis diabética. A pesar de que esta forma especial de presentación de la complicación meta-
bólica es rara, los siguientes factores contribuyentes favorecen su diagnóstico: baja ingestión 
calórica, inanición, embarazo, vómitos frecuentes y enfermedad hepática crónica. Es importante 
resaltar que resulta infrecuente la aparición de cetoacidosis con seudonormoglucemia, sobre 
todo cuando coexisten en el paciente una hiperlipidemia grave asociada, que ocasiona interfe-
rencia en la lectura de la glucosa.

La cetonemia y cetonuria es otro examen de laboratorio imprescindible para el diagnóstico. 
Permite la comprobación del incremento de la concentración de los cuerpos cetónicos totales 
en orina, a partir de la reacción del imbert (solución de nitroprusiato) o mediante tiras reactivas 
(método cualitativo) y en el suero (método cuantitativo). Estos últimos no están disponibles en 
muchos centros asistenciales. Si el valor resultante es ≥3 mmol/L se diagnostica la cetonemia.

El método del nitroprusiato para la determinación de la cetonuria no es capaz de reaccionar 
con el más abundante cuerpo cetónico, el β-hidroxibutirato; por ende, se subestima la severidad 
de la complicación metabólica. Sin embargo, sí reacciona con el acetoacetato y la acetona, los 
cuerpos cetónicos que se forman en cantidades suficientes en la cetoacidosis para dar positiva 
esta reacción. No obstante, la reacción del imbert puede favorecer un resultado falso positivo 
cuando el paciente ha consumido medicamentos que contienen grupos sulfidrilos como el capto-
pril, N-acetilcisteína, penicilamina, entre otros, y un resultado falso negativo cuando ha ingerido 
dosis de vitamina C o exista un predominio de la formación de β-hidroxíbutirato, como en los 
casos de hipovolemia grave, hipoxemia, shock cardiogénico e insuficiencia cardiaca. 

Cuando el paciente se va recuperando de la cetoacidosis diabética puede observarse un falso 
agravamiento de la cetonuria debido a un desplazamiento de la cetogénesis hacia la formación 
del acetoacetato. En la cetoacidosis, la acumulación de los cuerpos cetónicos (ceto-ácidos) con-
diciona una acidosis metabólica con anión gap positivo (>10-12 mmol/L). El anion gap normal 
oscila entre 7 y 9 mmol/L.
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La realización del ionograma es otro de los exámenes del laboratorio clínico necesarios en 
los casos de cetoacidosis diabética. El sodio frecuentemente está bajo, como consecuencia 
del flujo osmótico de agua del espacio intracelular hacia el espacio extracelular, además de 
las pérdidas urinarias motivadas por la diuresis osmótica. La presencia de valores normales o 
elevados de sodio cuando existe la hiperglucemia, refleja que las pérdidas de agua libre son 
aún mayores. Para evaluar el grado de severidad de la pérdida de sodio es necesario corregir 
el sodio sérico mediante la fórmula: 

Na corregido = Na medido (mmol/L) + [1,6 · {(glucemia paciente (mmol/L) - 5,6) : 5,6}]

Otra de las alteraciones electrolíticas importantes en los pacientes diabéticos con cetoaci-
dosis es el déficit total de potasio corporal. Sin embargo, el potasio sérico en el momento del 
ingreso usualmente está normal o elevado, a causa del desplazamiento del potasio intracelular 
hacia el espacio extracelular como respuesta compensatoria de la acidemia, del déficit de insu-
lina y de la hipertonicidad. No obstante, en determinados pacientes, al inicio se encontrará un 
valor normal bajo de potasio o inclusive una hipopotasemia. Estas personas, sin duda, presentan 
una hipopotasemia corporal total severa. La causa de la hipopotasemia real se halla en las pérdi-
das urinarias excesivas secundarias a la diuresis osmótica, unida a las pérdidas durante el vómito 
y a la pobre ingestión de potasio por vía oral.

Asimismo, los pacientes al ingresar con frecuencia presentan niveles de fosfato normal o 
elevado y no reflejan el déficit real de fosfato corporal. Similar a lo que sucede con el potasio, el 
fosfato se desplaza del espacio intracelular hacia el extracelular, como consecuencia de la acide-
mia, el déficit de insulina y la hipertonicidad. Como consecuencia de la diuresis osmótica aparece 
también un déficit de calcio y magnesio.

Para realizar el hemograma completo con diferencial debe considerarse que el paciente con 
cetoacidosis presenta como regla una leucocitosis que oscila entre 10 000 y 15 000/mm³, sin 
que esto refleje la presencia de una sepsis. La leucocitosis es la consecuencia del estrés y de la 
contracción de volumen, se relaciona con los niveles elevados del cortisol y de noradrenalina. Sin 
embargo, la leucocitosis por encima de las cifras referidas sugiere infección y el paciente necesita 
una evaluación clínica minuciosa, además de varios cultivos (hemocultivos, urocultivos, esputos 
bacteriológicos, exudado nasal-faríngeo) para precisar con exactitud la localización de la sepsis. 
Con frecuencia existe hemoconcentración, debido a la contracción de volumen, lo que obliga a la 
revaloración exacta de las cifras de hemoglobina entre las 24 y 48 h después del ingreso, cuando 
se haya restablecido el volumen circulatorio normal.

La hemogasometría arterial resulta otro de los exámenes indispensables para valorar la gra-
vedad de la cetoacidosis diabética (véase la tabla 98.1) y permite trazar estrategias terapéuticas 
y enunciar el pronóstico del enfermo. La mayoría de los pacientes ingresan en un estado ligero 
o moderado de cetoacidosis y evolucionan de manera satisfactoria. Sin embargo, los que tie-
nen una complicación metabólica severa presentan el pH <7,0, el bicarbonato <10 mmol/L y la 
osmolaridad sérica ≥320 mOsm/kg de H2O. La hiperosmolaridad sérica asociada le imprime a la 
cetoacidosis diabética un factor de mal pronóstico.

La determinación del lactato es una investigación que debe efectuarse sobre todo en la 
cetoacidosis severa. En casi el 30 % de los pacientes en este estado se ha descrito una acidosis 
láctica. Por otra parte, el pH venoso difiere del arterial en un rango de 0,02-0,15 U y el bicar-
bonato venoso difiere del arterial en 1,88 mmol. La hemogasometría arterial deviene una téc-
nica dolorosa para el paciente y puede provocar, con poca frecuencia, complicaciones vasculares 
serias, trombosis y sepsis. Además, el procedimiento técnico de esta investigación en ocasiones 
resulta difícil hasta para el personal bien entrenado del laboratorio; por lo que, cuando no se 
necesite evaluar el estado de los gases arteriales, la gasometría venosa bien pudiera sustituir a la 
arterial en el seguimiento periódico del pH.
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Calcular la osmolaridad plasmática mediante estas ecuaciones: 
 ‒ Osmolaridad sérica total = 2 · [Na medido (mmol/L)] + glucemia (mmol/L) + urea (mmol/L)

Valor normal = 290 ± 5 mOsm/kg de H2O 

 ‒ Osmolaridad sérica efectiva = 2 · [Na medido (mmol/L)] + glucemia (mmol/L)
 Valor normal = 285 ± 5 mOsm/kg de H2O

En ocasiones, por condiciones clínicas asociadas y factores precipitantes o efectos de trata-
mientos previos, un porcentaje importante de pacientes (43-50 %) puede tener alteraciones del 
equilibrio acido-básico mixtos: acidosis respiratoria, acidosis hiperclorémica e inclusive cetoal-
calosis metabólica. Esto pudiera enmascarar el grado de severidad de la cetoacidosis diabética. 

La evaluación de la función renal, a través de las determinaciones de la creatinina y la urea, 
constituyen también exámenes del laboratorio clínico que deben ser indicados de urgencia. 
Debido al estado de contracción de volumen y a la presencia de una insuficiencia renal pre-
rrenal o a la agudización de una enfermedad renal crónica, estos parámetros bioquímicos con 
mucha frecuencia estarán elevados. Revertida la cetoacidosis diabética y con el paciente hidra-
tado, se deberá reevaluar la función renal mediante la estimación del aclaramiento de creatinina 
empleando la ecuación abreviada del estudio de la modificación de la dieta en la enfermedad 
renal (MDRD) o la fórmula de Cockcroft-Gault corregida para la superficie corporal, a fin de pre-
cisar con exactitud el grado o no de la enfermedad renal subyacente. 

Formulas: 
 ‒ MDRD = 186 · [(creatinina sérica · 88,4)]^-1,154 · (años)^-0,203 · [0,742] (si es mujer) · [1,21] 

(si es negra)
^: Exponencial Cockcroft-Gault

 ‒ Aclaramiento de creatinina absoluto = [140 - edad (años)] · peso (kg) · K / creatinina (μmol/L)
K: sexo masculino = 1,23
K: sexo femenino = 1,05

 ‒ Aclaramiento de creatinina relativo = Aclaramiento de creatinina absoluto · 1,73 m² / SC
 ‒ SC (superficie corporal) = [peso (kg.) · talla (cm) / 3600)] ^ 0,5

Además de las investigaciones de laboratorio clínico, es necesario realizar un electrocardio-
grama de urgencia y mantener la monitorización cardiaca. El síndrome coronario agudo es un 
factor desencadenante de la cetoacidosis diabética. No obstante, anormalidades eléctricas que 
semejan un infarto agudo de miocardio se han descrito en la cetoacidosis. Esto complejiza la va-
loración clínica inicial, sobre todo porque ocurre en un paciente que requiere de una hidratación 
intravenosa enérgica y presenta sospecha clínica de una enfermedad cardiaca grave. 

Otras alteraciones eléctricas descritas incluyen la seudotaquicardia ventricular y anormalida-
des en la conducción eléctrica. Estos cambios eléctricos bien pudieran ser una consecuencia de la 
hiperpotasemia, la acidosis metabólica, la hipotermia per se, la disminución de la perfusión mio-
cárdica secundaria a la hipovolemia y del espasmo coronario secundario a la hipomagnesemia. 
Ante esta situación particular es imprescindible realizar estudios enzimáticos específicos para 
precisar si existe o no un infarto agudo de miocardio. Esos estudios son la troponina I de alta sen-
sibilidad, la elevación desproporcional del subtipo MB de la enzima creatina quinasa (CK), y del 
total de dicha enzima. La persistencia de los signos eléctricos, una vez corregido el trastorno aci-
do-básico, los trastornos electrolíticos y el estado de contracción de volumen, sin dudas orienta 
hacia un síndrome coronario agudo. 

La radiología de tórax constituye uno de los estudios obligados en la cetoacidosis. Con 
mucha frecuencia, la sepsis respiratoria es la causa desencadenante más frecuente y, por ende, 
se deben buscar sus signos imagenológicos indirectos. 
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Diagnóstico diferencial
La cetoacidosis diabética debe diferenciarse de otros estados de acidosis metabólica con 

normoglucemia y aumento del anion gap, así como de situaciones clínicas con hiperglucemia y 
cetoacidosis. A continuación se mencionan las principales manifestaciones clínicas que ayudarán 
a realizar el diagnóstico diferencial, aparte de que el único síntoma que identifica a la acidosis 
metabólica es la hiperventilación profunda y rápida (respiración de Kussmaul); sin embargo, en 
ocasiones este signo no se expresa.

Manifestaciones clínicas que ayudan a realizar el diagnóstico diferencial de la cetoacidosis 
diabética:

 ‒ Acidosis metabólica con el anion gap positivo:
• Acidosis láctica.
• Insuficiencia renal crónica.
• Rabdomiólisis.
• Intoxicaciones (por salicilatos y otros medicamentos, así como por alcoholes tóxicos 

como metanol, etilenglicol, dietilenglicol, propilenglicol e isopropanol).
 ‒ Estados hiperglucémicos:

• Estado hiperosmolar hiperglucémico no cetósico.
• Estado de hiperglucemia grave.

 ‒ Estados de cetoacidosis:
• Cetoacidosis alcohólica.
• Cetosis de ayuno (cetosis de inanición).

Seguidamente se detallan las condiciones clínicas en la cetoacidosis.
Cetoacidosis alcohólica (CAA). También denominada cetosis alcohólica o acidosis alcohó-

lica. Es la forma clínica más grave de cetosis por inanición. Generalmente aparece en un paciente 
etílico crónico con enfermedad hepática crónica o aguda y con enfermedades pancreáticas aso-
ciadas, que ha estado ingiriendo grandes cantidades de bebidas alcohólicas durante varios días. 
La cetoacidosis alcohólica se presenta cuando, por cualquiera razón, el enfermo cesa la ingestión 
de alcohol y disminuye la ingesta calórica. En el transcurso del interrogatorio el paciente expresa 
cuadros clínicos recurrentes similares, con breves ingresos hospitalarios con el diagnóstico pre-
suntivo de pancreatitis aguda o de gastritis alcohólica.

El cuadro clínico que identifica a los pacientes con acidosis alcohólica es de náuseas, vómitos, 
dolor abdominal que se comprueba a la palpación sin signos de irritación peritoneal, taquipnea, 
taquicardia, hipotensión arterial y aliento libre de alcohol o con ligero aliento etílico. En ocasiones, 
motivado por la patología intrabdominal (pancreatitis aguda, hepatitis alcohólica, cirrosis hepática) 
o por la presencia de sepsis, se puede observar distensión abdominal, ascitis e íleo reflejo. Otro 
de los signos clínicos casi invariablemente presente en el paciente es la hepatomegalia. Además, 
pueden aparecer signos clínicos de contracción de volumen y del abandono agudo del etilismo.

A diferencia de la cetoacidosis diabética, independientemente de la severidad de la acidosis 
metabólica y de la hipercetonemia, los pacientes no presentan alteración del nivel de conciencia. 
Si esta ocurriese se deberá pensar en otros estados clínicos: coma hipoglucémico, trauma cra-
neal, sepsis grave, convulsión, entre otros.

La magnitud de la cetonemia (7-10 mmol/L) es similar a la hallada en la cetoacidosis diabé-
tica, sin embargo, una característica peculiar de esta hiperproducción de cuerpos cetónicos es 
que la relación β-hidroxibutirato / acetoacetato es mucho mayor que la vista en la cetoacidosis 
diabética (7-10:1 vs. 3:1). Por esta razón, la reacción de nitroprusiato será débilmente positiva o 
negativa, elemento diagnóstico que ayuda a corroborar el diagnóstico de cetoacidosis alcohólica.
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La severidad de la acidosis metabólica en la cetoacidosis alcohólica habitualmente es de 
ligera a moderada y se caracteriza por tener el anion gap positivo En ocasiones, por el estado 
de agitación sicomotora, delirium tremens o un proceso respiratorio, el paciente presenta una 
alcalosis respiratoria asociada, lo que provoca que el pH arterial pudiera cerca en dentro del 
rango de la normalidad. Ante esta posibilidad, hay que estar alertas para realizar un diagnóstico 
clínico óptimo.

El paciente con cetoacidosis alcohólica frecuentemente esta normoglucémico e, inclusive, 
presenta cifras de glucemia bajas, resultado de laboratorio clínico imprescindible para confirmar 
el diagnóstico. Sin embargo, es raro que el paciente con cetoacidosis alcohólica pueda presen-
tarse con una ligera hiperglucemia. Si coexisten estos cuadros se debe pensar en una condición 
clínica donde existe un déficit no total de la secreción de insulina o un déficit relativo de la insulino 
secreción. Ante esta situación clínica especial, el diagnóstico debe ser de cetoacidosis alcohólica 
y no cometer el error diagnóstico de cetoacidosis diabética. El paciente etílico crónico recibirá 
un esquema terapéutico modificado de la cetoacidosis diabética, debido a que se tendrá que 
observar minuciosamente el descenso de las cifras de glucemia pues el enfermo reúne todas las 
condiciones para presentar una hipoglucemia temprana entre 1-2 h de iniciado el tratamiento.

Otros de los hallazgos de laboratorio clínico que ayudan al diagnóstico de la cetoacidosis 
alcohólica son las alteraciones de las enzimas hepáticas (TGP, GGT, bilirrubina). La ecografía 
abdominal permitirá hallar signos ultrasonográficos de esteatosis hepática.

Cetosis de ayuno (cetosis de inanición). Es la acidosis metabólica compensada que aparece 
en el paciente sano que ingiere una disponibilidad inadecuada o ausente de carbohidratos (<500 
calorías diarias) por varios días, lo que obliga al organismo a incrementar la lipólisis y la cetogé-
nesis para suministrar sustratos al músculo para su metabolismo. Lo característico de la cetosis 
de ayuno es que la glucemia con frecuencia es normal y el paciente, independientemente de que 
expresa cantidades variables de cuerpos cetónicos en orina, sus  niveles en plasma son normales. 
Esto se debe a que la persona saludable es capaz de adaptarse a los periodos de ayuno o a las 
dietas en extremo hipocalóricas, incrementando el aclaramiento periférico (músculo y cerebro) 
de los cuerpos cetónicos y aumentando la excreción de amonio por el riñón para compensar el 
aumento de la producción de los cetoácidos. Otras de las características del paciente con cetosis 
de ayuno son: pH arterial normal, el anion gap ligeramente elevado y el bicarbonato con frecuen-
cia mayor de 18 mmol/L.

Acidosis metabólica con anion gap positivo. Incluye la intoxicación por ingerir alcoholes 
tóxicos (etilenglicol, dietilenglicol, propilenglicol, metanol e isopropanol). Origina acidosis meta-
bólica severa con anion gap y osmolal elevados y, de manera secundaria, un estado de hiperos-
molaridad plasmática, depresión del sistema nervioso central que va desde la obnubilación al 
coma profundo y daño a órganos dianas, en dependencia de la variedad de intoxicación alcohó-
lica. Estas intoxicaciones alcohólicas graves, de no ser diagnosticadas precozmente y tratadas de 
forma adecuada, ocasionan la muerte del paciente. Los cuadros clínicos fundamentales de estas 
intoxicaciones se muestran en la tabla 98.3.

Intoxicación con isopropanol. Una característica clínica especial de esta intoxicación es que 
no ocasiona acidosis metabólica y sí un estado de hiperosmolaridad plasmática asociada con la 
reacción positiva al nitroprusiato, debido a que este tóxico es metabolizado como acetona.
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Tabla 98.3. Principales manifestaciones clínicas de las intoxicaciones alcohólicas

Intoxicación alcohólica Sustancias que  
provocan la toxicidad

Cuadro clínico

Metanol Ácido fórmico, ácido 
láctico y cetonas

Acidosis metabólica, hiperosmolaridad, daño en la 
retina, con disminución de la agudeza visual, fotofo-
bia, hiperemia del disco óptico, ceguera, disfunción 
neurológica (confusión mental, estupor, coma)

Etilenglicol Ácido glicólico  
y oxalato de calcio

Daño cerebral (confusión mental, estupor, signos 
de focalización, edema cerebral), disfunción car-
diopulmonar (insuficiencia cardiaca, miocarditis) 
e insuficiencia renal aguda, acidosis metabólica, 
hiperosmolaridad e hipocalcemia

Dietilenglicol Ácido 2-hidroxi- 
etoxi-acético

Daño neurológico, insuficiencia renal aguda, hepati-
tis aguda, pancreatitis aguda, acidosis metabólica e 
hiperosmolaridad

Propilenglicol Ácido láctico Acidosis metabólica, insuficiencia renal aguda e 
hiperosmolaridad

Isopropanol Isopropanol Dolor abdominal, náuseas, vómitos, coma, hipoten-
sión arterial, hiperosmolaridad y reacción positiva a 
nitroprusiato

Intoxicación aguda de salicilato. Puede ser identificada si se obtiene el antecedente de la in-
gestión accidental o premeditada de estos medicamentos. No obstante, esta intoxicación aguda 
o crónica casi siempre pasa inadvertida. Se debe sospechar ante un paciente adulto con la tríada 
clásica: hiperventilación (hiperestimulación del centro respiratorio por la sobredosis de salicila-
tos), síntomas de irritación gástrica (vómitos, acidez y dolor en epigastrio), tinnitus e hipoacusia.

En determinados pacientes puede coexistir el compromiso hepático, el renal, del sistema 
nervioso central y del cardiovascular. Es importante resaltar que estos enfermos presentan un 
trastorno acido-básico mixto: alcalosis respiratoria primaria, con acidosis metabólica con anion 
gap positivo, secundaria a una acumulación del ácido láctico. El paciente con sobredosis de sali-
cilato no va a presentar cetonemia y cetonuria. Su glucemia es normal o baja y el diagnóstico se 
confirma con la detección en suero de niveles elevados de salicilatos (>80-100 mg/dL). Las intoxi-
caciones con acidosis metabólica con el anion gap positivo han sido reportadas en muy pocos 
casos relacionados con la ingestión de las sustancias o medicamentos siguientes: ácido nalidíxico, 
paracetamol, tolueno, hierro, papaverina, isoniazida, tetraciclina vencida y paraldehído.

Acidosis láctica. Constituye una de la acidosis metabólica más frecuente en el paciente hos-
pitalizado. Su cuadro clínico, aunque no es patognomónico, es similar a la presentación clínica 
de la cetoacidosis diabética e incluye: respiración de Kussmaul, náusea, vómitos, diarreas, dolor 
abdominal en epigastrio, anorexia, sed y compromiso del estado de conciencia (obnubilación, 
letargia y estupor). La hipotensión arterial, la hipotermia, las arritmias cardiacas y la insuficiencia 
respiratoria pueden aparecer en la acidosis láctica severa. Los niveles de glucemia son bajos, 
normales o elevados si esta complicación aparece en un paciente diabético. La acidosis láctica 
puede coexistir con una cetoacidosis diabética. Si esta ocurre en el paciente no diabético (acido-
sis láctica pura), no se detectan cuerpos cetónicos en orina o en suero.



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 7   Urgencias endocrinas16

El diagnóstico se establece con la determinación de lactato plasmático (>5,0 mmol/L). Su 
clasificación dependerá de si existe o no estado de hipoxia:

 ‒ Acidosis láctica tipo A. Se presenta en estados de profunda hipoxia tisular, tales como infarto 
agudo de miocardio, shock cardiogénico y estado de sepsis grave.

 ‒ Acidosis láctica tipo B. Es infrecuente y aparece por ingestión de medicamentos o toxinas 
(metanol, etanol, biguanidas y salicilatos), o asociada a enfermedades (diabetes mellitus, 
neoplasia y enfermedades hepáticas).

Existen otras condiciones clínicas vinculadas a la acidosis metabólica con anion gap positivo. 
Se trata de las condiciones clínicas de la enfermedad renal crónica avanzada y la rabdomiólisis.

Insuficiencia renal avanzada. El cuadro clínico es muy típico y facilita su diagnóstico. Los 
síntomas y signos clínicos identificados en esta etapa evolutiva son: facies renal, anemia, ede-
mas, disnea a los esfuerzos medianos y pequeños, hipertensión arterial, astenia, parestesias, 
náuseas, vómitos, oligoanuria, taquipnea profunda (respiración Kussmaul), aliento urémico y 
escarcha urémica. La acidosis metabólica con el anion gap positivo es una complicación común 
de la enfermedad renal crónica con filtrado glomerular <30 mL/min/ 1,73 m². Habitualmente la 
glucemia es normal o baja. Si el paciente es diabético, complicado con una nefropatía diabética 
clínica avanzada o enfermedad renal crónica en etapa 4 o 5, pudiera presentar hiperglucemia de 
intensidad variable. En esta situación resulta imprescindible realizar la cetonemia y la cetonuria 
para excluir la cetoacidosis diabética asociada. 

Rabdomiólisis. Es un síndrome caracterizado por la pérdida de la función del tejido muscular 
seguido de la dispersión de sus componentes (electrólitos, purinas, mioglobina y enzimas) hacia 
el sistema circulatorio. Las causas son muy variadas: excesiva actividad muscular, anormalida-
des electrolíticas y endocrinas, exposición a temperaturas extremas, isquemia muscular, drogas, 
traumas, sepsis y miopatía. 

El paciente expresa las siguientes manifestaciones clínicas: mialgia, debilidad, dolor muscu-
lar a la palpación, inflamación de las masas musculares, sobre todo después de la hidratación, 
parestesias, endurecimiento de los músculos y pérdida de la función de músculos relevantes, 
preferentemente los de la región lumbosacra y de los miembros inferiores (muslos y piernas). Un 
elemento diagnóstico es el color de la orina oscura o semejante al té.

Otras manifestaciones clínicas que aparecen como consecuencia de las complicaciones son: 
arritmias cardiacas secundarias a los trastornos electrolíticos (hiperpotasemia y hipocalcemia), 
contracción de volumen, insuficiencia renal aguda, síndrome de compartimiento, acidosis lác-
tica y coagulación intravascular diseminada. En ocasiones, la cetoacidosis diabética puede com-
plicarse con una rabdomiólisis, como expresión de los trastornos electrolíticos (hipofosfatemia, 
hiponatremia e hipopotasemia) que se observan en esta complicación metabólica aguda. El diag-
nóstico se confirma con las elevaciones séricas de la creatina quinasa (CK) total, de la creatina 
quinasa subtipo MM y de la mioglobina, así como con la presencia de mioglobulinuria.

Los estados clínicos con hiperglucemia severa comprenden el estado de hiperosmolaridad 
hiperglucémico y el estado de hiperglucemia severa.

Estado de hiperosmolaridad hiperglucémico (EHH). Es otra de las complicaciones metabó-
licas agudas del paciente diabético. Se diagnostica preferentemente en el paciente de la tercera 
edad, sobre todo como la forma clínica de presentación al inicio de la diabetes mellitus tipo 2. 
Se caracteriza por los síntomas y signos de hiperglucemia severa, que se establecen de manera 
insidiosa en días o semanas (poliuria, polidipsia, pérdida de peso y astenia marcada), asociados al 
cuadro clínico de una contracción severa de volumen e hiperosmolaridad plasmática, con ausen-
cia significativa de la cetoacidosis diabética. 

A diferencia de la cetocidosis diabética, las manifestaciones neurológicas van a caracterizar a 
esta complicación metabólica aguda. La alteración del nivel de conciencia variará en dependencia 
de la gravedad de la hiperosmolaridad plasmática (somnolencia, obnubilación, estupor y coma). 
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Además, pueden aparecer síntomas de focalización neurológica (hemiparesia y hemianopsia) y 
convulsiones. Se confirma el diagnóstico con la presencia de hiperglucemia severa (>33 mmol/L), 
osmolaridad plasmática >320 mOsm/kg, pH ≥7,3 y bicarbonato >18 mmol/L. Aproximadamente 
el 50 % de los pacientes presentan la acidosis metabólica asociada con anion gap positivo, como 
consecuencia de un aumento del lactato y de la cetoacidosis diabética concomitante.

Estado de hiperglucemia severa. Constituye una complicación metabólica aguda frecuente 
en el paciente diabético hospitalizado, que exclusivamente va a presentar manifestaciones clí-
nicas secundarias a la hiperglucemia severa (≥16,7 mmol/L) y, en dependencia del tiempo de 
evolución, aparecerá además el cuadro clínico de contracción de volumen. El paciente diabético 
con hiperglucemia severa también presenta el cuadro clínico del factor desencadenante (véase el 
apartado “Factor desencadenante de la cetoacidosis diabética”). Su pH arterial y su bicarbonato 
es normal. No presenta cetonemia ni cetonuria.

Tratamientos
Los tratamientos para enfrentar la cetoacidosis diabética poseen un enfoque preventivo. La 

educación diabetológica a pacientes y familiares, los centros de atención al paciente diabético, 
el acceso fácil a las consultas especializadas de diabetes en los policlínicos y hospitales, la dis-
tribución de glucómetros (limitados ahora solamente a personas con diabetes tipo 1 y diabetes 
tipo 2 que necesitan insulina y otros pacientes complicados), el tratamiento subvencionado, la 
formación creciente de especialistas en Endocrinología, Medicina Interna, Medicina General 
Integral y diplomados en diabetes, sin duda, han contribuido a mejorar la atención primaria 
integral a la población diabética en sentido general, favoreciendo la prevención primaria de la 
cetoacidosis diabética. Sin embargo, aún persisten, en porcentajes relativamente bajos, ingre-
sos hospitalarios por cetoacidosis diabética de pacientes recién diagnosticados y de diabéticos 
conocidos. Esto obliga a continuar la divulgación masiva de esta forma clínica de presentación de 
la diabetes mellitus como un método fácil y sustentable para ayudar a prevenir la complicación 
metabólica aguda.

Resulta muy importante que la persona con diabetes sepa realizar el reajuste pertinente 
del tratamiento médico integral (dieta, insulina o hipoglucemiante y antihiperglucemiante oral) 
antes del “día enfermo”. También debe acudir a consulta con rapidez y recibir atención médica 
especializada frente a la persistencia de manifestaciones clínicas de descontrol glucémico y cifras 
de glucemia elevadas. 

Principios básicos de tratamiento intensivo 
El paciente con cetoacidosis diabética moderada o severa ingresará en una unidad de cuida-

dos intensivos o, en su defecto, en una unidad de cuidados intermedios. El paciente con cetoaci-
dosis diabética ligera puede ser asistido en la unidad de cuidados intensivos emergentes (UCIE) 
del cuerpo de guardia hasta lograr revertir la ligera acidosis metabólica, luego podrá ser remitido 
a una sala de Medicina interna o de Endocrinología.

Con independencia de la sala donde vaya a ingresar, el paciente debe ser asistido preferen-
temente por un equipo multidisciplinario de salud experimentado (endocrinólogos, intensivistas, 
clínicos y licenciados en enfermería), verticalizados en la atención del paciente diabético crítico. 
Estos especialistas permanecerán al lado de la cama del enfermo para observar frecuentemente 
la evolución médica y de enfermería (cada 1-2 h en las primeras 12 h de tratamiento y luego cada 
2-3 h en las siguientes 12 h). Deben efectuar los ajustes continuos y pertinentes en el tratamiento 
médico intensivo. 

Las bases generales y el tratamiento médico deben obedecer a un protocolo único, el cual 
está basado en las evidencias clínicas actuales y en las Guías de buenas prácticas clínicas en 
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endocrinología y terapia intensiva. El tratamiento será dinámico e individual y tendrá en cuenta: 
la edad del paciente, su estado cardiovascular y hemodinámico, el factor desencadenante, la inten-
sidad y duración de la acidosis metabólica y las características clínicas de la diabetes mellitus.

Objetivos del tratamiento de la cetoacidosis diabética:
 ‒ Expandir los volúmenes intravascular, intersticial e intracelular y restaurar la perfusión renal.
 ‒ Disminuir el nivel de glucosa en sangre y la hiperosmolaridad plasmática asociada a un ritmo 

constante hasta alcanzar los valores normales.
 ‒ Corregir el desequilibrio hidroelectrolítico y el desbalance ácido-básico.
 ‒ Identificar y tratar los factores precipitantes.
 ‒ Evitar la instrumentación innecesaria. 
 ‒ Prescribir el tratamiento insulínico óptimo por vía subcutánea (multidosis) de forma pre-

coz, una vez resueltas la cetoacidosis diabética y las complicaciones de la terapia, cuando el 
paciente se encuentre en condiciones clínicas óptimas para reiniciar la alimentación por vía 
oral.

 ‒ Prevenir las complicaciones derivadas del tratamiento.

Procedimientos durante la aplicación del tratamiento:
 ‒ Una vez confirmado el diagnóstico se hace una evaluación inicial completa (anamnesis y 

examen físico, incluyendo la valoración de la escala de coma de Glasgow, si es pertinente) y 
se obtiene una muestra de sangre para las investigaciones del laboratorio clínico de urgencia 
(véase “Hallazgos de laboratorio clínico”). Se iniciará la hoja de seguimiento. 

 ‒ Es necesario canalizar la vena periférica con una cánula de calibre mediano o grande y man-
tener la vía área permeable (retirar prótesis dentarias, aspirar secreciones y colocar, si es 
requerida, la cánula de Guedel)

 ‒ Hay que determinar cada 30 min en la primera hora, y luego cada 1 h, el estado clínico del 
paciente, en especial el de la conciencia, las frecuencias respiratoria y cardiaca, la presión 
arterial, la oximetría de pulso, la temperatura, el estado de hidratación, el tipo y la cantidad 
de solución administrada, la glucemia capilar y la glucemia sérica, la cetonuria (por reacción 
de imbert o por tira reactiva), la cetonemia (si está disponible), la dosis de insulina admi-
nistrada, la pérdida de líquidos y los líquidos repuestos; además de cualquier eventualidad 
clínica.

 ‒ La frecuencia de la determinación de la glucemia capilar se efectúa cada 1 h, hasta que se 
revierta la acidosis metabólica. Una vez resuelto el desbalance ácido-básico se determina la 
glucemia cada 2-3 h hasta completar las primeras 24 h de tratamiento intensivo. Es impor-
tante resaltar que esta orientación obligada permite prevenir la hipoglucemia (<3,9 mmol/L). 
Si al paciente con cetoacidosis diabética no se le monitoriza la glucemia, durante el trata-
miento intensivo, puede presentar hipoglucemia y esta puede no expresar las manifestacio-
nes clásicas de respuesta adrenérgica de tal complicación.

 ‒ Se reevaluará la gasometría venosa cada 1-2 h solo si el pH arterial al inicio fue <6,9 o si el 
paciente, por otra razón clínica, necesitó la infusión intravenosa de bicarbonato. Este segui-
miento estricto será hasta que el pH arterial tenga un valor ≥7,0 o que el pH venoso sea 
≥7,15. Sobre la base de la evolución clínica, las próximas evaluaciones de la gasometría serán 
a criterio del equipo médico de asistencia. 

 ‒ Es preciso medir diuresis horaria en las primeras horas del tratamiento, así como evaluar 
el balance hidromineral estricto cada 3-4 h en las primeras 12 h de tratamiento. Luego se 
realiza cada 6 h para completar las primeras 24 h de tratamiento. Sobre la base de sus resul-
tados parciales, es necesario efectuar los reajustes pertinentes a la hidratación. 

 ‒ En caso de existir un trastorno electrolítico al ingreso, es preciso determinar el ionograma 
cada 2 h en las primeras 6 h de tratamiento, si es necesario para realizar el reajuste al tra-
tamiento médico. En función de la evolución clínica y bioquímica del paciente, las próximas 
determinaciones del ionograma serán a criterio del equipo médico de asistencia.

 ‒ Se requiere identificar y tratar los factores precipitantes.
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 ‒ Hay que realizar radiografía de tórax, electrocardiograma y monitorizar al paciente.
 ‒ Solo se prescribirá la sonda vesical en el paciente con alteraciones en el estado de concien-

cia, cuando la diuresis no se produzca espontáneamente después de la primera hora de 
hidratación o cuando haya el antecedente de vejiga neurogénica.

 ‒ Es preciso mantener la temperatura corporal del paciente.
 ‒ Si la presión sistólica está por debajo de 90 mmHg, con signos evidentes de contracción de 

volumen (piel y mucosas secas, disminución de la turgencia de la piel y de los pulsos arteria-
les distales) en el momento del ingreso, probablemente sea debido a un estado clínico hipo-
volémico. En ese caso hay que administrar 200 mL de solución de NaCl al 0,9 % en 10 min. Si 
la presión arterial sistólica mejora (≥90 mmHg), se debe continuar con el protocolo de tra-
tamiento de la cetoacidosis diabética (véase el protocolo). Si persiste la hipotensión arterial 
severa con manifestaciones clínicas evidentes de hipoperfusión tisular, se debe continuar 
con la hidratación enérgica con NaCl al 0,9 %. En esta condición clínica de presentación 
grave de la cetoacidosis los pacientes necesitarán aproximadamente entre 1000 y 1500 mL 
en la primera hora. Se puede considerar la administración al unísono de coloides e iniciar la 
monitorización hemodinámica cardiovascular, así como solicitar de inmediato la intercon-
sulta para que el paciente sea trasladado a la unidad de cuidados intensivos (UCI).

 ‒ Si existen signos de infección o si se han utilizado procedimientos invasivos, se administran 
antibióticos de amplio espectro por vía i.v., según mapa microbiológico, para proceder en 
48-72 h al de escalamiento clínico y microbiológico del antibiótico inicial.

 ‒ Se recomienda usar sondas nasogástricas solo si existe cualquiera de las situaciones siguien-
tes: vómitos frecuentes, íleo paralítico  o compromiso del estado de conciencia.

 ‒ Puede prescribirse heparina de bajo peso molecular por vía subcutánea en personas con 
riesgo de fenómenos tromboembólicos.

 ‒ Es posible pasar un catéter a la vena profunda en los pacientes que estén en la tercera edad, 
las embarazadas o aquellos que presenten síndrome coronario agudo, insuficiencia cardiaca, 
insuficiencia renal crónica, aclaramiento estimado de creatinina <60 mL/min/1,73 m², nefro-
patía diabética clínica u otra comorbilidad grave asociada.

La cetoacidosis diabética se determina con los siguientes criterios clínicos:
 ‒ Cetoacidosis diabética severa.
 ‒ Cetoacidosis diabética con hiperosmolaridad asociada (>320 mOsm/kg de H2O).
 ‒ Oligoanuria y anuria refractaria a la rehidratación inicial en el paciente sin antecedente de 

enfermedad renal crónica o nefropatía diabética clínica.
 ‒ Hipopotasemia en el ingreso.
 ‒ Anion gap de 16 mmol/L.
 ‒ Presión arterial sistólica <90 mmHg y colapso vascular.
 ‒ Complicación clínica secundaria al tratamiento impuesto: cuadro de sospecha de sobrehi-

dratación, síndrome de distrés respiratorio del adulto, edema cerebral.
 ‒ Saturación de O2 por debajo del 92 %, decrecimiento progresivo de la presión arteriolar 

parcial de O2.

El protocolo de atención a los pacientes con cetoacidosis diabética incluye la hidratación y 
reposición de los electrólitos. Uno de los pilares básicos del tratamiento esta dirigido a restituir 
los volúmenes intravascular, intracelular e intersticial, que están contraídos en la cetoacidosis. La 
hidratación disminuye la concentración de las hormonas contrarreguladoras y mejora la sensibi-
lidad insulínica. El paciente diabético adulto con cetoacidosis diabética, como promedio tiene un 
déficit de 3,5-7 L de H2O, 500-700 mmol de sodio, 200-300 mmol de potasio, 350-500 mmol de 
fosfato y 200-350 mmol de cloruro. Es importante calcular el déficit de agua en litros mediante 
la formulasiguiente: 

Déficit de agua (L) = 0,6 (peso en kg) · [(Na corregido/140) - 1]
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En ausencia de enfermedades cardiovasculares previas o enfermedad renal crónica en las 
etapas 3, 4 y 5, la solución isotónica de NaCl al 0,9 %, con independencia de la presencia de una 
hiperosmolaridad o no, será administrada a razón de 15-20 mL/kg/h o entre 1000 y 1500 mL en 
la primera hora, sobre todo si existe un estado de hipovolemia severa. En las próximas horas, la 
hidratación estará en dependencia del estado clínico y hemodinámico del paciente, la diuresis 
horaria y el nivel del sodio corregido. La solución de NaCl al 0,9 % a razón de 250 a 500 mL/h 
(4-14 mL/kg/h) para las próximas 5-6 h es apropiado para el sodio normal o bajo. En tanto, la 
solución de NaCl al 0,45 % se suministra de forma temporal, a la misma velocidad de infusión si 
el sodio es alto (>150 mmol/L).

La velocidad de hidratación será reajustada periódicamente para evitar el estado de sobrehi-
dratación, complicación frecuente en la persona de la tercera edad y en pacientes diabéticos con 
insuficiencia cardiaca, enfermedad cardiovascular y renal subyacente. Además, otra condición 
imprescindible a tener en cuenta en las primeras horas de tratamiento intensivo es que el des-
censo de la osmolaridad sérica efectiva no debe ser superior a 3 mOsm/kg/h.

Otro aspecto relevante del tratamiento intensivo del paciente con cetoacidosis diabética es 
que la hiperglucemia se corrige en 6 h y la acidosis metabólica en 12 h, lo cual obliga a cambiar la 
hidratación a dextrosa 5 % con NaCl al 0,45 % si persiste la hipernatremia, o a dextrosa al 5 % con 
NaCl al 0,9 % para el paciente con sodio normal o bajo. La velocidad de hidratación será a partir 
de este instante a razón de 150-250 mL/h. Este cambio en la variedad del fluido se realiza cuando 
la glucemia haya descendido al rango 11,1-13,8 mmol/L, así se evita la hipoglucemia.

Administración de la insulina regular (Actrapid HM U-100). Otro de los pilares básicos en 
el tratamiento de la cetoacidosis diabética es la administración de la insulina regular (insulina 
simple). A pesar de que los resultados de ensayos clínicos aleatorizados han demostrado la efec-
tividad del tratamiento insulínico, con independencia de la vía de administración, la infusión de 
insulina intravenosa continua es la vía de elección. La dosis de insulina regular calculada se diluirá 
en una solución de 500 mL de NaCl al 0,9 % (véase la tabla 98.5) y se acoplará a través de una 
llave de tres pasos a la cánula venosa para que, de esa manera, esté independiente a la hidrata-
ción. El principal inconveniente de la infusión de insulina intravenosa continua es que se necesita 
una bomba de infusión o, en su defecto, requiere de un ajuste preciso mediante la regulación 
del goteo. Este último, para facilitar su regulación, se deberá infundir a razón de 20 gotas/min.

Tabla 98.4. Unidades de Insulina Actrapid en 500 mL de solución isotónica de NaCl al 0,9 % / dosis 
horaria de insulina

Unidades de insulina Actrapid HM U-100  
(500 mL - NaCl al 0,9 %)

Dosis de insulina (20 gotas/min)

100 12,0 U/h

84 10,08 U/h

75 9,0 U/h

67 8,04 U/h

59 7,08 U/h

50 6,0 U/h

42 5,04 U/h

34 4,04 U/h

25 3,0 U/h

17 2,04 U/h

9 1,08 U/h
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La dosis de insulina inicial en la cetoacidosis diabética es de 0,1 U/kg/h. Véanse los siguientes 
ejemplos: A un paciente de 60 kg se le administran 6 U/h, se escoge la solución de 50 U-500 mL; 
a un paciente de 68 kg se le administran entre 6,8 y 7 U/h, se escoge la solución de 59 U-500 mL. 
Una vez excluida la hipopotasemia (potasio <3,5 mmol/L), se inicia de inmediato la administra-
ción de insulina. La dosis inicial se suministra con un bolo directo intravenoso, a razón de 0,1 U/kg 
y continúa a razón de 0,1 U/Kg/h i.v. El bolo directo de insulina regular se administra después de 
que se haya conectado la solución de insulina a la bomba de infusión o se haya logrado el ajuste 
óptimo del goteo.

En la unidad de terapia intensiva de Hospital Arnaldo Milián Castro de Santa Clara existe una 
experiencia de más de 15 años en la aplicación de un esquema que ha ofrecido buenos resulta-
dos en el control glucémico con una adecuada seguridad para el paciente. Se toma como base el 
conocimiento teórico de que 1U de insulina simple en sangre hace descender la glucemia apro-
ximadamente 10 mg/dL, se calcula la dosis total de insulina para hacer descender la glucemia 
hasta 8,3 mmol/L (150 mg/dL), se expresa el resultado de la glucemia en mg/dL multiplicándolo 
por 18, luego se resta 150 para obtener el total de glucemia a tratar y se divide entre 10. 

Dosis de insulina simple (U) = [glucemia (mmol/L) · 18 – 150]:10

El número resultante corresponderá al total de unidades de insulina simple a administrar, 
las que se colocarán en una infusión que puede durar 4 h sin importar que puedan sobrepasarse 
las 0,1 U/kg/h recomendadas en las guías. Una vez terminada la primera infusión debe repetirse, 
por micrométodo, la determinación de la glucemia, para evaluar el resultado sobre esta de la 
insulina simple administrada en las 4 h precedentes; si continúa alta, sobre todo por encima de 
15-20 mmol/L, debe repetirse el paso anterior para determinar la cantidad de dosis de insulina 
necesaria y disminuir la glucemia medida. El esquema puede repetirse de ser necesario. Se ha 
comprobado que al aplicarlo prácticamente desaparece la posibilidad de hipoglucemia durante 
la administración de insulina simple, y que es más eficaz para disminuir la glucemia en la medida 
que el valor de esta sea elevado. Por otro lado, el esquema resulta menos eficaz para descender 
la glucemia en la medida en que el valor, antes de instaurarlo, ronde los 14,8 mmol/L.

El descenso óptimo de la glucemia cada 1 h debe oscilar entre 2,8-4,2 mmol/L o al menos 
disminuir el 10 % de su valor inicial. Si esta caída no ocurre en la primera hora, como consecuen-
cia de la insulinorresistencia, se debe revisar la velocidad de hidratación, la bomba de infusión 
o el goteo de la infusión de insulina. De no existir un error, se duplica la dosis de insulina cada 
hora si es necesario hasta lograr el descenso óptimo de la glucemia. Es poco frecuente que exista 
un descenso de glucemia ≥8,0 mmol/L después de la primera hora, si esta condición aparece se 
debe reducir en el 50 % la dosis horaria de infusión de insulina. Es imprescindible revalorar cada 
hora el descenso para reajustar la dosis en ese periodo si fuese necesario.

Otro parámetro indispensable para evaluar una respuesta terapéutica insulínica óptima es 
el descenso de la cetonemia, que debe ser al menos de 0,5 mmol/L/h. Si no es posible evaluar 
el grado de cetonemia, el aumento del bicarbonato sérico debe ser de 3,0 mmol/L/h. La dosis 
de insulina óptima en cada hora se mantendrá hasta lograr que la glucemia descienda a valores 
entre 11,1-13,8 mmol/L. En este instante se disminuirá la infusión a 0,05 U/kg/h para mantener 
la glucemia en el rango de 8,3-11,1 mmol/L. En este momento se debe sustituir la hidratación 
a dextrosa al 5 % con NaCl al 0,9 % o con NaCl al 0,45 %, sobre la base del nivel de sodio sérico.

Si al reducir la dosis horaria de insulina ocurre un recrudecimiento de la cetoacidosis diabética 
se reajustará nuevamente la dosis de insulina a 0,1 U/Kg/h y se aumentará la velocidad de infusión 
de la dextrosa al 5 %, o se sustituirá por la dextrosa al 10 % para evitar el descenso de la gluce-
mia. Es imprescindible mantener la infusión de insulina intravenosa continua hasta tanto se logre 
revertir la acidosis metabólica (pH >7,3, bicarbonato >18 mmol/L, anion gap <10 mmol/L, cetonemia  
<0,3 mmol/L o cetonuria negativa). 
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Si las condiciones clínicas del paciente lo permiten, en ese instante se reinicia la alimenta-
ción oral a través de la ingestión de alimentos líquidos sin carbohidratos refinados (jugos de fru-
tas naturales, leche y yogurt) cada 3-4 h; en dependencia de la tolerancia se incorporará la dieta 
blanda y líquida (1200-1500 cal/día) en las horas siguientes. Es importante recordar que previo al 
cierre de la infusión de insulina intravenosa continua, se administrará, una hora antes, una dosis 
de insulina regular (0,08-0,1 U/kg) por vía subcutánea o intramuscular.

El tratamiento insulínico posterior a la resolución de la cetoacidosis diabética se expone más 
adelante. Como una información adicional, se debe mencionar que en algunos centros asisten-
ciales las insulinas análogas de acción rápida se han utilizado en pacientes con cetoacidosis dia-
bética sin estado de colapso vascular, por vía subcutánea, con resultados similares a la infusión 
de insulina intravenosa continua.

Atención del potasio 
A pesar de que la depleción de potasio corporal es una condición de la cetoacidosis diabé-

tica, es frecuente observar una normopotasemia e inclusive una hiperpotasemia ligera o mode-
rada al inicio de esta complicación metabólica aguda.

La insulinoterapia, la reposición del volumen, el inicio de la corrección de la acidosis metabó-
lica y las pérdidas urinarias continuas por la diuresis osmótica, hacen que en las primeras horas 
de tratamiento disminuyan rápidamente las cifras de potasio. Una vez que hayan descendido por 
debajo del límite normal alto (5,0-5,2 mmol/L) y se logre una diuresis adecuada (≥0,5 mL/kg/h) 
se iniciará la reposición de inmediato del potasio. El objetivo del tratamiento es mantenerlo den-
tro del rango de normalidad 4,0-5,0 mmol/L. 

Sobre la base del potasio sérico inicial, la administración se hace de la forma siguiente:
 ‒ Si es >5,2 mmol/L, no administrar potasio. Chequear el potasio sérico cada hora hasta obte-

ner el descenso del potasio ≤5,2 mmol/L.
 ‒ Entre 3,5 y 5,2 mmol/L, administrar a razón de 20-30 mmol/L por cada litro de fluido que se 

vaya a prescribir.
 ‒ Si es <3,5 mmol/l, excepcionalmente se hallará una hipopotasemia al inicio del tratamiento 

de la cetoacidosis diabética. En tales pacientes se retrasa el inicio de la infusión de insulina 
y se comienza una infusión de potasio adicional a razón de 20-30  mmol/h hasta lograr el 
ascenso del potasio (≥3,5 mmol/L). Logrado el objetivo, se continua con la prescripción de 
potasio (véase la orientación anterior) y se inicia la infusión de insulina continua intravenosa.

 ‒ Potasio en un paciente oligoanúrico con signos eléctricos de hipopotasemia (onda U). Se 
podrá administrar muy cuidadosamente el potasio (10 mmol/h).

La infusión de potasio por vena periférica a una velocidad >10 mmol/h, generalmente pro-
voca dolor intenso y flebitis. Por esta razón se canaliza la vena profunda.

Uso del bicarbonato 
El uso del bicarbonato constituye uno de los pilares más controversiales en el tratamiento 

de la cetoacidosis diabética. Las evidencias clínicas más recientes y los resultados de investi-
gaciones aleatorizadas con pacientes que presentan cetoacidosis diabética y diferentes rangos 
de pH arterial, reafirman las opiniones de que cada día el uso de bicarbonato se restringe más, 
debido a que la insulinoterapia y el mejoramiento de la perfusión tisular, a través de la hidrata-
ción, resuelven en un porcentaje importante la acidemia en la cetoacidosis diabética. La insulina 
inhibe la lipólisis y la cetogénesis, facilita el metabolismo de los cetoácidos y, además, durante el 
metabolismo de los cuerpos cetónicos, el bicarbonato es regenerado y ayuda a corregir parcial-
mente la acidosis metabólica.
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La administración de bicarbonato se fundamenta, teóricamente, porque una acidosis 
metabólica grave está asociada con una acidosis intracelular que puede contribuir a una insu-
ficiencia de órganos vitales, corazón, cerebro, hígado, que condiciona un empeoramiento de la 
morbimortalidad. 

La terapia con álcalis presenta efectos deletéreos importantes:
 ‒ Aumento de la incidencia de hipopotasemia, secundaria a la alcalosis metabólica iatrogé-

nica, desplazando el potasio hacia el espacio intracelular.
 ‒ Influencia negativa sobre la oxigenación tisular por desplazamiento en la curva de disocia-

ción del oxígeno hacia la izquierda, favoreciendo la aparición de la hipoxemia tisular y la 
generación de la acidosis láctica.

 ‒ La excesiva prescripción de bicarbonato puede empeorar la acidosis intracelular a causa del 
incremento en la síntesis de dióxido de carbono. El CO2 sintetizado pudiera difundir libre-
mente la barrera hematoencefálica por incremento de presión parcial, de esta manera reac-
cionar con el agua libre intracitoplasmática, a través de la anhidrasa carbónica, y así formar 
un ácido muy débil y lábil (H2CO3), induciendo a una acidosis paradójica del sistema nervioso 
central e incrementando el riesgo de edema cerebral.

 ‒ Retarda el metabolismo de los cetoácidos.
 ‒ Facilita una alcalosis metabólica tardía cuando el bicarbonato es regenerado.
 ‒ Puede producir signos de congestión pulmonar por el incremento del volumen circulatorio.

El bicarbonato de sodio en la cetoacidosis diabética se administra exclusivamente cuando el 
pH arterial es <7,0. Puede emplearse también en las siguientes circunstancias:

 ‒ Si el valor del bicarbonato es <5 mmol/L.
 ‒ En caso de hiperpotasemia severa ≥7 mmol/L, con signos eléctricos en el electrocardiograma.
 ‒ Durante estados de colapso vascular con signos de hipoxemia moderada o grave e inestabi-

lidad hemodinámica con pH <7,1.

El bicarbonato de sodio se administra exclusivamente en infusión intravenosa continua. 
Se prepara una solución de agua estéril (400 mL) y se añade bicarbonato de sodio a razón de 
1-2 mmol/kg según el peso corporal. La dosis máxima es de 100 mmol, a ella se le añaden 
20 mmol/L de cloruro de potasio a infundir en 2 h (200 mL/h). Si al finalizar la infusión persiste la 
acidemia grave (pH arterial <7,0), se debe repetir la misma dosis con igual velocidad de infusión 
hasta que el pH arterial sea ≥7,0. Durante la infusión de bicarbonato de sodio se debe monito-
rizar el potasio y el pH cada 1-2 h (pH venoso resulta una opción fácil y no dolorosa). Hay que 
cerrar la infusión si se logra el objetivo propuesto antes de que finalice la infusión. Si se considera 
la gasometría venosa, el objetivo del tratamiento sería un pH venoso ≥7,15.

Empleo del fosfato
El paciente con cetoacidosis diabética tiene un déficit de fosfato de 1 mmol/kg, sin embargo, 

el fosfato en el momento del ingreso generalmente es normal o elevado. En teoría, la reposición 
de fosfato ayudaría a reponer los niveles bajos de 2,3-difosfatoglicerato; de esa manera mejora 
la oxigenación tisular por medio del desplazamiento de la curva de disociación del O2 hacia 
la derecha. Además, se evitan las posibles complicaciones de la hipofosfatemia, tales como 
debilidad de la musculatura esquelética, depresión respiratoria, anemia hemolítica y disfunción 
sistólica cardiaca.

A pesar de que la terapia insulínica disminuye el fosfato, como consecuencia de la reen-
trada de fosfato hacia el compartimiento intracelular, los estudios prospectivos aleatorizados 
no han probado las ventajas del tratamiento con fosfato; más que beneficios, ocasionan efectos 
deletéreos, tales como hipocalcemia severa con tetania y calcificación de tejidos blandos. En la 
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cetoacidosis diabética, la sustitución con fosfato rutinariamente no es necesaria, sin embargo, 
pacientes con anemia, depresión respiratoria, disfunción cardiaca y aquellos con un nivel de fos-
fato <0,35 mmol/L, pudieran beneficiarse con la terapia de fosfato administrada cuidadosamente 
a través de la hidratación, añadiendo 20 mmol de fosfato a cada litro que se vaya a infundir. La 
tasa de infusión máxima de fosfato es de 4,5 mmol/h.

A pesar de esta afirmación, la experiencia acumulada del servicio de Endocrinología y de 
Terapia Intensiva del Hospital General Universitario Camilo Cienfuegos permite sugerir que el 
tratamiento de fosfato en el paciente con cetoacidosis diabética no forma parte del pilar básico, 
debido a que no se dispone en el centro de ese medicamento para suplir el déficit, tanto por vía 
intravenosa como por vía oral, y en la serie histórica de pacientes asistidos por ambos servicios 
la evolución clínica siempre ha sido satisfactoria en más del 90 %.

Tratamiento insulínico de transición 
Se debe evaluar primero si el paciente, después de revertida la cetoacidosis diabética, puede 

ingerir alimentos o no. Sobre la base de esta primera consideración se divide a los pacientes en 
2 grupos: el clínicamente estable, vigil y apto para ingerir alimentos por vía oral, y el vigil o no, 
pero no apto para ingerir alimentos por vía oral.

Paciente clínicamente estable, vigil y apto para ingerir alimentos por vía oral. Esta fase 
del tratamiento es muy importante para evitar la recidiva de la cetoacidosis diabética. Antes de 
cerrar la infusión de insulina intravenosa continua, se administra una hora antes una microdo-
sis de insulina regular de 0,08-0,1 U/kg de peso corporal por vía subcutánea o intramuscular, 
e inmediatamente el paciente comenzará a ingerir dieta líquida sin carbohidratos refinados. A 
partir de su tolerancia se incorporará la dieta blanda o líquida de 1200-1500 cal.

¿Cómo administrar la insulina en esta etapa? Antes de hacerlo se interroga al paciente 
acerca de la variedad clínica de la diabetes mellitus, su tratamiento previo y sobre todo el por 
qué de la cetoacidosis diabética. Independientemente al grupo clínico de diabetes mellitus al 
cual pertenece el paciente, en esta etapa de tratamiento, como una forma óptima para lograr y 
mantener el control glucémico posterior a la cetoacidosis diabética, todos los pacientes recibirán 
tratamiento insulínico con dosis múltiple por vía subcutánea. Al egreso, el médico de la asistencia 
valorará el tratamiento definitivo.

Características de los tipos de pacientes diabéticos:
 ‒ Diabético tipo 1 previamente tratado con dosis múltiple de insulina. Su tratamiento se rea-

justará incrementando a 2 U la dosis habitual en cada frecuencia y se prescribirá el esquema 
subcutáneo de insulina de dosis múltiple siguiente: insulina regular (Actrapid HM U-100), 
preprandial (30 min antes de desayuno, almuerzo y comida) e insulina de acción intermedia 
(NPH U-100) a las 11:00 p.m.

 ‒ Diabético tipo 1 con tratamiento insulínico convencional. Se cambiará para el tratamiento 
insulínico de dosis múltiple siguiente: insulina regular (Actrapid HM U-100) por vía subcutá-
nea 30 min antes de desayuno (0,08-0,1 U/kg), antes de almuerzo y comida (0,15-0,2 U/kg), 
e insulina de acción intermedia (NPH HM U-100), a las 11:00 p.m., por vía subcutánea 
(0,2-0,3 U/kg).

 ‒ Diabético tipo 1 recién diagnosticado. Se prescribirá el tratamiento insulínico de dosis múl-
tiple siguiente: insulina regular (Actrapid HM U-100) por vía subcutánea 30 min antes del 
desayuno (0,05-0,08 U/kg), antes de almuerzo y comida (0,1-0,15 U/kg), e insulina de acción 
intermedia (NPH HM U-100) por vía subcutánea, a las 11:00 p.m. (0,2 U/kg).

 ‒ Diabético tipo 2 no tratado con insulina. Se debe individualizar la terapia insulínica sobre la 
base del índice de masa corporal y la edad del paciente:
• Paciente obeso. Recibirá una dosis total de insulina: 0,5-0,8 U/kg en 24 h.
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• Delgado o de la tercera edad. Recibirá dosis de 0,3-0,5 U/Kg en 24 h. La dosis total de 
insulina se subdividirá en 4 dosis: insulina regular (Actrapid  HM U-100) por vía subcutá-
nea, 30 min antes del desayuno (20 % de la dosis total), antes de almuerzo y comida (25 % 
de la dosis total), e insulina de acción intermedia (NPH HM U-100) por vía subcutánea, a 
las 11:00 p.m. (30 % de la dosis total).

 ‒ Diabético tipo 2 tratado con insulina. Con independencia del esquema insulínico utilizado 
previamente, a los pacientes se les prescribirá el tratamiento insulínico de dosis múltiple por 
vía subcutánea según su peso y edad: 
• Obeso. Recibirá dosis de 0,8-1 U/kg.
• Delgado o de la tercera edad. Recibirá dosis de 0,3-0,5 U/kg. La dosis total de insulina se 

subdivide en 4 dosis: insulina regular (Actrapid HM-U100) por vía subcutánea, 30 min 
antes del desayuno (20 % de la dosis total), antes de almuerzo y comida (25 % de la dosis 
total), e insulina de acción intermedia (NPH HM U-100), a las 11:00 p.m., por vía subcu-
tánea (30 % de la dosis total).

Independientemente del grupo al cual pertenezcan lo pacientes, se prescribirá una dosis 
suplementaria de insulina regular de 0,1-0,2 U/kg, por vía subcutánea, si la hiperglucemia es 
moderada (≥13,8- <16,7 mmol/L), la dosis se prescribirá en los horarios siguientes: 10:00 a.m., 
3:00 p.m. y 9:00 p.m. Si la hiperglucemia es severa (≥16,7 mmol/L), es necesario revaluar la ce-
tonemia y la cetonuria, además de reiniciar la infusión intravenosa de insulina (0,08-0,1 U/kg/h) 
hasta lograr descender la glucemia (<10,0 mmol/L). Cada 24-72 h, sobre la base de los resultados 
de los perfiles glucémicos realizados (glucemia preprandial y posprandial de 2 h), se reajustará o 
no la dosis de insulina administrada diariamente.

Paciente vigil o no, pero no apto para ingerir alimentos por vía oral. Sobre el paciente 
diabético que no ingiere nada por vía oral, el especialista de asistencia necesita saber 2 aspectos 
importantes: si requiere la administración de glucosa diariamente, a razón de 1-2 mg/kg/min, e 
identificar si es insuficiente o no de insulina. 

Condiciones clínicas que facilitan identificar a los pacientes insuficientes de insulina:
 ‒ Pacientes con las variedades de la diabetes mellitus siguientes: tipo 1 autoinmune, tipo 1 

idiopática o autoinmune latente del adulto (tipo LADA).
 ‒ Pacientes diabéticos tipo 2 que presentan descontrol de la glucemia con dosis máxima de 

hipoglucemiantes y antihiperglucemiantes.
 ‒ Pacientes diabéticos tipo 2 con ingresos frecuentes por hiperglucemia y cetoacidosis diabé-

tica en un periodo de 3-6 meses antes del ingreso actual.
 ‒ Pacientes diabéticos tipo 2 con más de 10 años de evolución y con glucemia en ayuna 

(≥11,1 mmol/L) y posprandial (≥13,9 mmol/L).
 ‒ Pacientes diabéticos tipo 2 con historia personal de pancreatitis crónica o pancreatectomía 

subtotal.

Tratamiento insulínico en el paciente insuficiente de insulina. Estos pacientes necesitan de 
la insulinemia basal, imprescindible para inhibir la lipólisis, proteólisis, gluconeogénesis y cetogé-
nesis, y de la insulina nutricional para metabolizar la glucosa que se prescribe con la hidratación.

La insulinemia basal se calcula a partir de los siguientes criterios:
 ‒ Paciente diabético tipo 1 conocido y el tipo 2 tratado con insulina: deben recibir alrededor 

del 50 % de la dosis total diaria de insulina que se les administraba previamente.
 ‒ Paciente diabético tipo 1 recién diagnosticado: recibe 0,3 U/kg.
 ‒ Paciente diabético tipo 2 no tratado con insulina. En este caso se individualiza al enfermo 

según el peso y la edad: el obeso recibe alrededor del 50 % de la dosis de insulina calculada 
(0,5-0,8 U/kg) y el delgado o de la tercera edad, el 50 % de la dosis de insulina calculada 
(0,3-0,5 U/kg).
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 ‒ Esta insulina basal calculada se diluirá en NaCl al 0,9 %, 500 mL, y se prescribe en 24 h 
(7 gotas/min o se acoplará a bomba de infusión continua, a razón de 20,83 mL/h). Además, 
estos pacientes necesitan de la insulina nutricional, que se añade a la hidratación de dex-
trosa al 5 %, a la cual también se le añaden las necesidades diarias de electrólitos. Es nece-
sario recordar que se necesita, como mínimo, 1 U de insulina regular (Actrapid HM U-100) 
por cada 5 g de dextrosa. Las necesidades imprescindibles de glucosa se calculan a razón de 
1-2 mg/kg/min.

Tratamiento insulínico en el paciente diabético tipo 2 suficiente de insulina. Este subgru-
po de pacientes no necesita de insulinemia basal y sí de la insulina nutricional. Se prescribe 
de igual forma que el subgrupo descrito antes. Es importante resaltar que a los pacientes de 
ambos subgrupos se les debe monitorizar la glucemia cada 1-2 h en las primeras 6-8 h de 
iniciada la infusión de dextrosa al 5 %, hasta lograr estabilizar la glucemia. Si ocurriese una 
hiperglucemia (≥10,0 mmol/L) momentáneamente se cierra la infusión de dextrosa y se pres-
cribe la insulina regular suplementaria por vía subcutánea o intramuscular (0,08-0,1 U/kg). 
Se reajusta la insulina administrada en la dextrosa al 5 %, incrementando progresivamente la 
dosis de insulina en la relación con los gramos de dextrosa, hasta lograr la estabilización de 
la glucemia (Tabla98.5). Durante el periodo en que se mantiene la hidratación de dextrosa al 
5 % cerrada, se debe infundir el NaCl al 0,9 %, 500 mL con las necesidades de electrólitos. Se 
reabre la infusión de dextrosa al 5 % + insulina regular + electrólitos solo cuando la glucemia 
haya descendido a <10,0 mmol/L.

Tabla 98.5. Relación de las unidades de insulina regular (Actrapid HM) por gramos de dextrosa en la 
solución de dextrosa al 5 %

1 U /5,0 g de dextrosa Dextrosa al 5 % – 500 mL + insulina (Actrapid HM) = 5 U

1 U /4,0 g de dextrosa Dextrosa al 5 % – 500 mL + insulina (Actrapid HM) = 6 U

1 U / 3,5 g de dextrosa Dextrosa al 5 % – 500 mL + insulina (Actrapid HM) = 7 U

1 U / 3,0 g de dextrosa Dextrosa al 5 % – 500 mL + insulina (Actrapid HM) = 8 U 

1 U / 2,5 g de dextrosa Dextrosa al 5 % – 500 mL + insulina (Actrapid HM) = 10 U

1 U / 2,0 g de dextrosa Dextrosa al 5 % – 500 mL + insulina (Actrapid HM) = 12 U

1 U / 1,5 g de dextrosa Dextrosa al 5 % – 500 mL + insulina (Actrapid HM) = 16 U

1 U / 1,0 g de dextrosa Dextrosa al 5 % – 500 mL + insulina (Actrapid HM) = 25 U

Para alcanzar el control glucémico deseado en esta etapa de tratamiento la glucemia debe 
encontrarse en el rango ≥6,0 - <10,0 mmol/L. Una vez que se logre la estabilización, la moni-
torización de la glucemia será cada 3-4 h en las primeras 24 h (glucometría). En los próximos 
días, la monitorización de la glucemia se hace cada 4-6 h. En la medida que el paciente se vaya 
restableciendo clínicamente, las necesidades diarias de insulina comienzan a disminuir. Una vez 
restablecido, se reabre la vía oral (véanse las orientaciones en “Paciente clínicamente estable, 
vigil y apto para ingerir alimentos por vía oral”).
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Complicaciones
Entre las complicaciones relacionadas con el tratamiento de la cetoacidosis diabética se 

encuentran el edema cerebral, la insuficiencia respiratoria, el síndrome de distrés respiratorio 
agudo del adulto o edema pulmonar no cardiogénico, la acidosis hiperclorémica, la hipoglucemia 
y la hipopotasemia.

Edema cerebral. Es una complicación de alta mortalidad asociada a la hiperglicemia y su 
tratamiento con líquidos. Resulta infrecuente en el paciente adulto, sin embargo, evidencias 
imagenológicas por tomografía axial computarizada demuestran que el edema cerebral subclí-
nico es relativamente frecuente en las primeras 24 h del tratamiento médico de la cetoacidosis 
diabética. Los síntomas y signos de sospecha son: cefalea, vómitos, deterioro gradual del nivel 
de conciencia hasta evolucionar al coma, parálisis de los nervios craneales (III, IV, VI), convulsio-
nes, incontinencia de los esfínteres, cambio pupilar, papiledema, sustancial desaceleración de 
la frecuencia cardiaca (más de 20/min) no atribuible a recuperación del volumen intravascular 
o al periodo de sueño, bradicardia, hipertensión arterial, respiración de Cheyne-Stokes y paro 
respiratorio.

Múltiples mecanismos fisiopatológicos han sido propuestos para explicar el edema cerebral, 
entre ellos el incremento del flujo sanguíneo cerebral, la generación de varios mediadores infla-
matorios, la disrupción del transporte iónico de la membrana celular, rol de la isquemia o hipoxia 
cerebral, rápido descenso de la glucemia, que originan un desplazamiento del líquido del espacio 
extravascular hacia el compartimiento intracelular.

Para tratar el edema cerebral lo más importante es prevenir su aparición a través de un 
esquema de hidratación óptimo. Además, es muy importante reducir de una forma progresiva 
y constante el nivel de glucemia y la hiperosmolaridad, si ambas estuvieran aún presentes. El 
tratamiento de elección consiste en suministrar el manitol al 20 % con una dosis inicial 1-2 g/kg 
en 20 min y continuar con 0,25-0,50 g/kg cada 4-6 h, siempre por vía intravenosa. La retirada 
del manitol debe ser paulatina y sobre la base de la respuesta clínica. Por otra parte, la dosis 
inicial intravenosa de furosemida se administra en el rango 1-2 mg/kg y luego se continúa con 
0,5 mg/kg/6-8 h según criterios. 

Insuficiencia respiratoria y síndrome de distrés respiratorio agudo del adulto o edema 
pulmonar no cardiogénico. La presencia de acidosis metabólica casi siempre genera una hiper-
ventilación y la consiguiente disminución de la concentración plasmática de CO2. Inicialmente se 
apreciará taquipnea (aumento de la frecuencia respiratoria), luego hiperpnea (aumento de los 
volúmenes corrientes), y por último un profundo, rápido y agónico patrón respiratorio llamado 
respiración de Kussmaul. Una vez alcanzado este punto puede decirse que la musculatura respi-
ratoria está al límite de la fatiga, situación exacerbada además por los trastornos electrolíticos 
propios de la cetoacidosis diabética (hipopotasemia, hipomagnesemia e hipofosfatemia) que 
causan debilidad muscular. 

El distrés respiratorio agudo está asociado con una alta mortalidad. Las características clíni-
cas de los pacientes con esta complicación son las siguientes: disnea, polipnea, cianosis central, 
disminución de la distensibilidad pulmonar, estertores húmedos e infiltrados pulmonares bila-
terales en la radiografía de tórax. En la gasometría arterial, la presión parcial de O2 se aprecia 
normal en el ingreso y comienza a descender de manera progresiva durante el tratamiento de la 
cetoacidosis diabética. 

Existen dos tipos de edema pulmonar descritos en la cetoacidosis diabetica. El primero está 
asociado al incremento de la presión venosa pulmonar, también conocido como edema pulmo-
nar hidrostático, resulta más común en pacientes que requieren grandes volúmenes de fluidos 
y desarrollan falla renal concomitante; el segundo se asocia al incremento de la permeabilidad 
capilar pulmonar, también conocido como edema pulmonar no hidrostático, es causado por 
cambios a nivel histológico del epitelio alveolar. 
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Acidosis hiperclorémica. Esta complicación es diagnosticada con frecuencia después de la 
resolución de la cetoacidosis diabética. Se considera una consecuencia de la hidratación con NaCl 
al 0,9 %, la cual contiene concentraciones de cloruro que exceden a la concentración del plasma. 
Otras condiciones que favorecen la aparición de esta complicación son las pérdidas urinarias de 
sustratos (cetoaniones) que son necesarios para la regeneración de bicarbonato, expansión de 
volumen con fluidos libres de bicarbonato, desplazamiento del bicarbonato de sodio hacia el 
espacio intracelular durante la corrección de la cetoacidosis diabética. Aproximadamente el 10 % 
de los pacientes con cetoacidosis diabética desarrollan esta acidosis metabólica con el anion gap 
normal. Dicha acidosis no tiene consecuencias adversas para el paciente y es corregida espontá-
neamente en el lapso de 24-48 h debido a un incremento de la excreción renal del ácido.

Hipoglucemia e hipopotasemia. Estas complicaciones han disminuido su frecuencia osten-
siblemente debido al seguimiento del protocolo único de tratamiento, donde se destaca la 
microdosis de insulina, el uso más racional del bicarbonato, la prescripción del potasio en la 
hidratación, el cambio de la hidratación a la dextrosa al 5 % una vez que se haya logrado el obje-
tivo de descenso de la cifra de glucemia y la vigilancia estrecha de las cifras de glucemia y del 
ionograma. Resulta obvio que el monitoreo frecuente de las cifras de glucemia permite admi-
nistrar una dosis de 10 g de dextrosa hipertónica intravenosa cuando el paciente presenta una 
glucemia en el rango de riesgo de hipoglucemia (4,0-4,5 mmol/L).
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99 
SÍNDROMES HIPEROSMOLARES

Dr. Pedro Padilla Frías y Dr. Marcos Castro Alos

Aunque la diabetes mellitus es conocida desde los albores de la humanidad, no se esta-
blece de forma precisa el diagnóstico del coma hiperosmolar hasta la década del 50 del 
siglo pasado. Sus aspectos clínicos, patogénicos y terapéuticos cobran mayor nitidez unos 

10 años más tarde, a pesar de la gravedad de esta complicación y de su alta mortalidad. Tradi-
cionalmente, los llamados síndromes hiperosmolares o estados de hiperosmolaridad han estado 
muy vinculados al síndrome hiperglucémico hiperosmolar (SHH), también conocido  como coma 
hiperosmolar o coma hiperglucémico hiperosmolar no cetoacidótico. Sin embargo, la práctica clí-
nica actual, al introducir en la terapéutica de los estados hipovolémicos y del trauma craneoence-
fálico grave las soluciones salinas hiperosmolares, ha implicado un cambio en incidencia, causas 
y terapéutica de la hiperosmolaridad en la terapia intensiva; por tal motivo, se hace necesario 
darle un enfoque sistémico más amplio a estas situaciones.

En un estudio realizado durante 5 años en un centro de atención terciaria de los Estados 
Unidos se demostró que la edad <35 años, la historia de depresión o abuso de drogas y alco-
hol, así como la hemoglobina hiperglicada >10,8 % eran factores de recurrencia de ingresos por 
cetoacidosis diabética y síndrome hiperglucémico hiperosmolar.

Definición

El coma hiperosmolar constituye un trastorno metabólico grave, asociado con una hiper-
glucemia intensa –con frecuencia >33 mmol/L– e hiperosmolaridad sérica, con poca o ninguna 
cetoacidosis, que se expresa con una deshidratación intensa, tanto intramolecular como extra-
celular y manifestaciones neurológicas que van desde obnubilación moderada hasta un coma 
profundo. En condiciones fisiológicas, la osmolaridad se mantiene en un rango que puede oscilar 
entre 275-295 mOsm/kg, de manera que se define el síndrome de hiperosmolaridad como la 
presencia de una osmolaridad calculada o mejor medida >295 mOsm/kg. 

En la práctica clínica los síndromes hiperosmolares se dividen en 3 categorías:
 ‒ Leves. La osmolaridad estará entre 296-319 mOsmol/kg. Generalmente estos síndromes no 

requieren de tratamiento específico y los mecanismos fisiológicos de regulación logran su 
control sin consecuencias patológicas de consideración.

 ‒ Moderados. La osmolaridad estará entre 320 y 349 mOsmol/kg. Pueden presentarse conse-
cuencias clínicas. Necesitan vigilancia estrecha y terapéutica específica.

 ‒ Graves. La osmolaridad es >350 mOsmol/kg.

El síndrome hiperglucémico hiperosmolar provoca mayor mortalidad que la cetoacidosis 
diabética.
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Fisiopatología

Los principales elementos que intervienen o modifican la osmolaridad en el plasma son la 
glucosa, el sodio, el potasio, la urea, los alcoholes, el manitol. La hiperglucemia, por sí misma, 
parece ser el factor aislado más importante en la explicación de las alteraciones fisiopatológicas 
de este cuadro clínico. 

Las principales consecuencias iniciales de la hiperglucemia cuando se hace más acentuada son:
 ‒ Aumento de la osmolaridad extracelular, con paso de agua del espacio intracelular al extra-

celular, lo que protege del shock hipovolémico en estadio inicial (deshidratación intracelular).
 ‒ Poliuria osmótica, con grandes pérdidas de agua y, aunque en menor cantidad, de electroli-

tos, sobre todo sodio, potasio y fosfatos.
 ‒ Deshidratación extracelular (hipovolemia, hemoconcentración).
 ‒ Uremia prerrenal siempre, a veces también renal como complicación de la hipovolemia.
 ‒ Aldosteronismo secundario, con retención de sodio y excreción de potasio.

La hiperglucemia es el factor esencial en el aumento de la osmolaridad extracelular, aunque 
en muchos pacientes también contribuye la hipernatremia y la elevación brusca de las cifras de 
urea. Un aumento de cualquiera de las partículas osmóticamente activas produce un aumento de 
la osmolaridad plasmática, que trae como consecuencia un desplazamiento del agua intracelular 
hacia el espacio extracelular. Esto conduce a la deshidratación intracelular con el aumento inicial 
del volumen del espacio extracelular, que se manifiesta mediante la poliuria osmótica e implica 
la hipovolemia, la hipotensión o el shock, en dependencia del grado de la poliuria (Fig. 99.1).

Fig. 99.1. Consecuencias del síndrome hiperosmolar.
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Mientras la volemia disminuye, se reduce de forma progresiva el filtrado glomerular y 
aumenta la secreción de aldosterona con el consiguiente ascenso del sodio plasmático, cerrando 
un círculo vicioso que tiende a mantener elevada la osmolaridad. La disminución del filtrado glo-
merular reduce considerablemente la capacidad de filtrado para la glucosa e incrementa así los 
niveles de esta en sangre, contribuye por este mecanismo a elevar todavía más la osmolaridad. 

Otros factores que pueden condicionar la elevación de la glucemia:
 ‒ Gluconeogénesis hepática estimulada por el aumento hormonal (epinefrina, cortisol, gluca-

gón) durante el estrés al cual está sometido el paciente grave.
 ‒ Deficiencia de insulina.
 ‒ Acción disminuida de la insulina por resistencia a esta.
 ‒ Ingestión o infusión de grandes cantidades de glucosa.
 ‒ Glucogenólisis aumentada.
 ‒ Falla en la actividad de la insulina circulante: resistencia periférica o aparición de antagonis-

tas a la insulina.
 ‒ Agotamiento de las células betapancreáticas por una hiperglucemia persistente.
 ‒ Prolongación del periodo preclínico con hiperglucemia cada vez mayor, en ausencia de 

cetoacidosis.

No siempre la hiperosmolaridad se acompaña de cifras elevadas de glucemia, pero cuando 
esto ocurre no en todos los casos existirá elevación de cuerpos cetónicos como es habitual en 
la cetoacidosis diabética. En ocasiones, por mecanismos no bien conocidos, hay ausencia o muy 
discreto aumento de los cuerpos cetónicos. Para explicarlo se han planteado las tesis siguientes:

 ‒ Presencia de hormona del crecimiento, glucagón y cortisol, que pueden ser capaces de inhi-
bir la liberación de ácidos grasos del adipocito.

 ‒ Existencia de niveles suficientes de insulina en la vena porta para inhibir la lipólisis.
 ‒ Existencia de niveles bajos de ácidos grasos libres.
 ‒ Existencia de factores inhibidores de la lipolisis a nivel del adipocito.
 ‒ Bloqueo en la incorporación hepática o en la degradación de los ácidos grasos libres.

Los factores desencadenantes o precipitantes son:
 ‒ Diabetes mellitus (principalmente tipo 2).
 ‒ Inicio de diabetes mellitus.
 ‒ Personas que viven solas con situaciones que limitan la satisfacción de las necesidades de la 

ingestión de líquidos (retrasados mentales, ancianos, inmovilizados, operados)
 ‒ Posoperatorio de cirugía mayor.
 ‒ Peritonitis.
 ‒ Quemaduras.
 ‒ Infarto de miocardio.
 ‒ Insuficiencia renal aguda.
 ‒ Ingestión de drogas (psicofármacos, diazóxido, inmunosupresores, diuréticos tiazídicos, glu-

cocorticoides, cocaína, anticálcicos, agentes quimioterápicos, cloropromacina, cimetidina, 
β bloqueadores, purgantes, difenilhidantoina).

 ‒ Ingestión de tóxicos (etanol, metanol, etilenglicol).
 ‒ Sepsis grave (neumonías, celulitis, sepsis urinaria, infecciones dentales, enterocólicas). Es la 

causa más común que se reconoce como precipitante para el estado hiperosmolar hipergli-
cémico o la cetoacidosis diabética.

 ‒ Aporte oral o intravenoso de soluciones hipertónicas.
 ‒ Diálisis peritoneal o hemodiálisis.
 ‒ Nutrición parenteral.
 ‒ Tumores productores de hormona adrenocorticotropa (ACTH).
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 ‒ Pancreatitis aguda.
 ‒ Accidente vasculoencefálicos.
 ‒ Trombosis mesentéricas.
 ‒ Tirotoxicosis.
 ‒ Hipertermia, hipotermia.
 ‒ Estrés de causa física o psíquica.

En etapas avanzadas del coma hiperosmolar no cetósico puede observarse una acidosis me-
tabólica concomitante, que puede ser causada por:

 ‒ Acidosis láctica.
 ‒ Insuficiencia renal funcional prerrenal, que puede llegar a una anuria verdadera.
 ‒ Salida de potasio, hidrogeniones y ácidos orgánicos intracelulares al espacio extracelular, 

como consecuencia de la deshidratación grave que entorpece el metabolismo celular, con 
permeabilidad de la membrana celular.

 ‒ Acidosis hiperclorémica iatrógena, debido al uso excesivo de soluciones cloradas durante el 
tratamiento.

Manifestaciones clínicas

Las manifestaciones clínicas de la hiperosmolaridad pueden agruparse en cardiovasculares, 
neurológicas, gastrointestinales y generales, cada una con las siguientes características:

Cardiovasculares. La deshidratación que provoca la hiperosmolaridad se manifiesta en el 
paciente mediante taquicardia e hipovolemia, y a partir de ella se puede producir hipotensión y 
shock. Las pérdidas de volumen en los síndromes de hiperosmolaridad pueden alcanzar hasta el 
25 % del agua corporal total; de igual forma se pierden electrolitos (Tabla 99.1). Estas pérdidas no 
son necesariamente iguales a las que se producen en la cetoacidosis diabética (CAD).

Tabla 99.1. Déficits de agua y electrólitos en las formas de presentación clásica durante la cetoacido-
sis diabética (CAD) y en estados de coma hiperosmolar (ECH)

Parámetro CAD ECH

H2O mL/kg 100 (7 L) 100-200 (10,5 L)

Na (mmol/kg) 7-10 (490-700) 5-13 (350-910)

K (mmol/kg) 3-5 (210-300) 5-15 (350-1050)

Cl (mmol/kg) 3-5 (210-300) 3-7 (210-490)

P (mmol/kg) 1-1,5 (70-105) 1-2 (70-140)

Mg (mmol/kg) 1-2 (70-140) 1-2 (70-140)

Ca (mmol/kg) 1-2 (70-140) 1-2 (70-140)

Neurológicas. El estado mental del paciente se correlaciona con la hiperosmolaridad, pue-
den presentarse: visión borrosa, depresión del sensorio que puede llegar al coma, hemianop-
sia, afasia, presencia de signo de Babinsky, hipotonía muscular, calambre en las extremidades, 
alucinaciones visuales, convulsiones, hemiparesia o hemiplejia. Todos estos signos desaparecen 
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cuando se resuelve la hiperosmolaridad y lógicamente no ha intervenido en su aparición ninguna 
enfermedad subyacente o complicación de la hiperosmolaridad.

Gastrointestinales. Son mucho menos frecuentes que en la cetoacidosis diabética y se 
caracterizan por náuseas, vómitos, diarrea e íleo paralítico.

Generales. El paciente presenta polidipsia, poliuria, pérdida de peso, astenia progresiva, 
que puede llegar a la adinamia marcada, sequedad de piel y mucosas, lengua “tostada”, pliegue 
cutáneo, hundimiento de los globos oculares, fatigas que comienzan a manifestarse de una a dos 
semanas antes de las manifestaciones clínicas floridas. La fiebre es un síntoma frecuente y puede 
deberse a la deshidratación, a la presencia de infecciones asociadas o a ambas causas. 

Con frecuencia, el cuadro clínico de la hiperosmolaridad está solapado por los síntomas de 
otra enfermedad concomitante, que puede ser el factor que desencadene el coma hiperosmolar 
o que puede haber sido originado por una indicación terapéutica iatrogénica capaz de provocar 
también este síndrome.

Diagnóstico
El diagnóstico de los síndromes hiperosmolares puede ser dividido en dos grandes catego-

rías: síndrome hiperosmolar hiperglucémico y síndrome hiperosmolar no hiperglucémico.
Principales características y particularidades bioquímicas para el diagnóstico del síndrome 

hiperosmolar hiperglucémico:
 ‒ Se ve preferentemente en pacientes ancianos portadores, conocidos o no, de diabetes melli-

tus tipo 2.
 ‒ Son más frecuentes en el sexo femenino.
 ‒ La osmolaridad plasmática es >320 mOsm/kg.
 ‒ Glucemia >600 mg/dL (≥33 mmol/L).
 ‒ Ausencia de cetosis o cetoacidosis.
 ‒ No cetonuria ni cetonemia o cuando existen son moderadas.
 ‒ Na sérico <160 mmol/L.
 ‒ Brecha o gap osmolar normal (N = 5-15 mOsm/kg deH2O).
 ‒ Anion gap normal o aumentado.
 ‒ La hiperfosfatemia es común si ha ocurrido como complicación rabdomiólisis.
 ‒ Existen diferencias en los resultados de laboratorio que se encuentran en la cetoacidosis 

diabética y en los estados de coma hiperosmolar hiperglucémicos (ECHH) (Tabla 99.2).

Tabla 99.2. Hallazgos de laboratorio. Diferencias entre la cetoacidosis diabética (CAD) y el estado de 
coma hiperosmolar hiperglucémico (ECHH)

Parámetro Valor normal CAD ECHH

Glucemia (mmol/L) 3,5-5,5 ≥14 ≥33

pH 7,35-7,45 ≤7,30 ≤7,30

HCO3Na (mmol/L) 22-27 15 ≥15

Osmolaridad sérica (mOsmol/kg) 275-295 320 >320

Cuerpos cetónicos en sangre Negativos Altos Normales

Cuerpos cetónicos en orina Negativos Altos Normales
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Parámetro Valor normal CAD ECHH

Anion gap (mmol/L) <12 >12 Variable

Brecha o gap osmolar (mOsmol/kg) 5-15 Normal Normal

Na (mmol/L) 135-145 Normal o descendido Normal o aumen-
tado

K (mmol/L) 3,5-5,5 Normal Normal o descen-
dido

Urea (mmol/L) 2,8-7,9 Aumentado Muy aumentado

Creatinina (µmol/L) 38-110 Normal Aumentado

Ácidos grasos libres(mmol/L) 0,4-0,7 Aumentado Aumentado

Ácido β-hidroxibutírico (µmol/L) <300 Muy aumentado Aumentado

Lactato (mmol/L) 0,56-2,2 Descendido Muy aumentado

Insulina (pmol/L) 35-145 Normal Aumentado

Péptido C (nmol/L) 0,26-1,32 Normal o descendido Muy aumentado

Glucagón (ng/L) 50-100 Muy aumentado Muy aumentado

Hormona de crecimiento (µg/L) <5 Aumentado Muy aumentado

Cortisol (nmol/L) 140-690 Muy aumentado Muy aumentado

Catecolaminas (ng/L) 0,150-1,750 Muy aumentado Muy aumentado

El llamado síndrome hiperosmolar no hiperglucémico es rara vez causa de ingreso directo en 
cuidados intensivos, más bien es una complicación de la terapéutica que ocurre y se diagnostica 
en la propia sala de cuidados intensivos, con la excepción de las intoxicaciones por alcoholes. 

Principales características para su diagnóstico:
 ‒ Se ven preferentemente en pacientes jóvenes con traumatismo craneoencefálico e hipovo-

lemia, tratados con solución salina hipertónica, y pacientes que están recibiendo alimenta-
ción parenteral total.

 ‒ Son más frecuentes en el sexo masculino.
 ‒ La osmolaridad plasmática es >320 mOsm/kg de agua.
 ‒ La glucemia es normal o discretamente elevada.
 ‒ No existe cetosis o cetoacidosis.
 ‒ No hay cetonuria.
 ‒ El Na sérico es >150 mEq/L.
 ‒ La brecha osmolar esta normal o aumentada.
 ‒ El anion gap es normal o aumentado.

Tabla 99. Continuación
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En la tabla 99.3 se puede observar el diagnóstico diferencial, desde el punto de vista de los 
parámetros de laboratorio, entre la cetoacidosis diabética, el coma hiperosmolar hiperglucémi-
co, el síndrome hiperosmolar no hiperglucémico y los síndromes hiperosmolares mixtos.

Tabla 99.3. Diagnóstico diferencial de los principales síndromes hiperglucémicos

Parámetro Cetoacidosis  
diabética (CAD)

Coma hiperosmolar 
hiperglucémico (SHH)

Síndrome 
hiperosmolar no 
hiperglucémico 
(SHnH)

Síndromes 
hiperosmolares 
mixtos

Glucemia >300 >600 <300 >600

Bicarbonato <15 >15 >15 <15

Osmolaridad <320 >320 >320 >320

pH <7,3 >7,3 >7,3 >7,3

Cetonuria >3+ Normal Normal +/-

Cetonemia + No No +/-

Complicaciones
Las principales complicaciones reportadas como causa de un incremento importante de la 

osmolaridad plasmática son las siguientes: 
 ‒ Insuficiencia respiratoria aguda de origen central como causa de la depresión respiratoria 

por las complicaciones neurológicas o por distrés respiratorio debido a la frecuencia de la 
broncoaspiración con la neumonía y las atelectasias.

 ‒ Síndrome de disfunción múltiple de órganos causado por la hipoperfusión motivada por la 
hipovolemia.

 ‒ El tromboembolismo pulmonar es una causa relativamente tardía de muerte debido a la 
deshidratación y el encamamiento.

 ‒ Hemorragias subaracnoideas y convulsiones.
 ‒ Trastornos de la coagulación.
 ‒ Edema cerebral como causa de la corrección demasiado rápida del estado hiperosmolar.
 ‒ Rabdomiólisis con su tríada característica de mialgias, calambres y orinas oscuras.

Tratamiento
El tratamiento del síndrome hiperosmolar puede ser dividido en aspectos generales y comu-

nes, así como específicos de cada uno de los dos grandes síndromes en que se ha dividido; no 
obstante, se pueden plantear en la terapéutica 4 grandes objetivos:

 ‒ Reponer el déficit hidroelectrólico.
 ‒ Normalizar el metabolismo intermediario.
 ‒ Prevenir las complicaciones.
 ‒ Tratar las causas desencadenantes o precipitantes.

Como aspectos generales del tratamiento se hallan:
 ‒ Atender las vías aéreas expeditas mediante la intubación y vigilancia anestésica monitori-

zada, cuando se requiera clínica y gasométricamente.
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 ‒ Restituir la volemia.
 ‒ Oxigenar de manera adecuada al paciente.
 ‒ Realizar la cateterización venosa profunda.
 ‒ Efectuar el monitoreo hemodinámico: tensión arterial, presión venosa central, frecuencia 

cardiaca, frecuencia respiratoria, diuresis.
 ‒ Determinar los electrolitos en sangre y orina, según lo requiera cada caso.
 ‒ Medir periódicamente la osmolaridad plasmática y urinaria.

En el síndrome hiperosmolar hiperglucémico, como aspecto específico del tratamiento se 
considera que la hidratación es la medida inicial más importante. Cuando es correctamente utili-
zada ella sola logra descender los niveles de glucemia y disminuir la osmolaridad, de manera que 
los pacientes no requieren grandes cantidades de insulina. Se han planteado múltiples variantes 
o esquemas de restitución de volumen, sin embargo no se deben aplicar sin un análisis previo de 
las características de cada paciente, y en particular, de las características de las funciones cardio-
vascular y renal. Se recomienda el siguiente esquema:

 ‒ Si la osmolaridad es <330 mOsm/kg se debe utilizar clorosodio isotónico (al 0,9 %), 2-3 L en 
las primeras 2 h y continuar con 0,5 L/h en las próximas horas hasta conseguir los resultados 
hemodinámicos que se persiguen.

 ‒ Si la osmolaridad es >330 mOsm/kg se debe emplear clorosodio hipotónico (al 0,45 %) dilu-
yendo 500 mL de solución salina en 500 mL de agua destilada y pasar 1500 mL en la primera 
hora, 1000 mL en la segunda y tercera horas y 500 mL en la cuarta hora. Si ocurre el descenso 
de la osmolaridad <320 mOsm/kg, es preciso reevaluar la hidratación con solución salina al 
0,9 % en cantidades dependientes de los objetivos hemodinámicos deseados.

 ‒ Si existe hipotensión o shock de origen hipovolémico, hay que administrar 2000 mL/h, de 
solución normo- o hipotónicas, según sea el caso, y si no hay respuesta en 2-3 h, se pueden 
usar coloides, que de igual manera pudieran emplearse desde el inicio.

 ‒ Se debe comenzar a usar soluciones glucosadas, en caso de que la glucemia haya descen-
dido a 250 mg/dL para evitar la hipoglucemia.

Es recomendable reemplazar el 50 % del volumen en déficit durante las primeras 12 h, y el 
restante 50 % en las próximas 24-36 h, o usar el principio de no reponer más del 10 % del peso 
corporal (en litros) del paciente en las primeras 24 h.

Empleo de insulina 
Estos pacientes no necesitan grandes cantidades de insulina, a menos que haya una resis-

tencia endógena de esta. No es recomendable administrarla en la fase aguda de inicio, antes de 
comenzar la corrección de la hipovolemia y la consecuente hipoperfusión que presentan estos 
pacientes, lo cual hace impredecible su efecto cuando se usa por las vías subcutánea o intramus-
cular. Las dosis recomendadas son: 0,1 U/kg de insulina simple por vía intravenosa y continuar 
con una infusión de 0,05 U/kg de insulina simple, hasta lograr el descenso deseado de la glu-
cemia, habitualmente 250 mg/dL ; en un paciente sin resistencia a la insulina. Esta dosis debe 
descender la glucemia en la primera hora, unos 100 mg/dL, de no resultar así, hay que pensar 
que existe resistencia a la insulina, por lo que será necesario duplicar su dosis. Al descender la 
glucemia a 250 mg/dL o menos, debe suspenderse la infusión de insulina y comenzar a adminis-
trar la insulina regular por vía subcutánea 30-45 min antes de suspender la infusión.

Si la insulina que va a utilizarse es NPH debe comenzar a administrarse 2 h antes de suspen-
der la infusión para evitar que la corta vida media de la insulina regular intravenosa (7-8 min), 
provoque una recaída de la hiperglucemia como consecuencia del comienzo de acción de la insu-
lina regular o NPH por vía subcutánea. Para el cálculo de la dosis de insulina por vía subcutánea 
debe tenerse en cuenta la dosis de insulina lenta que el paciente se administraba con anteriori-
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dad. Si se va a administrar la insulina regular, esta debe programarse en 4 o 6 dosis en 24 h, con 
control glucémico periódico. 

Si por el contrario, el paciente no recibía insulina con anterioridad o no se conoce la cantidad 
que recibía, el cálculo de la insulina necesaria para 24 h por vía subcutánea se hará sobre la base 
de las fórmulas siguientes:

 ‒ Fórmula basada en el peso: Unidad de insulina en 24 h = 0,6 U/kg de peso.
 ‒ Fórmula basada en la cantidad de insulina intravenosa necesaria para controlar la glucemia: 

U de insulina en 24 h = U/h · 24 · 0,666.

La U/h debe calcularse a partir de la cantidad de insulina en infusión que recibió el paciente 
en las últimas horas durante las cuales mantuvo aceptable el control de la glucemia; el 0,666 
es una constante que toma en cuenta las diferencias entre la biodisponibilidad farmacocinética 
de la insulina por las vías intramuscular y subcutánea. La insulina lenta por vía subcutánea es 
recomendable administrarla cada 12 h y también se ha recomendado dividir la dosis total para 
administrar insulina regular y NPH por vía subcutánea, de manera que el 33 % sea regular y el 
66 % sea NPH.

Cuando hay una recaída de los niveles de glucemia se necesitan dosis suplementarias de 
insulina regular o simple, que pueden calcularse de la manera siguiente:

 ‒ Glucemia entre 240-300 mg/dL: 0,1 U de insulina por dosis total en 24 h.
 ‒ Glucemia entre 300-400 mg/dL: 0,15 U de insulina por dosis total en 24 h.
 ‒ Glucemia mayor de 400 mg/dL: 0,20 U de insulina por dosis total en 24 h.

Hoy la tendencia en estos casos es a no usar el Benedict en orina para evaluar o decidir la 
terapéutica con insulina, sino que aprovechando la existencia de micrométodos para la determi-
nación de la glucemia, cada 1 o 2 h, y sobre la base de sus resultados, guiar la terapéutica hasta 
conseguir los resultados metabólicos deseados.

Uso del potasio, el bicarbonato de sodio y la heparina
Potasio. Tanto la hipopotasemia como la hiperpotasemia pueden ser causa de arritmias car-

diacas. Los pacientes tienen gran pérdida de potasio por la orina y es recomendable, en ausencia 
de una insuficiencia renal, comenzar a administrar potasio desde el inicio.

Se administran dosis en dependencia de las concentraciones de potasio sérico medido por 
el ionograma:

 ‒ Potasio sérico >5mEq/L. No administrar potasio.
 ‒ Potasio sérico entre 4-5 mEq/L. Administrar potasio (20 mEq/h).
 ‒ Potasio sérico entre 3-4 mEq/L. Administrar potasio (30-40 mEq/h).
 ‒ Potasio sérico menor de 3 mEq/L. Administrar potasio (40-60 mEq/h).

No se deben administrar más de 250 mEq/L de potasio en 24 h. A los pacientes que reciben 
una carga exagerada de cloruro de sodio, es preferible administrarles gluconato, acetato o fosta-
to de potasio, en lugar de cloruro de potasio. Para poder usar este esquema de administración 
de potasio es necesario monitorear cada 2 h sus concentraciones en sangre. Hay que suprimir el 
esquema tan pronto se haya resuelto la hipovolemia y la glucemia descienda a 250 mg/dL.

Bicarbonato de sodio. Solo debe ser utilizado si hay hiperpotasemia o pH <7,0 con estado de 
coma y sin él, shock o hipovolemia marcada.

Heparina. Debido a la relativa frecuencia de tromboembolismo pulmonar en estos pacien-
tes, sobre todo si son ancianos con elevada osmolaridad y sin contraindicaciones, el uso de la 
heparina profiláctica es altamente recomendado.

El estado hiperosmolar hiperglicémico se considera resuelto cuando los niveles de osmola-
ridad sérica se encuentran dentro de la normalidad y el estado neurológico ha regresado a su 
estado basal.
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Síndrome hiperosmolar no hiperglucémico. Las principales causas de este síndrome son: 
la administración de soluciones de cloruro de sodio hipertónico y la intoxicación exógena con 
alcoholes. El lector puede acceder a los capítulos acerca de los trastornos electrolíticos y las 
intoxicaciones exógenas, donde ambas causas son tratadas en detalle.
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CAPÍTULO 

100 
URGENCIAS TIROIDEAS

Dra. Yenisey Quintero Méndez y Dra. María Elena Rivas Alpízar

La glándula tiroides, del griego Thyreos y eidos, significa forma de escudo. Su nombre fue 
dado por Warton en 1656, aunque su descubridor fue Vesalius en 1534. Es de señalar que 
desde 1500 se conocía de la existencia del bocio. Pasarían casi 2 siglos antes de que se preci-

sara la importancia fisiológica de esta glándula. 
Las urgencias o emergencias tiroideas son raras condiciones endocrinas procedentes de la 

glándula tiroides. Estas pueden comprometer la vida de los pacientes que la padecen y provo-
car una tirotoxicosis descompensada (tormenta tiroidea) o de severa deficiencia de la hormona 
tiroidea (coma mixedematoso), ambas afecciones graves se desarrollan a causa de la existencia 
por largo plazo, no diagnosticada, de un hipertiroidismo o hipotiroidismo, por no ser tratadas 
correctamente aunque se conozca su existencia, o son precipitadas por estrés agudo asociado a 
infecciones, trauma o cirugía electiva o de urgencia.

En Cuba, las enfermedades del tiroides están entre las cinco primeras causas de asistencia 
a las consultas de endocrinología, tanto en el Instituto Nacional de Endocrinología (INE) como 
en otros centros. Hasta la década de los años 90 del pasado siglo, las afecciones del tiroides, en 
particular las nodulares, estaban entre las 10 primeras causas de cirugía. Sin embargo, no ha sido 
causa frecuente de ingresos en las salas de terapia intensiva ni tampoco estas afecciones del 
tiroides estuvieron entre las 35 principales causas de muerte en el país durante el 2018. 

Los estados de hiperfunción (hipertiroidismo) o de hipofunción (hipotiroidismo) de la glán-
dula obedecen a múltiples causas relacionadas estructuralmente o no con el tiroides. La máxima 
expresión de disfunción en ambos espectros se reconocen como urgencias tiroideas, donde se 
incluyen la tormenta tiroidea y el coma mixedematoso, cuya frecuencia no ha sido bien estimada.

A medida que ha evolucionado la tecnología la oportunidad de la cuantificación del metabo-
lismo basal, de las hormonas tiroideas circulantes y de la hormona estimulante del tiroides (TSH) 
ha permitido detectar las anomalías funcionales tiroideas en una etapa más temprana, evitando 
así la aparición de cuadros severos antes de un diagnóstico clínico. Con los métodos actuales de 
alta sensibilidad y especificidad para la medición de la TSH se han logrado diagnosticar trastor-
nos tiroideos en etapas tan tempranas que muchas veces el paciente no tiene aún síntomas que 
hagan sospechar la enfermedad, o sea, en estado subclínico. Así, la probabilidad de encontrar 
pacientes que acudan a un servicio de urgencias por un cuadro de tormenta tiroidea o coma 
mixedematoso es bastante baja; cuando lo hacen, la posibilidad de que esta entidad sea sospe-
chada es igualmente poco probable, aumentando de esta forma el riesgo de complicaciones y 
de mortalidad. Por tanto, la sospecha clínica necesaria obliga al adecuado reconocimiento del 
trastorno, sin olvidar otros aspectos importantes referentes a la interrelación entre la situación 
crítica y la disfunción tiroidea que obligan a una adecuada evaluación e interpretación en el con-
texto clínico del enfermo.
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Hipertiroidismo

El hipertiroidismo es un estado clínico caracterizado por la concentración excesiva de 
tiroxina (T4), triyodotironina (T3), o ambas, con la supresión de la hormona estimulante del tiroi-
des. Algunos observadores utilizan los términos tirotoxicosis e hipertiroidismo como sinónimos, 
aunque en realidad no lo sean. 

La tirotoxicosis tiene múltiples etiologías, manifestaciones y terapias potenciales; el término 
“Tirotoxicosis” se refiere a un estado clínico que se origina por una inapropiadamente alta acción 
de las hormonas tiroideas en los tejidos, generalmente debido a altos niveles de hormonas 
tiroideas tisulares.

El hipertiroidismo es la hiperfunción mantenida con aumento de la síntesis y secreción de 
hormonas tiroideas que producen tirotoxicosis. El hipertiroidismo manifiesto se produce cuando 
la concentración de la hormona estimulante del tiroides es baja, en tanto se encuentran elevadas 
las concentraciones de T4  y T3 libre o total, con una prevalencia del 0,5 %. El hipertiroidismo sub-
clínico se diagnostica por concentraciones bajas de la hormona estimulante del tiroides sérica, 
con las de T4 y T3 dentro de los límites de referencia de la población, con una prevalencia del 
0,7 %. Estos dos tipos de hipertiroidismo se definen por los datos bioquímicos.

Etiología
El bocio tóxico difuso (BTD) o enfermedad de Graves-Basedow, descrita por primera vez 

en 1825 por Parry, constituye la forma más frecuente de hipertiroidismo (70 %). Por lo general, 
aparece entre la tercera o cuarta década de la vida, más frecuente en la mujer que en el varón.

Causas de la tirotoxicosis:
 ‒ Producción sostenida o sobreproducción de hormona (hipertiroidismo).
 ‒ Hormona estimulante del tiroides (TSH) baja, captación alta de iodo radioactivo:

• Enfermedad de Graves-Basedow.
• Bocio multinodular tóxico.
• Adenoma hiperfuncionante.
• Inducido por gonadotropina coriónica (gestacional, debido a mutaciones del receptor de 

hormona estimulante del tiroides o proteína G, tumores trofoblásticos).
• Hipertiroidismo no inmunitario hereditario asociado con mutaciones del receptor de hor-

mona estimulante del tiroides o proteína G.
 ‒ Hormona estimulante del tiroides baja, captación de iodo radioactivo baja:

• Hipertiroidismo inducido por iodo.
• Hipertiroidismo asociado con amiodarona debido a la liberación de ioduro.
• Estroma ovárico
• Carcinoma tiroideo funcionante metastásico.

 ‒ Hormona estimulante del tiroides normal o elevada:
• Tumores hipofisarios secretantes de hormona estimulante del tiroides.
• Resistencia a hormonas tiroideas con predominancia hipofisaria.
• Exceso transitorio de hormonas (tirotoxicosis).

 ‒ Tiroiditis:
• Autoinmunitaria.
• Tiroiditis linfocítica (silente, dolorosa, posparto).
• Exacerbación aguda de la enfermedad de Hashimoto.
• Tiroiditis crónica de Hashimoto con tirotoxicosis transitoria.
• Vírica o posvírica.
• Tiroiditis subaguda (granulomatosa o de Quervain, dolorosa, posviral).
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 ‒ Inducida por fármacos o asociada con tiroiditis (amiodarona, interferón alfa, interleucina 2, 
factor estimulante de macrófagos-granulocitos GM-CSF):
• Tiroiditis infecciosa.

 ‒ Hormona tiroidea exógena:
• Sustitución con sobredosificación.
• Tirotoxicosis facticia.

 ‒ Ingestión de productos naturales que contienen hormona tiroidea:
• Tirotoxicosis por hamburguesas.
• Alimentos naturales.
• Componentes tiromiméticos (tiracol).

 ‒ Exposición laboral a hormonas tiroideas (manufactura de píldoras, actividades veterinarias).

Fisiopatología
La fisiopatología del hipertiroidismo depende de la variante particular de hipertiroidismo. 

La tirotoxicosis es una enfermedad autoinmune, se produce por la presencia de estimuladores 
tiroideos anómalos, inmunoglobulinas estimulantes del tiroides (TSI) del tipo IgG, elaboradas 
por linfocitos de pacientes con enfermedad de Graves que estimulan al receptor de la tirotropina 
(TSH) e incrementan la producción de hormona tiroidea. La enfermedad de Graves Basedow se 
presenta con 2 signos extratiroideos que no son vistos en otras formas de hipertiroidismo: la 
oftalmopatía de Graves, caracterizada por la presencia de edema de los tejidos retro orbitarios, 
que causa protrusión anterior del globo ocular (exoftalmos), y el mixedema pretibial, que se pre-
senta como un engrosamiento de la piel en la región anterior de la tibia, causada por infiltración 
de glicosaaminoglicanos en la dermis. Es comprensible que exista una predisposición familiar y 
esté relacionada con otras enfermedades autoinmunes. 

El bocio multinodular tóxico se presenta con nódulos tiroideos palpables y es la principal 
causa de hipertiroidismo en personas mayores, a diferencia de la enfermedad de Graves que es 
más frecuente en jóvenes y tiende a producir un exceso de hormonas tiroideas procedentes de 
tejidos ectópicos autónomos, lo cual origina la tirotoxicosis.

El adenoma tiroideo se presenta típicamente con un solo nódulo papilar en el tiroides que 
potencialmente puede dar lugar a un hipertiroidismo. Los adenomas tiroideos hiperfuncionan-
tes, de etiología benigna, se diferencian de los carcinomas tiroideos en que la producción de hor-
monas tiroideas en este último nunca llegan a alcanzar niveles suficientes de hormonas tiroideas 
para producir un verdadero hipertiroidismo.

El hipertiroidismo secundario a la tiroiditis se caracteriza por un incremento transitorio de 
hormonas tiroideas circulantes, que provienen de la disrupción mecánica de los folículos tiroi-
deos. La tiroiditis subaguda de Quervain sigue a una infección aguda y es un proceso inflamatorio 
granulomatoso que no hace crecer mucho la glándula tiroides, pero es dolorosa y no se encuen-
tra endurecida, más bien es suave. La tiroiditis linfocítica es usualmente vista en el periodo de 
posparto y en ella el tiroides está discretamente endurecido y no duele a la palpación.

El hipertiroidismo inducido por iodo (Fenómeno de Jod-Basedow) es típicamente iatrogé-
nico y causado por la administración, con poco control, de medicamentos que contengan iodo 
(medios de contraste, amiodarona). La organificación de los residuos de iodo en precursores de 
la hormona tiroidea es un proceso autorregulado que recibe el nombre de efecto Wolff-Chaikof. 
La discontinuación de la administración de iodo tiende a resolver el hipertiroidismo. 

La tirotoxicosis provocada por administración prolongada de amiodarona se presenta de 2 
maneras clínicas: 
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 ‒ La tipo 1 se caracteriza por antecedentes de patología tiroidea preexistente, bajo consumo 
de iodo radioactivo y aumento del flujo sanguíneo del parénquima tiroideo. Se trata con 
medicación antitiroidea y lógicamente suspendiendo la amiodarona.

 ‒ La tipo 2 no posee patología tiroidea preexistente, presenta un relativo bajo consumo de 
iodo radioactivo y la disminución del flujo sanguíneo del parénquima tiroideo. Se trata con 
esteroides y la suspensión de la amiodarona.

Otra causa, mucho más rara de hipertiroidismo son los tumores trofoblásticos. Producen 
un alto nivel de gonadotropina coriónica, que activa débilmente los receptores de la hormona 
estimulante del tiroides.

Manifestaciones clínicas y exámenes de laboratorio
Las manifestaciones clínicas del bocio difuso y la tirotoxicosis pueden asociarse con pérdida 

de peso no intencional sin disminución del apetito, intolerancia al calor como manifestación de 
un estado hipercatabólico, oftalmopatía, dermopatía infiltrativa, acropaquia tiroidea y onicólisis. 
Los síntomas no aparecen siempre de manera simultánea, incluso cada una de las manifestacio-
nes puede seguir su evolución con absoluta independencia.

Las manifestaciones clínicas de la tirotoxicosis se aprecian en:
 ‒ Piel y anejos. La piel se torna fina, caliente y sudorosa. Aparece prurito. El pelo es fino y 

frágil, en tanto las uñas son blandas. Se aprecia en ellas onicólisis.
 ‒ Sistema cardiovascular. La persona presenta taquicardia, palpitaciones, fibrilación auricular, 

insuficiencia cardiaca, angina, disnea de esfuerzo y vasodilatación.
 ‒ Aparato digestivo. Se producen diarreas y hasta una disfunción hepática (hipertransami-

nasemia).
 ‒ Aparato locomotor. El paciente puede manifestar debilidad y atrofia de la musculatura proxi-

mal, osteoporosis, hiperreflexia, temblor distal y mioclonias.
 ‒ Sistema nervioso. Es posible que el enfermo sufra de irritabilidad, nerviosismo, insomnio, 

labilidad emocional, psicosis e hipercinesia.
 ‒ Otros síntomas: Pérdida de peso a pesar de la polifagia, intolerancia al calor, alteraciones 

menstruales y disminución de la fertilidad en las mujeres.

Los exámenes de laboratorio posibilitan la determinación de los valores de T3 y T4, libre y 
total, y de la hormona estimulante del tiroides (TSH), la elevación de las concentraciones de T3 
y T4 libres y totales, además de revelar los valores bajos de hormona estimulante del tiroides.

Tormenta tiroidea

El coma basedowiano, la crisis tirotóxica o crisis hipertiroidea son denominaciones utilizadas 
para referirse a la tormenta tiroidea. Fue descrita por Lahey en 1921 como la complicación de la 
cirugía de tiroides. Conceptualmente es el estado más extremo de presentación clínica de la tiro-
toxicosis. Se trata de un desorden raro, agudo y severo, en ocasiones iatrogénico, causado por la 
excesiva liberación de hormonas tiroideas y el aumento en la actividad simpática, expresándose 
como un hipermetabolismo no regulado.

De manera excepcional puede presentarse como un cuadro leve que se manifiesta con fie-
bre de causa no explicada en un paciente sometido a la cirugía tiroidea; ocurre con mayor seve-
ridad luego de la operación, el tratamiento con iodo radioactivo, el parto en un paciente con 
hipertiroidismo no bien controlado o en el curso de una enfermedad aguda. El reconocimiento y 
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apropiado tratamiento son vitales para prevenir la alta morbilidad y mortalidad que acompañan 
a este trastorno.

Epidemiología. En el espectro de las emergencias endocrinas, la tormenta tiroidea repre-
senta una de las situaciones más críticas. Su incidencia se encuentra entre el 1 y el 2 % de los 
pacientes ingresados por hipertiroidismo en el hospital y es menor del 10 % en pacientes hos-
pitalizados por tirotoxicosis, pero la mortalidad se produce entre el 8 y el 25 % y alcanza cifras 
mayores en casos mal tratados.

Fisiopatología. Este cuadro, característicamente hiperadrenérgico o hipermetabólico, se 
debe a la producción o secreción excesiva de la hormona tiroidea, con un incremento de los 
valores de triyodotironina (T3) o tiroxina libre (T4) como causa de la tormenta. De acuerdo con 
la teoría, la reacción periférica altera a las hormonas tiroideas, lo que causa el aumento de la 
lipólisis y la hiperproducción de calor. La lipólisis excesiva debido a la interacción de las hormonas 
tiroideas con las catecolaminas genera energía térmica excesiva y fiebre. Se desarrolla un estado 
catabólico con aumento del consumo de oxígeno junto con hipertonía simpática.

Los aspectos hipermetabólicos debidos al exceso de hormona tiroidea parecen explicarse 
por la similitud entre la estructura de las hormonas tiroideas y las catecolaminas, que resulta en 
una estimulación no selectiva de los receptores adrenérgicos, que se caracteriza por el dosaje 
plasmático y urinario de catecolaminas disminuido. También se le ha dado valor a la claudicación 
de la corteza suprarrenal por la acción del tiroides, fenómeno no muy bien demostrado. En la 
actualidad se han descrito los aumentos de citocinas como el factor de necrosis tumoral alfa y de 
interleucina 6 como factores implicados en esta entidad.

Etiología. La etiología más común de la tormenta tiroidea es la enfermedad de Graves, no 
obstante, también puede producirse por otras causas:

 ‒ Enfermedad de Graves.
 ‒ Adenoma tóxico o bocio multinodular tóxico.
 ‒ Carcinoma tiroideo hiperfuncionante.
 ‒ Adenoma hipofisario productor de hormona estimulante del tiroides.
 ‒ Estroma ovárico o teratoma.
 ‒ Mola hidatiforme secretora de gonadotropina coriónica humana.
 ‒ Tirotoxicosis inducida por interferón alfa e interleucina 2 en el tratamiento de hepatitis y de 

infección por VIH.

Aunque la tormenta tiroidea se puede desarrollar en pacientes con historia de hipertiroidis-
mo no tratado, se precipita más a menudo por daños sistémicos. Casi siempre se logra definir el 
factor desencadenante que puede estar relacionado con la cirugía (crisis quirúrgica) o con algún 
disturbio clínico (crisis médica).

Crisis quirúrgica. En el pasado, la cirugía del tiroides en pacientes que tenían un hipertiroi-
dismo no controlado era la causa más común de tormenta tiroidea. El reconocimiento apropiado 
y la preparación antes de la cirugía han disminuido, aunque no se ha eliminado la incidencia 
perioperatoria de este cuadro. Se piensa que la anestesia o el estrés quirúrgico son los factores 
desencadenantes de las crisis. 

La crisis quirúrgica puede ser de 2 tipos:
 ‒ Pacientes a quienes se les practica una intervención quirúrgica de tiroides sin una prepara-

ción previa correcta y hacen crisis tiroidea trans- o posoperatoria.
 ‒ Operaciones no relacionadas con la glándula en pacientes hipertiroideos no tratados o con 

tratamiento inadecuado.

Crisis médica. El factor desencadenante de esta crisis puede ser muy variable y afectar múl-
tiples órganos y sistemas. Las infecciones son las causas más frecuentes de descompensación, a 
lo cual el médico debe prestar especial atención para su diagnóstico oportuno. 
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Factores desencadenantes de la tormenta tiroidea:
 ‒ Crisis quirúrgica:

• Cirugía del tiroides en pacientes con hipertiroidismo no controlado.
• Cirugía no tiroidea.

 ‒ Crisis médica:
• Por complicaciones respiratorias: tromboembolismo pulmonar y neumonías.
• Por complicaciones cardiacas: infarto miocárdico, insuficiencia cardiaca congestiva aguda.
• Por complicaciones metabólicas: cetoacidosis diabética, coma hiperosmolar e hipoglicemia.
• Por complicaciones ginecológicas: parto y toxemia.
• Por complicaciones tiroideas: palpación vigorosa, tratamiento con iodo radioactivo e ini-

cio del tratamiento con iodo.
• Por complicaciones con fármacos: descontinuación abrupta de fármacos antitiroideos, 

excesiva ingestión o administración intravenosa de iodo (amiodarona, contrastes ioda-
dos), terapia con iodo radioactivo, uso de seudoefedrina y salicilatos, haloperidol, feni-
toína, digitalicos y tiroxina.

 ‒ Otros factores. Pueden ser un trauma, una infección severa o el estrés, los procedimientos 
diagnósticos, las enfermedades autoinmunes y el infarto mesentérico.

Cuadro clínico. Se debe sospechar y tratar basados en la impresión clínica, ya que no existen 
signos patognomónicos ni pruebas confirmadoras. La duración de la tirotoxicosis no complica-
da, que precede el inicio de la tormenta, varía de varios meses a varios años. La mayoría de los 
enfermos han tenido síntomas de hipertiroidismo durante menos de 24 meses. No es posible 
pronosticar con precisión qué paciente tirotóxico desarrollará tormenta, ya que no hay predispo-
sición según edad, sexo o raza.

Es característico el comienzo súbito de la crisis, con manifestaciones de marcado hipermeta-
bolismo y respuesta adrenérgica. La tormenta tiroidea se manifiesta por una exageración de los 
síntomas de un hipertiroidismo previo asociado a la existencia de uno o varios factores desenca-
denantes de origen clínico o quirúrgico. 

Son evidentes los signos de hipertiroidismo previo: 
 ‒ Síntomas generales: intolerancia al calor, pérdida de peso, debilidad muscular y fatiga.
 ‒ Síntomas neurosiquiátricos: labilidad emocional, ansiedad, agitación, acatisia, confusión, e 

incluso se puede encontrar un cuadro sicótico.
 ‒ Síntomas gastrointestinales: aumento en la frecuencia de las deposiciones o hiperdefe-

cación, náuseas, vómitos, diarreas, dolor abdominal, signos de obstrucción intestinal e insu-
ficiencia hepática aguda. 

 ‒ Síntomas de la esfera reproductiva: alteraciones del ciclo menstrual como oligomenorrea 
y ciclos anovulatorios; en hombres puede haber disminución de la líbido, ginecomastia y 
eyaculación precoz.

 ‒ Síntomas cardiorrespiratorios: palpitaciones y disnea con ejercicio, precordialgia, taquicar-
dia (>130/min, generalmente aparece fibrilación auricular) y roce pericárdico.

 ‒ Signos en el cuello. Teniendo en cuenta que la enfermedad de Graves es la condición predis-
ponente más usual, los hallazgos de esta patología serían los de bocio difuso, de consistencia 
blanda, con un posible soplo audible y cambios de orbitopatía distiroidea. En caso de ser el 
bocio multinodular tóxico la condición de base, se observa un bocio multinodular general-
mente grande y, si hay tiroiditis, una respuesta dolorosa a la palpación de la parte anterior del 
cuello.

 ‒ Para el diagnóstico de la crisis tirotóxica se describe la tríada: frecuencia cardiaca ≥130/min, 
temperatura corporal >38 ºC e hipertensión arterial sistólica. La manifestación clínica más 
dramática es la hiperpirexia, la fiebre es de 38-41 ºC. La sudación puede ser profusa, lo 
que ocasiona deshidratación por pérdida insensible de líquido. Se manifiestan trastornos 
del sistema nervioso central en el 90 % de los enfermos con tormenta tiroidea. Los síntomas 
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van desde inquietud, ansiedad, labilidad emocional, comportamiento maniaco, agitación y 
sicosis, hasta confusión mental, estupor y coma.

 ‒ Hay anomalías cardiovasculares en el 50 % de los pacientes, independientemente de la car-
diopatía subyacente. Es frecuente la taquicardia sinusal, la frecuencia del pulso puede ser 
de 120-200 lat/min, aunque se ha informado de hasta 300 lat/min. A veces hay arritmias, en 
particular fibrilación auricular, aunque también se señalan extrasístoles ventriculares y, rara 
vez, bloqueo cardiaco completo. Hay incremento del volumen sistólico, del gasto cardiaco y 
del consumo miocárdico de oxígeno. La presión del pulso o presión diferencial se amplía de 
manera característica. La insuficiencia cardiaca congestiva, el edema pulmonar y el colapso 
circulatorio pueden ser sucesos terminales.

 ‒ En la mayoría de los enfermos con tormenta tiroidea se perciben síntomas gastrointesti-
nales. Antes del inicio de la tormenta es habitual el antecedente de pérdida importante 
de peso. La diarrea y la defecación excesiva parecen anunciar la tormenta inminente y 
pueden ser graves, lo cual contribuye a la deshidratación. Durante la tormenta puede haber 
anorexia, náusea, vómito y dolor abdominal tipo cólico. Se han informado también ictericia 
y hepatomegalia dolorosa a causa de la congestión pasiva del hígado, e incluso necrosis 
hepática. La ictericia es un signo de mal pronóstico.

 ‒ En los casos tardíos con estado de coma, el diagnóstico debe sospecharse ante la presencia 
de fiebre, taquicardia y bocio. Puede ocurrir en un lapso de 72 h el avance a la insuficiencia 
cardiaca congestiva, el edema pulmonar rebelde a tratamiento, el colapso circulatorio, el 
estado de coma y la muerte. 

Diagnóstico y exámenes. El punto en que la tirotoxicosis se transforma en tormenta tiroidea 
es controversial y en cierto grado subjetivo. Burch y Wartofsky, en 1993, diseñaron un sistema de 
puntos para predecir la posibilidad de una tormenta tiroidea, basado en el grado de disfunción de 
varios sistemas (termorregulador, nervioso central, gastrointestinal y cardiovascular) que resulta 
útil a la hora de establecer un diagnóstico (Tabla 100.1). No obstante, clínicamente es prudente 
asumir que un paciente con tirotoxicosis severa tiene una tormenta tiroidea inminente, por lo 
que debe mantenerse un alto índice de sospecha ante cualquier evidencia de descompensación 
sistémica y tratarlo de manera agresiva.

Tabla 100.1. Criterios diagnósticos de la tormenta tiroidea, según Burch y Wartofsky

Parámetros Puntos

Disfunción termorreguladora (temperatura)

37,2-37,7 ºC 5

37,8-38,2 ºC 10

38,3-38,8 ºC 15

38,9-39,3 ºC 20

39,4-39,9 ºC 25

>40 ºC 30

Efectos sobre el sistema nervioso central

Ausente 0

Leve (agitación) 10

Moderado (delirio, sicosis y letargo marcado) 20



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 7   Urgencias endocrinas48

Parámetros Puntos

Severo (convulsiones y coma) 30

Disfunción gastrointestinal-hepática

Ausente 0

Moderada (diarrea, náusea, vómitos y dolor abdominal) 10

Severa (ictericia inexplicable) 20

Disfunción cardiovascular (taquicardia) (lat/min)

100-109 5

110-119 10

120-129 15

130-139 20

>140 25

Insuficiencia cardiaca congestiva

Ausente 0

Leve (edema de los pies) 5

Moderada (crepitantes bibasales) 10

Severa (edema pulmonar) 20

Fibrilación auricular

Ausente 0

Presente 10

Evento precipitante

Ausente 0

Presente 10

Sistema de puntuación
>45 o más: puntuación altamente sugestiva de tormenta tiroidea.
25-44: puntuación sugestiva de tormenta inminente.
<25: resulta poco probable que se trate de una tormenta tiroidea.

En el 2012, la asociación japonesa del tiroides estableció nuevos criterios diagnósticos para 
la tormenta tiroidea, que algunos consideraron más específicos (Tabla 100.2). 

Los prerrequisitos para el diagnóstico consisten en la presencia de tirotoxicosis con elevados 
niveles de triiodotironina (T3) o de tiroxina libre (T4), con la aparición de varios síntomas:

 ‒ Manifestaciones del sistema nervioso central (SNC): inquietud, delirio, aberración mental o 
sicosis, somnolencia o letargia, coma (≤14 en la escala de coma de Glasgow).

 ‒ Fiebre ≥38 ºC.
 ‒ Taquicardia: ≥130 latidos/min o frecuencia cardiaca ≥130, si ocurre la fibrilación auricular.
 ‒ Insuficiencia cardiaca congestiva: edema pulmonar, estertores húmedos bibasales, shock 

cardiogénico, estadios III (edema agudo del pulmón) o IV (shock cardiogénico) de la clasifi-
cación de Killip y Kimbal.

 ‒ Manifestaciones gastrointestinales y hepáticas: náuseas, vómitos, diarreas o bilirrubina total 
>3 mg/dL.

Tabla 100.1 (continuación)
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Tabla 100.2. Criterios diagnósticos de la tormenta tiroidea (TT), según la Asociación japonesa del 
tiroides

Diagnóstico

Grado de TT Combinación de 
manifestaciones

Requerimientos para el diagnóstico

TT1
(Diagnóstico definido)

Primera combinación Tirotoxicosis y, al menos, una manifestación del 
sistema nervioso central y una de las siguientes 
manifestaciones: fiebre, taquicardia, insuficiencia 
cardiaca, o manifestaciones gastrointestinales y 
hepáticas

TT1
(Diagnóstico definido)

Combinación alternante Tirotoxicosis y, al menos, 3 de las siguientes 
manifestaciones: fiebre, taquicardia, insuficiencia 
cardiaca, o manifestaciones gastrointestinales y 
hepáticas

TT2
(Diagnóstico 
sospechado)

Primera combinación Tirotoxicosis y una combinación de 2 de las 
siguientes manifestaciones: fiebre, taquicardia, 
insuficiencia cardiaca, o manifestaciones 
gastrointestinales y hepáticas

TT2
(Diagnóstico 
sospechado)

Combinación alternante Reúne los criterios diagnósticos de TT1, excepto 
que la dosificación de T3 y T4 no está disponible

Los exámenes paraclínicos pueden ser de utilidad aunque, como se ha dicho antes, el diag-
nóstico es eminentemente clínico. Puede encontrarse la hormona estimulante del tiroides supri-
mida o no medible <0,01 mU/L y una T4 libre elevada. En casos de tirotoxicosis por T3, la T4 libre 
estará baja y la T3 libre y total estarán elevadas con la tirotropina igualmente suprimida.

Un patrón hormonal diferente sugiere un error de laboratorio o TSH secundaria al estruma 
ovárico, adenoma pituitario o anticuerpos anti T4. En la tirotoxicosis de origen tiroideo, la T4 y la 
T3 están aumentadas, pero en la enfermedad extratiroidea se observa solamente el aumento de 
T4, ya que su conversión en T3 suele estar disminuida. La concentración de hormona tirotrópica 
puede ser baja en caso de ingesta de glucocorticoides o dopamina.

En los exámenes de laboratorio se encuentran otros elementos: anemia microcítica leve, 
leucocitosis con desviación a la izquierda, eosinofilia, linfocitosis, trombocitopenia, hipopota-
semia, hipercalcemia iónica, hiperglucemia, hipocolesterolemia, aumento de fosfatasa alcalina, 
enzimas hepáticas aumentadas e hiperbilirubinemia.

Las imágenes con radioisótopos de la glándula tiroidea permiten diferenciar la tirotoxicosis 
de origen facticio. La función adrenocortical se afecta en la tirotoxicosis, por la aceleración del 
metabolismo del cortisol. No obstante, la producción de cortisol también debe estar acelerada, y 
alcanzar niveles circulantes entre normales y altos. Dada la condición estresante que representa 
la tormenta tiroidea, un nivel normal de cortisol debe ser interpretado como cierto grado de 
insuficiencia adrenal. Es preciso realizar el resto de los exámenes que posibiliten la localización 
del proceso desencadenante, recordando que en la actualidad la sepsis es la primera causa de 
descompensación.

Tratamiento. El tratamiento debe tener un enfoque multidisciplinario en un servicio de 
cuidados intensivos, que incluya medidas generales de soporte, normalización de la tempe-
ratura corporal, reducción de los niveles circulantes de hormonas tiroideas y bloqueo de sus 
efectos periféricos, además de la corrección del factor desencadenante. Desde que se dispone 
de medidas terapéuticas específicas, la mortalidad ha disminuido mejorando el pronóstico de 
estos casos.
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Medidas generales:
 ‒ Mantenimiento de la vía aérea. Es posible que sea necesaria la intubación, con el mínimo 

de estímulo. Se pueden utilizar benzodiacepinas. Se empleará oxigenoterapia convencional. 
Se evitan los anticolinérgicos (atropina) por el efecto taquicardizante, la ketamina, por ser 
un estimulador del sistema simpático. El vecuronio posee menos efectos vagolíticos que el 
pancuronio.

 ‒ Uso de antitérmicos. Se pueden emplear medidas antitérmicas externas como bolsas de hielo, 
compresas o toallas húmedas. Como antipiréticos se recomienda utilizar el paracetamol y no 
administrar salicilatos porque aumentan los niveles de tiroxina libre. Si persiste el estado 
febril se podrá emplear el dantrolene (100 mg iniciales por vía intravenosa) y luego reducir 
la dosis, en caso de que la temperatura sobrepase los 40 ºC. La clorpromacina (25 mg/4-6 h) 
o la meperidina son termorreguladores centrales, precisan monitorización pues pueden pro-
ducir hipotermia.

 ‒ Reposición hidroelectrolítica. Si existe hipovolemia hay que administrar líquidos por vía 
central (vena), 10-20 cc/kg de peso en 1-2 h, con suero fisiológico o Ringer lactato. Poste-
riormente, se realizan perfusiones de dextrosa al 5 o al 10 % para reponer los depósitos de 
glucógeno. Los pacientes también deben recibir multivitaminas, particularmente tiamina, 
para prevenir la encefalopatía de Wernicke, que puede resultar de la administración de flui-
dos intravenosos con dextrosa en presencia de un déficit de tiamina.

 ‒ Tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva. Si se presenta, puede ser refractaria al 
tratamiento con digoxina y es peligrosa la administración de propanolol.

 ‒ Tratar el factor desencadenante. Debe considerarse que el factor más común es la infec-
ción. Si la causa precipitante no fuera evidente, debe hacerse una búsqueda activa mediante 
estudios de sangre, orina y radiografía de tórax. La antibioticoterapia empírica no se reco-
mienda sin una fuente identificada de sepsis. Cuando la tormenta tiroidea es originada por 
cetoacidosis diabética, infarto de miocardio, embolismo pulmonar u otros procesos agudos, 
el tratamiento apropiado del problema de base debe llevarse a cabo al unísono con el trata-
miento de la tirotoxicosis.

Tratamiento específico. Cada paso farmacológicamente accesible en la producción, libera-
ción y acción de las hormonas tiroideas determina el objetivo del tratamiento específico:

 ‒ Suprimir la producción de hormonas tiroideas. El orden terapéutico en la tormenta tiroidea 
es muy importante. La producción de hormonas tiroideas se bloquea con antitiroideos de 
síntesis en dosis elevadas, por vía oral o sonda nasogástrica, hasta que mejore el cuadro 
clínico que permita disminuirlas. Algunos autores utilizan la vía rectal. La inhibición de la 
producción de hormonas con tionamidas debe realizarse, primero, con el fin de evitar la 
estimulación que ocurre si se da inicialmente el iodo, pues aumenta el sustrato para una 
nueva síntesis dentro de la glándula. El tiempo de demora entre los antitiroideos y el iodo es 
un tema de controversia, puede ser de solo 30-60 min, dependiendo de la urgencia y puede 
realizarse con:
• Propiltiouracilo: 500-1000 mg como dosis de carga, seguida por 250 mg/4-6 h por vía 

oral. Es más útil que el metilmercaptoimidazol porque bloquea la deyodinasa periférica 
y evita la conversión de T4 a T3, por tanto su comienzo de acción es más rápido. En las 
primeras 24 h el propiltiouracilo hace caer los niveles de T3 en el 45 %.

• Metilmercaptoimidazol (metimazol): 20-40 mg/4-6 h. Produce una caída de los niveles 
de T3 en solo el 10 % en las primeras 24 h, pero hace descender más rápido los niveles 
de T3 cuando se ha utilizado por varias semanas; por esa razón, después de la estabili-
zación inicial con el propiltiouracilo, se recomienda sustituirlo por metimazol. Una hora 
después de administrar el propiltiouracilo o el metamizol, el paciente debe recibir 5 gotas 
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de ioduro de potasio súper saturado, por vía oral cada 6 h; esta medida terapéutica pre-
vendrá el incremento de la síntesis de hormona tiroidea debido al aumento del aporte de 
iodo. Debe recordarse que siempre deben administrarse las tionamidas antes que el odo 
por vía oral, para garantizar con ello que no aumente la síntesis de hormonas tiroideas.

 ‒ Suprimir la liberación de hormonas ya formadas. La liberación de hormonas tiroideas desde 
la glándula se bloqueará con preparados de iodo inorgánico, como la solución de ioduro 
potásico por vía oral o sonda nasogástrica, ioduro sódico por vía intravenosa, ácido iopanoico 
o ipodato. Estos preparados disminuyen rápidamente los niveles de T4 y T3, y combinados 
con fármacos antitiroideos producen un rápido control en los pacientes con tirotoxicosis 
severa. Puede utilizarse: 
• Solución iodo-iodurada, gotas de Lugol: 1-10 gotas/6-8 h por vía oral.
• Yoduro potásico, solución saturada: 5 gotas (250 mg)/8 h por vía oral o sonda nasogástrica.
• Yoduro sódico en infusión intravenosa lenta: 0,5 g/12 h.
• Contrastes iodados (ácido yopanoico o ipodato sódico): 1 g/día por vía oral el primer día 

y posteriormente 0,5 g/día.
 ‒ Bloqueo adrenérgico. Los efectos adrenérgicos de las hormonas tiroideas se bloquearán con 

propanolol (40-80 mg por vía oral cada 6 h). El inicio de la acción después de la dosis oral 
ocurre en el transcurso de la primera hora. Para un efecto más rápido puede administrarse 
por vía parenteral durante algunas horas, dependiendo del contexto clínico, hasta que se 
controle la frecuencia cardiaca. El propanolol posee además capacidad de inhibición de la 
deyodinasa periférica y muy buena penetrancia en el sistema nervioso central, bloqueando 
así la acción del exceso de hormonas tiroideas en el tejido nervioso central. Pueden reque-
rirse dosis relativamente altas debido a la aceleración del metabolismo del propranolol y, 
posiblemente, a un mayor número de receptores β-adrenérgicos en el corazón. El esmolol 
es una alternativa también por vía parenteral. 
La administración intravenosa de β bloqueadores debe ser monitorizada, pues el propra-
nolol en dosis altas (más de 160 mg/d) disminuye los niveles de T3 hasta en el 30 %, y en 
pacientes con insuficiencia cardiaca puede provocar hipotensión. Si el origen del fallo fuera 
la taquicardia, los β bloqueadores serían particularmente útiles, pero si no es posible deter-
minar su origen solo deben administrarse los de corta duración, bajo estricta vigilancia. Las 
contraindicaciones relativas de estos fármacos son los antecedentes de insuficiencia car-
diaca de moderada a severa, o presencia de una hiperreactividad bronquial. 

 ‒ Bloqueo de la conversión periférica de T4 a T3: Se sugiere la utilización de glucocorticoides 
para bloquear la conversión periférica de T4 a T3 si no existe contraindicación, con lo cual 
también se puede tratar la insuficiencia adrenal relativa, o la posibilidad de una enfermedad 
de Addison no diagnosticada, especialmente si hay hipotensión asociada. Se recomienda el 
uso de hidrocortisona (100 mg/8 h) o dexametasona (0,1 mg/kg/4 h i.v. inicialmente, y luego 
por vía oral. El propranolol, el ácido iopanoico, el ipodato y el propiltiouracilo contribuyen 
también al bloqueo de la conversión periférica de T4 a T3. 

 ‒ Terapias alternativas. Se reportan otras alternativas terapéuticas en dependencia de la res-
puesta del paciente, que se han utilizado en el tratamiento de la tirotoxicosis severa. Estas 
incluyen:
• Litio como antitiroideo, a dosis de 300 mg/8 h por 5-6 días. Para evitar la toxicidad debe 

monitorizarse regularmente la litemia (de ser posible a diario), y mantener una concen-
tración entre 0,6-1,0 mEq/L.

• Perclorato de potasio.
• Resinas de intercambio iónico (colestiramina 4-24 g/día).
• Plasmaféresis.
• Hemodiálisis.
• Hemoperfusión.
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Tratamiento perioperatorio. El tratamiento preoperatorio del paciente tirotóxico puede di-
vidirse en 2 categorías: 

 ‒ Procedimientos electivos o no urgentes. Se recomienda tratar con propiltiouracilo o meti-
mazol hasta alcanzar el estado eutiroideo. Hay que administrar, además, ioduro de potasio 
(3 gotas 2 veces al día durante 10 días) para disminuir la vascularización de la glándula. Se 
deben evitar los pre anestésicos como la atropina o la escopolamina.

 ‒ Procedimientos emergentes. En la preparación preoperatoria de los pacientes tirotóxicos 
de emergencia se han usado con éxito las modalidades terapéuticas del tratamiento de la 
tormenta tiroidea. 

Después de la cirugía del tiroides, los bloqueadores β-adrenérgicos son requeridos por un 
corto periodo porque la vida media de la T4 es de 7-8 días. Las tionamidas usualmente pueden 
suspenderse en el posoperatorio, si se asume que el tejido tiroideo remanente es muy poco. 

Terapia definitiva. Una vez estabilizado el paciente, luego de controlados los factores desen-
cadenantes de la crisis, se sugiere que los medicamentos sean retirados o ajustados en su dosis. 
El iodo puede suspenderse y los glucocorticoides disminuirse. El tratamiento con tionamidas se 
mantiene por semanas o meses para mantener el eutiroidismo hasta la normalización. El blo-
queo β-adrenérgico es necesario mientras el paciente esté tirotóxico. La terapia ablativa con iodo 
radioactivo no podrá usarse en semanas o meses después del uso de iodo en el tratamiento de la 
tormenta tiroidea. Será necesario un seguimiento y monitoreo estrecho, con la planificación de 
la terapia definitiva que impida una futura recurrencia de crisis tirotóxica.

El embarazo representa un desafío porque la mayoría de los medicamentos antitiroideos 
atraviesan la placenta y pueden afectar la función tiroidea fetal, a diferencia de la hormona tiroi-
dea que no atraviesa la placenta en dosis suficientes para producir hipotiroidismo. El propiltiou-
racilo es el de elección porque por su unión a proteínas no atraviesa la barrera placentaria. La 
administración de iodo puede producir bocio fetal.

Los pacientes con parálisis periódica tirotóxica experimentan episodios esporádicos de debi-
lidad muscular simétrica que puede progresar a la parálisis. Los episodios habitualmente se ini-
cian en la mañana luego del sueño y con frecuencia son precedidos por dolor muscular. Las 
extremidades inferiores son afectadas de manera frecuente. Los factores precipitantes incluyen: 
ejercicios extenuantes, alta ingesta de carbohidratos y administración de insulina. Los signos 
clínicos de tirotoxicosis pueden ser escasos. El hallazgo característico de laboratorio es la hipo-
caliemia. En la mayoría de los casos, los ataques son auto limitados y se alivian con reposo y la 
administración de potasio. Algunos estudios han permitido constatar el retardo en el diagnóstico 
de hipertiroidismo, en relación con el inicio de los episodios, y se han sometido a los pacientes 
a múltiples estudios innecesarios y costosos. Se debería tener presente esta asociación como 
diagnóstico diferencial de parálisis periódica, sobre todo cuando se presenta en varones jóvenes, 
aunque el cuadro de hipertiroidismo sea oligosintomático.

Hipotiroidismo
El hipotiroidismo presenta un cuadro clínico secundario a la disminución de la producción 

o de la utilización de las hormonas tiroideas. Tiene una incidencia en población general del 
1-2 %. Alcanza entre el 6-7 % de la población femenina >60 años. El hipotiroidismo subclínico se 
encuentra entre el 1-10 %, y puede llegar al 20 % de las mujeres >60 años. 

El hipotiroidismo obedece a distintas causas. 
Según el lugar del eje hipotálamo-hipófiso-tiroideo donde se localice la lesión, el hipotiroi-

dismo puede clasificarse en: 
 ‒ Primario. El sitio afectado es el tiroides.
 ‒ Secundario. La lesión se asienta en la hipófisis y se debe a defectos en la molécula de tiro-

trofina.
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 ‒ Terciario. Hay un déficit de la hormona liberadora de tirotrofina debido a un daño en el 
hipotálamo.

 ‒ Periférico. Existe una resistencia a la acción de las hormonas tiroideas en los tejidos diana.

El hipotiroidismo primario representa la causa del 99 % de los casos, mientras que menos 
del 1 % se debe a deficiencia de la hormona estimulante del tiroides o a otras causas. El hipo-
tiroidismo subclínico se define por la elevación de la hormona estimulante del tiroides con una 
secreción normal de hormonas tiroideas (T3 y T4).

Causas del hipotiroidismo primario:
 ‒ Adquiridas:

• Tiroiditis de Hashimoto.
• Tiroiditis autoinmune del tiroides.
• Poscirugía exerética parcial del tiroides.
• Posradiaciones iodadas.
• Déficit de iodo (bocio endémico).
• Fármacos que bloquean la síntesis y liberación de T4 (litio, etionamida, sulfamidas y iodo).
• Bociógenos alimentarios, sustancias endémicas o contaminantes.
• Citocinas (interferón alfa e interleucina 2).
• Enfermedades infiltrativas del tiroides (sarcoidosis, hemocromatosis amiloidosis, estruma 

de Riedel, cistinosis y esclerodermia).
 ‒ Congénitas:

• Defecto del transporte o de la utilización del iodo (mutaciones NIS o pendrina).
• Déficit de iodo tirosina deshalogenasa.
• Trastornos de la organificacion (déficit o disfunción de TPO).
• Defectos en la síntesis o en el procesamiento de la tiroglobulina.
• Agenesia o displasia tiroidea.
• Defecto de los receptores de hormona estimulante del tiroides.
• Anomalías de la proteína tiroidea Gs (seudohipoparatiroidismo tipo 1 a).
• Falta de respuesta idiopática a la hormona estimulante del tiroides.

El hipotiroidismo transitorio (postiroiditis) lo causa una tiroiditis subaguda, indolora o el posparto.
Causas del hipotiroidismo por consumo:

 ‒ Destrucción rápida de la hormona tiroidea debido a la expresión de D3 en grandes heman-
giomas o hemangioendoteliomas.

 ‒ Defectos de la conversión de tiroxina a triiodotironina (defecto de la proteína SECIS-BP2).
 ‒ Destrucción del tiroides por los fármacos (inhibidores de la tirosina cinasa (sunitinib).

Causas del hipotiroidismo central:
 ‒ Adquiridas:

• Origen hipofisario (hipotiroidismo secundario).
• Alteraciones hipotalámicas (hipotiroidismo terciario).
• Bexaroteno (agonistas de los receptores RXR).
• Dopamina y enfermedad grave.

 ‒ Congénitas:
• Déficit o alteración estructural de la hormona estimulante del tiroides.
• Déficit de receptor de la hormona estimulante del tiroides.

 ‒ Resistencia a la hormona tiroidea:
• Generalizada.
• Dominante hipofisaria.
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El hipotiroidismo es más frecuente en la mujer que en el hombre y su prevalencia aumenta 
con la edad. Las manifestaciones clínicas del hipotiroidismo primario dependen de la edad del 
paciente, la causa, el tiempo de evolución y la intensidad del déficit hormonal. De manera gene-
ral, la instauración de la hipofunción tiroidea es insidiosa y gradual, por tanto, deben transcurrir 
muchos años para que el cuadro clínico se exprese en toda su magnitud, en muchos pacientes 
aparecen uno o pocos síntomas y signos. El cuadro clínico típico es fácil de reconocer. 

Manifestaciones clínicas del hipotiroidismo:
 ‒ Piel y anejos. Se observa mixedema, piel áspera y seca, cabello y vello corporal seco y que-

bradizo, así como uñas quebradizas Ocurre la pérdida del vello de las zonas temporales de 
las cejas.

 ‒ Sistema cardiovascular. La persona puede presentar cardiomegalia, bradicardia, derrame 
pericárdico e insuficiencia cardiaca.

 ‒ Sistema respiratorio. La hipoventilación alveolar y los derrames pleurales generalmente son 
evidentes en los estudios radiológicos. La apnea del sueño es frecuente.

 ‒ Sistema digestivo. Hay aumento de peso, aunque el apetito suele estar reducido. Es posible 
que aparezca un estado de constipación, de aclorhidria, en tanto la presencia de ascitis 
resulta rara. Las transaminasas pueden estar elevadas porque disminuye su eliminación.

 ‒ Sistema nervioso central y periférico. El paciente sufre enlentecimiento del habla, pérdida de 
iniciativa, falta de memoria, somnolencia, depresión, cefalea, ceguera, hipoacusia, hipoeste-
sia. Sus reflejos tendinosos son lentos.

 ‒ Otros síntomas: Macroglosia, voz ronca, intolerancia al frío, disminución de apetito, aumento 
de peso, disminución de la líbido, alteraciones menstruales, amenorrea, anovulación, hiper-
prolactinemia, disminución de la fertilidad en mujeres, impotencia, oligospermia, hipona-
tremia y anemia.

En el laboratorio se determinan las concentraciones de las hormonas estimulantes del tiroi-
des, T3 y T4 libres. En el hipotiroidismo primario se encontran valores elevados de la hormona 
estimulante del tiroide y disminuidos de T3 y T4 libres.

Coma mixedematoso

En los albores de la endocrinología, en 1883, Ord y Horsley –miembros del comité para 
el análisis y estudio de la cachexia strumi priva de la Sociedad Clínica de Londres– hacen una 
descripción bastante completa del mixedema y sus complicaciones, con énfasis en el estado de 
letargia en el que se encuentran los pacientes en los procesos avanzados de la enfermedad, 
estado reconocido posteriormente como coma mixedematoso, a pesar de que no en todas las 
ocasiones se acompaña de coma.

El concepto del coma mixedematoso plantea que se trata de un estado clínico humoral, 
caracterizado por alteraciones en el estado de conciencia que puede evolucionar hasta el coma. 
Se produce como expresión del máximo grado de insuficiencia de las hormonas tiroideas, conse-
cuencia del estadio final del hipotiroidismo sin tratamiento o tratado de manera incorrecta, o a la 
presencia de factores precipitantes que desencadenan el empeoramiento de la función tiroidea 
en un tiroides previamente dañado.

Epidemiología. El coma mixedematoso se considera una entidad relativamente rara. Se pre-
senta en el 1 % de los casos –con mayor frecuencia en el anciano– con una elevada mortalidad 
reportada entre el 50-80 %, la que ha disminuido en los últimos años, pasando al 20-25 %, gracias 
al diagnóstico y el tratamiento precoz. La incidencia es de alrededor de 0,22 millones de casos 
por año y, en general, la epidemiología tiene el mismo patrón que en el hipotiroidismo. El 80% 
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de los casos ocurre en mujeres, casi siempre >60 años. Se describe en la literatura que la mayoría 
de los casos se presentan en el invierno; sin embargo, no hay datos que demuestren el mismo 
comportamiento en los países cercanos al ecuador.

Factores precipitantes y predisponentes. La sepsis es el principal factor precipitante. Las 
infecciones más frecuentes son las urinarias, la neumonía y la celulitis. Los accidentes cere-
brovasculares, el infarto de miocardio, la insuficiencia cardiaca congestiva, las intervenciones 
quirúrgicas, los traumatismos, el sangrado digestivo, la hipoglucemia y el consumo de algunos 
sedantes, narcóticos y anestésicos también pueden desempeñar un papel importante. Diversas 
sustancias, como los tiocianatos y el litio, pueden inhibir la captación de iodo por el tiroides. 
Un factor en ocasiones ignorado es la descontinuación del tratamiento con hormonas tiroideas, 
sobre todo, en pacientes con enfermedades graves, posiblemente porque se presta mayor aten-
ción al evento agudo y se ignora el hipotiroidismo asociado. En resumen, cualquier situación de 
estrés que ocasione un aumento de las necesidades energéticas puede desencadenar un coma 
mixedematoso en un paciente hipotiroideo no controlado.

Factores precipitantes en el coma mixedematoso:
 ‒ Fármacos (depresores del sistema nervioso central, anestésicos, narcóticos, sedantes, tran-

quilizantes, ioduros, amiodarona, carbonato de litio, tranquilizantes, narcóticos, fenitoina, 
rifampicina, diuréticos, β-bloqueadores).

 ‒ Insuficiencia cardiaca.
 ‒ Hipotermia.
 ‒ Accidente cerebrovascular.
 ‒ Infecciones.
 ‒ Traumatismos.
 ‒ Cirugía.
 ‒ Abandono de tratamiento.
 ‒ Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC).
 ‒ Enfermedad cerebrovascular. 
 ‒ Sangramiento gastrointestinal.
 ‒ Poscirugía.
 ‒ Quemaduras.
 ‒ Retención de CO2.
 ‒ Trauma.
 ‒ Hipoglicemia.
 ‒ Hipoxemia.
 ‒ Hiponatremia.
 ‒ Enfermedades tiroideas autoinmunes.
 ‒ Hipopituitarismo.

Cuadro clínico y diagnóstico. Desde el punto de vista clínico, el paciente presenta en su 
máxima expresión las manifestaciones del hipotiroidismo descritas con anterioridad. 

El coma mixedematoso se caracteriza por 3 síntomas cardinales:
 ‒ Alteración de la termorregulación que conduce a la hipotermia.
 ‒ Alteración del estado de conciencia que va desde la depresión al coma.
 ‒ Factores precipitantes identificables.

El principal síntoma es el deterioro del nivel de conciencia. Este puede ser sutil, manifes-
tándose como apatía, déficit de la atención o disminución de las funciones intelectuales. Otras 
situaciones más claras son la confusión, la psicosis y, raramente, el coma. Un error común es 
pensar que los pacientes con coma mixedematoso tienen que estar en coma. A nivel del sistema 
nervioso central se observa depresión, pérdida de memoria, ataxia, psicosis y convulsiones en el 
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20 % de los casos, estas manifestaciones son desencadenadas por hipoxia o hiponatremia. Los 
anticonvulsivantes pueden disminuir el nivel de conciencia. Muchas veces es necesario realizar 
una punción lumbar para excluir otras patologías.

Por lo general, los pacientes presentan hipotermia (con temperatura por debajo de 35,5 ºC, 
con reportes de hasta 23 ºC), en ocasiones puede pasar inadvertida o, por el contrario, regis-
trarse valores normales de temperatura, de manera especial cuando el factor desencadenante 
es la infección bacteriana. Se plantea que la supervivencia es inversamente proporcional a la 
temperatura corporal. La concomitancia de hipoglucemia o la exposición al frío pueden agravar 
la hipotermia. Esta puede ser secundaria a la disminución del metabolismo y poner en evidencia 
una insuficiencia suprarrenal oculta.

El corazón agrandado con frecuencia se asocia a un derrame pericárdico, que rara vez evo-
luciona al taponamiento cardiaco. Al inicio, si la enfermedad está compensada, la presión dias-
tólica se mantiene elevada y más tardíamente pueden producirse hipotensión y bradicardia. La 
disminución del consumo de oxígeno y de la temperatura corporal resulta en vasoconstricción 
periférica y shunt central. Este mecanismo se pierde cuando el paciente se descompensa y sobre-
viene la hipotensión que se exagera por la bradicardia, el bajo volumen minuto cardiaco y el 
volumen de sangre global. Electrocardiográficamente se expresa como bajo voltaje, prolonga-
ción del intervalo QT e inversión o aplanamiento de las ondas T, y alternancia eléctrica en caso 
de derrame pericárdico. 

También presentan hipoventilación con frecuencia respiratoria que oscila entre 5-10/min, 
que empeora con el infiltrado mixedematoso de la lengua y la faringe. La falla respiratoria tiene 
múltiples causas, entre ellas la disfunción neuromuscular y una alterada respuesta neurogénica a 
la hipoxemia y a la hipercapnia. Esto puede ser exacerbado por fármacos depresores del sistema 
nervioso central, a las cuales los pacientes hipotiroideos son en particular sensibles. La neumonía 
es una complicación frecuente.

Los trastornos del metabolismo del sodio asociados, casi siempre se corresponden con hipo-
natremia, la que está presente en el 50 % de los casos, aunque su mecanismo de producción es 
controvertido. Tal parece que disminuye la excreción de agua y sodio por la disminución del flujo 
plasmático renal. Este fenómeno puede agravarse con la sobrecarga de volumen que resulta de 
amplios planes de hidratación parenteral e insuficiencia cardiaca, al igual que con la utilización 
de analgésicos o la presencia de infecciones preferentemente pulmonares asociadas a la secre-
ción de hormona antidiurética y a la disminución de la capacidad de excreción de agua. También 
se asocia con disminución de la osmolaridad. El abdomen puede estar distendido, los ruidos 
hidroaéreos disminuidos y existir seudooclusión intestinal. Es posible que de manera tardía los 
pacientes desarrollen megacolon. La ascitis es un signo muy poco frecuente, se asocia a un ele-
vado nivel de proteínas en el líquido.

Diagnóstico. La baja frecuencia de esta entidad en ocasiones hace inadvertido el diagnós-
tico. Considerado eminentemente clínico, este se realiza por sospecha al no existir datos de labo-
ratorio patognomónicos. En la mayoría de las revisiones y presentaciones de casos clínicos hay 4 
elementos que se pueden considerar como los signos de alta sospecha del coma mixedematoso: 

 ‒ Hipotermia.
 ‒ Alteración del estado de conciencia.
 ‒ Antecedente de hipotiroidismo.
 ‒ Aumento de los niveles de creatinfosfocinasa (CPK).

Además, es válido señalar, desde el punto de vista clínico, el valor que se le ha otorgado a la 
presencia de las 10 “hipo”:

 ‒ Hipoventilación.
 ‒ Hiponatremia.
 ‒ Hipotermia.
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 ‒ Hipotensión.
 ‒ Hipoglicemia.
 ‒ Hipoadrenalismo.
 ‒ Hipotiroidismo.
 ‒ Hiporespuesta a la infección.
 ‒ Hipometabolismo de las drogas.
 ‒ Hipomotilidad intestinal.

En la determinación hormonal de la función tiroidea, la medición de la hormona estimu-
lante del tiroides mostrará valores elevados, lo que hace pensar en un hipotiroidismo primario 
o una hormona estimulante del tiroides normal con una tiroxina libre baja, que haría suponer 
el hipotiroidismo secundario. En presencia de una hormona estimulante del tiroides normal o 
baja no se debe excluir el diagnóstico de hipotiroidismo, ya que esta situación puede ser cau-
sada por cualquier enfermedad no tiroidea superpuesta. Es importante tener en cuenta que 
la medición de las hormonas tiroideas y la hormona estimulante del tiroides no son procedi-
mientos de rutina en un servicio de urgencias, y ante la sospecha de un coma mixedematoso 
se deberán tomar las muestras apropiadas e iniciar el tratamiento aún sin la obtención de los 
resultados.

Otros hallazgos de laboratorio incluyen la hiponatremia, la anemia normocítica o normocró-
mica, la hipercolesterolemia y la hipoglucemia. Como se describió al inicio, la presencia de una 
creatinfosfocinasa elevada (CPK) es característica del coma mixedematoso, al igual que pueden 
encontrarse elevados los valores de deshidrogenasa láctica (DHL) y de la transaminasa glutámi-
co-oxalacética (SGOT o TGO). Las alteraciones hemogasométricas secundarias a la disfunción 
respiratoria muestran acidosis respiratoria. En pacientes tiroidectomizados puede existir hipocal-
cemia como consecuencia de la remoción accidental de las paratiroides. No se deben olvidar las 
alteraciones secundarias al factor desencadenante, sobre todo la sepsis. 

Fisiopatología. Las hormonas metabólicamente activas del tiroides son la T4 (93 %) y la T3 
(7 %). La T3 es 4 veces más potente que la T4 y la mayor cantidad de T4 puede convertirse en T3 
en los tejidos. La vida media de la T4 es de 7 días, mientras que la vida medida de la T3 es mucho 
más corta. Múltiples proteínas se unen a estas hormonas tiroides (albúmina, transthyretina y glo-
bulinas). La producción de hormonas tiroideas por las células epiteliales cuboidales de los folícu-
los tiroideos ocurre dentro de la glándula tiroides; estos folículos secretan coloides, compuestos 
de tiroglobulina, que contienen las hormonas tiroideas T3 y T4. Para que la producción de hor-
monas tiroideas sea normal es necesaria la ingestión de 50 mg de iodo por año o 1 mg/sem. El 
iodo estará concentrado dentro de la célula tiroidea por un simportador de ioduro de sodio que 
bombea una molécula de iodo y 2 iones de Na hacia dentro de la célula. El funcionamiento de 
este simportador va a estar muy influenciado por los niveles de TSH sérico y la enzima peroxidasa 
que oxida los iones iodo a ioduro y este, a su vez, se va a unir al aminoácido tirosina, localizado 
dentro de la molécula de tiroglobulina.

Las hormonas tiroideas influencian virtualmente a todas las células del cuerpo; activan o 
suprimen mediante su unión, a los receptores de las hormonas tiroideas, una variedad de genes 
que permiten el funcionamiento de aspectos fisiológicos de los sistemas cardiovascular, neuro-
lógico, respiratorio, gastrointestinal, renal, electrolítico y hematológico cuando el nivel de estas 
hormonas tiroideas está normal; por el contrario se altera el funcionamiento de los sistemas 
cuando las hormonas tiroideas están en déficit, lo cual lleva al coma mixedematoso con una alta 
mortalidad, sobre todo en los pacientes de mayor edad. 

Manifestaciones clínicas por sistemas:
 ‒ Sistema cardiovascular. Los signos principales son: hipotensión arterial, shock, arritmias y 

bloqueo cardiaco. Se disminuye la contractilidad y se reduce el gasto cardiaco, lo cual causa 



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 7   Urgencias endocrinas58

la hipotensión y el shock. Desde el punto de vista electrocardiográfico puede observarse 
bradicardia, aplanamiento de las ondas T, bajo voltaje, bloqueos de rama y bloqueos AV 
completos. El bajo voltaje puede ser una manifestación de derrame pericárdico, lo cual debe 
ser diagnosticado clínica y ecocardiográficamente.

 ‒ Sistema neurológico. El nombre de coma mixedematoso puede generar confusión, ya que 
en los estadios iniciales no es frecuente ver al paciente en estado de coma profundo, pero 
puede verse con letargia, depresión, desorientación, disminución de reflejos osteotendino-
sos, sicosis y paranoia. La punción lumbar puede ayudarnos a descartar una infección del 
sistema nervioso central, pero aun sin ella, puede haber aumento de la presión intracraneal 
y proteinoraquia, atribuida al aumento de la permeabilidad meníngea y del flujo sanguíneo 
del cerebro con disminución del metabolismo cerebral. 

 ‒ Sistema respiratorio. Pueden verse hipoventilación alveolar debido a la alterada respuesta a 
la hipoxia y la hipercapnia, con debilidad del diafragma. También se manifiesta la depresión 
respiratoria como consecuencia de los efectos de la hipercapnia y apnea del sueño causadas 
por el edema de la lengua y de las cuerdas vocales. Igualmente ocurre una disminución del 
volumen tidal a causa de derrame pleural y ascitis. 

 ‒ Sistema gastrointestinal. Puede provocar dolor abdominal, náuseas, vómitos, íleo, anorexia 
y constipación. Debe prestarse atención a la persistencia de un íleo, que puede llevar a pro-
ducir un megacolon 

 ‒ Sistema renal y electrolítico. La hiponatremia y la disminución de la filtración glomerular son 
las manifestaciones más frecuentes de estos sistemas. La hiponatremia se produce por dis-
minución del transporte de agua en la nefrona distal, aumento de la hormona antidiurética, 
aumento de la excreción urinaria de sodio y la osmolaridad urinaria con relación a la plas-
mática. Esta complicación puede agravar las manifestaciones neurológicas. La atonía uterina 
puede causar retención urinaria.

 ‒ Sistema hematológico. Puede presentarse riesgo de sangramiento debido a un síndrome 
de Von Willebrand tipo 1 adquirido y una disminución de los factores V, VII, VIII y IX, lo cual 
puede ser revertido usando T4.

Tratamiento
El coma mixedematoso es una emergencia médica con elevada mortalidad, que alcanza el 

100 % sin terapéutica. Una vez sospechada la entidad, el comienzo inmediato de las medidas 
terapéuticas se impone. 

Pilares del tratamiento y sus específidades:
Abordaje médico general. Debido a la alta mortalidad del coma mixedematoso, ante su 

diagnóstico es obligatorio el ingreso en las unidades de terapia intensiva. Se aplica la ventilación 
mecánica, según criterios, ante la falla respiratoria secundaria a la disfunción neuromuscular y 
ante una alterada respuesta neurogénica a la hipoxemia y a la hipercapnia, que evoluciona al 
coma descrito. Obliga a la vigilancia de los criterios para la instalación de la ventilación artificial 
mecánica de ser necesaria, principalmente la realización periódica de gasometrías arteriales para 
evaluar la hipoxia, la hipercapnia y sus consecuencias. Esto puede ser exacerbado por fármacos 
depresores del sistema nervioso central, a las cuales los pacientes hipotiroideos son particular-
mente sensibles. Se recomienda, además, la adecuada valoración de la vía aérea y de la tenden-
cia a la broncoaspiración en la medida en que la conciencia esté más tomada, por el riesgo de 
mixedema de la laringe. No se recomienda iniciar el destete hasta tanto no se haya resuelto la 
hipoxemia, la hipercapnia y el estado de la conciencia haya mejorado hasta niveles seguros con 
las consecuentes dificultades para el abordaje.
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Tratamiento esteroideo. Como medida de seguridad se recomienda siempre iniciar de 
manera previa el manejo con esteroides, sobre todo en pacientes hipotensos, por la posible 
asociación con una insuficiencia adrenal aguda o derivada del uso de levotiroxina, pues la uti-
lización de la hormona tiroidea sin corticoides previos podría llevar a un desenlace mortal. Se 
recomienda la medición inicial de cortisol plasmático y luego instituir el tratamiento con hidro-
cortisona (100 mg/8 h i.v) o dexametasona (4 mg/6 h).

Control de la hipotermia. Teniendo en cuenta que la hipotermia es un hallazgo característico, 
el control de la temperatura mediante el uso de mantas y el aumento de la temperatura en la 
habitación del paciente (apagar los aires acondicionados) es lo indicado, al menos en las etapas 
iniciales del calentamiento. De no controlarse la hipotermia es posible que se producuzca una 
vasodilatación periférica y se agrave aún más el cuadro de hipotensión arterial. El calentamiento 
de las soluciones a administrar también puede resultar beneficioso. Existen reportes de casos 
con tratamiento exitoso mediante circulación extracorpórea.

Tratamiento de la hipotensión. La presencia de hipotensión con disminución del volumen 
plasmático hace necesaria la restitución adecuada de fluidos con cristaloides o coloides, estos 
últimos son de elección, teniendo siempre en cuenta la estricta monitorización cardiovascular. En 
estas situaciones puede concomitar la hipotensión con manifestaciones de hiponatremia, hipo-
glicemia o exacerbación de la hipotermia. Si la hipotensión fuera refractaria a la administración 
de volumen, debe evaluarse el uso de fármacos vasoactivos, hasta que la L-tiroxina tenga tiempo 
de actuar; el uso de sustancias vasoactivas debe ser cuidadoso y siempre después de haber 
corregido el déficit de volumen. Si la hipoglicemia estuviera presente, debe tratarse con solucio-
nes de dextrosa entre 5-10 % y añadir la mitad del volumen de solución salina fisiológica. 

Control del medio interno. Es preciso evitar la administración excesiva de agua libre, en casos 
severos se puede limitar su administración hasta 800 mL/día. La hiponatremia puede ser tra-
tada inicialmente con restricción hídrica, pero si los niveles de sodio son >115 mEq/L se debe 
realizar una corrección parcial, evaluar el uso de cloro sodio al 3 % y de diuréticos. Siempre 
debe tenerse especial cuidado con la administración de soluciones hipotónicas; la elevación de 
4-6 mmol/día de Na puede contribuir a resolver muchas de las manifestaciones neurológicas, 
pero debe evitarse la sobrecorrección del déficit de Na y no permitir que sus niveles suban más 
de 6-8 mmol/24 h. Así se evita la aparición extremadamente peligrosa del síndrome de demie-
lización osmótica o encefalopatía hiponatrémica. En el orden teórico se ha conocido que en el 
coma mixedematoso se incrementan los niveles de vasopresina, y desde esta perspectiva se ha 
pensado que el uso de un nuevo antagonista de la vasopresina, llamado conivaptan, puede ser 
potencialmente útil para tratar la hiponatremia, pero en Cuba no hay experiencias con el uso de 
este medicamento.

Restitución hormonal tiroidea. Se realiza con el objetivo de controlar el hipotiroidismo severo. 
La absorción oral de la hormona se efectúa de manera incompleta, por lo que se recomienda su 
uso intravenoso en dependencia de la disponibilidad del producto. Los pacientes son refractarios a 
otras medidas terapéuticas hasta que se instituye el reemplazo con la hormona tiroidea. Está des-
crito que la administración de una infusión de hormona tiroidea en un paciente eutiroideo puede 
resultar en una elevada morbilidad, por tanto es importante la seguridad del diagnóstico clínico 
antes de instituir la terapéutica hormonal, aunque nadie duda de la eficacia de su administración 
precoz cuando se está seguro de que existe un déficit de hormonas tiroideas. Se debe realizar el 
monitoreo cardiaco y hormonal, determinar TSH, T4 y T3 antes de iniciar la terapia hormonal, 24 y 
48 h después, buscando en ese tiempo signos de recuperación neurológica. Se debe discontinuar la 
administración si se produce cualquier evidencia de isquemia o arritmia.

En el coma mixedematoso se reduce la actividad de la deiodinasa y puede haber relativamente 
menor nivel de T3 que de T4, por lo que el objetivo primordial es elevar el nivel de T3, pero su ele-
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vación aguda se ha asociado a graves trastornos cardiovasculares. Teniendo en cuenta lo anterior se 
considera que la elevación progresiva de T3 mediante la conversión de T4 ofrece mejores resulta-
dos, pero también es conocido que ante una gravedad extrema del enfermo, el inadecuado aporte 
calórico o el uso de esteroides pueden alterar negativamente la conversión de T4 a T3. 

Los esquemas recomendados deben ser ajustados a cada caso particular, según el criterio del 
médico actuante, considerando los factores mencionados:

 ‒ Administración de T4 en bolo i.v. (300-500 mcg), seguido de 50-100 mcg/día hasta poder 
administrarla por vía oral.

 ‒ Administración de T3 por vía i.v. (25 mcg/8 h durante 24 y hasta 48 h, y luego administrar 
vía oral la T4.

 ‒ Administración de T3 por vía oral o por sonda nasogástrica (25 mcg/8 h el primer día y luego 
12,5 mcg/8 h), hasta poder administrar la T4 por vía oral.

 ‒ Administración combinada de T3 y T4 por vía i.v. (dosis de T4: 200-400 mcg, dosis de T3: 
25 mcg. La dosis de T3 se repite 12 h después, y a las 24 h se administran 100 mcg de T4. 
En el tercer día se administran 50 mcg de T4 y se continúan cada 24 h hasta que el paciente 
retoma la conciencia).

 ‒ Administración de levotiroxina en dosis de 200 mcg/8 h por 5 dosis consecutivas, lo cual 
resulta en la restauración significativa del estado tiroideo y la mejoría clínica a las 48 h.

 ‒ Administración combinada de levotiroxina (T4) 200 mcg/día + 50 mcg/día de Liotironina 
(T3), por 5 días, con una exitosa mejoría clínica del paciente.

 ‒ Administración combinada de 200-300 mcg/día de levotiroxina + 10-25 mcg/día de liotiro-
nina, por 5 días, como tratamiento inicial alternativo.

 ‒ Administración de una dosis de carga de 300-500 mcg de T4, seguida de una dosis diaria de 
1,6 µg/kg de levotiroxina por vías intravenosas u orales, de ser factible esta última.

 ‒ La experiencia práctica del intensivista tratante será de considerable valor para escoger el 
esquema terapéutico y el seguimiento de la sustitución hormonal en el coma mixedematoso.

 ‒ La respuesta a la hormona tiroidea de manera habitual se produce entre 6-24 h después 
de la dosis inicial. Si no se mantiene la terapéutica con hormona tiroidea, el coma puede 
reinstalarse.

Tratamiento del factor desencadenante. Sobre la búsqueda y tratamiento de los factores 
desencadenantes se tomarán las medidas pertinentes para determinar la causa y, ante la sospe-
cha de infecciones, se podrán utilizar antibióticos de amplio espectro, previa toma de muestras 
bacteriológicas de los lugares donde se sospeche exista infección y la correspondiente deescala-
ción del antibiótico desde el punto de vista clínico y bacteriológica con los estudios de sensibili-
dad del germen encontrado.

Debido a la baja frecuencia reportada de coma mixedematoso resulta difícil establecer los 
factores pronósticos. Según estudios revisados existen factores que pueden predecir una pobre 
respuesta y, por ende, un mal pronóstico en la evolución del paciente. Estos factores son: edad 
avanzada, hipotermia refractaria, bradicardia, asociación de infarto agudo de miocardio y utiliza-
ción de más de 500 μg de T4 o más de 75 μg de T3.

Autores como Dutta y otros colaboradores han mencionado que la mejor herramienta es el 
SOFA (en inglés Sequencial Organ Failure Assessment). Una puntación basal SOFA posterior a tres 
días que resulte mayor de 6 se considera un indicador de mal pronóstico. 

En otras series se ha utilizado la escala de severidad APACHE (en inglés Acute Physiology and 
Chronic Health Evaluation). Se menciona que un APACHE >20 se asocia con alta mortalidad. Es 
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importante señalar que los pacientes que suspenden el tratamiento presentan manifestaciones 
más severas que quienes ingresan con debut de la enfermedad.

Paciente crítico y función tiroidea
El reconocimiento de la disfunción tiroidea en el contexto del paciente grave cada vez 

requiere de mayor suspicacia y sospecha clínica, al considerar que en muchas ocasiones los des-
órdenes tiroideos atendidos no son problemas tiroideos propiamente dichos, sino consecuen-
cias de alteraciones en el metabolismo periférico de las hormonas, alteraciones en la regulación 
de la TSH o en la transportación por deficiencias en la unión a las proteínas de transporte. Las 
enfermedades críticas tienen numerosos efectos sobre los exámenes tiroideos, en algunos casos 
simulan una enfermedad cuando en realidad no están presentes, en otros casos entorpecen el 
diagnóstico positivo.

Alteraciones en el metabolismo periférico. Varios factores inhiben periféricamente la con-
versión de T4 en T3 mediada por la I-5’-deiodinasa: deprivación calórica, malnutrición, periodo 
fetal y neonatal, fármacos como glucocorticoides, bloqueo β-adrenérgico (propranolol), agentes 
colecistográficos orales, amiodarona, propiltiouracilo y ácidos grasos. Debido al bloqueo enzi-
mático, la producción de T3 disminuye en los tejidos periféricos en el comienzo de la enferme-
dad grave. En cambio, la conversión de T4 a T3 no es afectada, pero sí lo es el paso subsecuente 
a T2 por la I-5’-deiodinasa, por lo que los valores de T3 se encuentran elevados y aumentan en 
proporción con la disminución de la T3. 

Alteraciones en la regulación de la TSH. A pesar de que los valores de la hormona estimu-
lante del tiroides en suero habitualmente son normales en los primeros estadios de las enferme-
dades graves, estos decrecen a medida que la enfermedad progresa por la acción de una serie 
de factores inhibidores. Dentro de los más comunes se encuentran: el empleo de dopamina y 
el aumento de los niveles de glucocorticoides, exógenos o endógenos, inhibidores directos de 
la secreción de la hormona estimulante del tiroides. Otros fármacos también pueden alterar la 
secreción de la TSH: clorpromacina, cimetidina, haloperidol, metoclopramida, somatostatina, 
fenitoína, opiáceos, iodo, litio y agentes de contraste radiográfico.

Alteraciones de la unión hormonal a proteínas séricas. Las enfermedades prolongadas, la 
malnutrición y los estados catabólicos se han relacionado con una disminución de los niveles 
de proteínas de unión a las hormonas tiroideas. También se ha señalado un defecto adquirido 
de la T4 para unirse a la TBG en los pacientes crónicos. Drogas que tienen una elevada ligadura 
proteica como la fenitoína, carbamazepina, furosemida y antiinflamatorios no esteroideas, des-
plazan a la T4 de su unión proteica y provocan el descenso de su valor. Por tanto, se hace difícil 
la estimación de las concentraciones de hormona libre en el paciente grave.

Por lo antes expuesto, es responsabilidad médica el realizar un adecuado análisis de la situa-
ción clínica en el contexto del paciente crítico y evaluar con precaución los resultados de las 
determinaciones hormonales. La sospecha de enfermedades tiroideas debe hacerse en el con-
texto de la enfermedad crítica. Entonces, la aplicación del método clínico, con sus particularida-
des en el enfermo grave, reviste una importancia trascendental.
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DISFUNCIÓN SUPRARRENAL AGUDA  

DEL PACIENTE GRAVE

Dra. Vivian de la Caridad Betancourt Rodríguez y Dr.C. Armando Caballero López

Siempre ha existido una gran controversia sobre el uso de los esteroides en varias patologías 
tributarias a terapia intensiva y, muy particularmente, en la sepsis grave o shock séptico. 
Por otro lado, los casos fatales de insuficiencia suprarrenal aguda en el curso de infecciones 

meningococcicas u otras causas, son reportes anecdóticos o raros en la práctica diaria del tra-
bajo de terapia intensiva, donde, a pesar de los avances en las definiciones de las disfunciones 
de órganos y sistemas, no son practicados de rutina los exámenes diagnósticos de la disfunción 
adrenal. La insuficiencia adrenal se caracteriza por la inadecuada producción de glucocorticoi-
des, que puede llevar a la destrucción de la corteza adrenal con la ausencia de la estimulación 
adrenal por la hormona adrenocorticotrópica (ACTH).

Aspectos generales de las glándulas suprarrenales

Las glándulas suprarrenales se encuentran en situación retroperitoneal, por dentro de la 
cápsula adiposa renal (fascia de Gerota), inmediatamente por encima y en contacto con el polo 
superior de cada riñón. En la adultez, en condiciones normales, el peso aproximado de cada una 
de ellas es de 3-5 g y mide entre 3-5 cm de largo por 2-3 cm de ancho, con un espesor de 4-8 mm. 
Su forma triangular es característica, a modo de gorro frigio, más típica en el lado derecho que en 
el izquierdo. La circulación de la corteza suprarrenal es compleja, la irrigación arterial proviene 
de hasta 12 pequeñas arterias de Ia aorta, como la arteria frénica inferior, la renal y las intercos-
tales. Estas se ramifican para formar un plexo arteriolar subcapsular, a partir del cual penetran 
capilares radiales a la profundidad de la corteza. En la zona reticular se crea un plexo sinusoidal 
denso, que drena a una vena central. La vena suprarrenal derecha es corta y desemboca en la 
vena cava inferior. La vena suprarrenal izquierda es más larga y suele desembocar en la vena 
renal izquierda.

Las glándulas suprarrenales están estructural y funcionalmente divididas en 2 sectores: 
médula con secreción de catecolaminas (noradrenalina y adrenalina) y corteza, en la que se 
reconocen las tres líneas de corticoides especializados: glucocorticoides (cortisol, corticoste-
rona), mineralocorticoides (aldosterona, desoxicorticosterona) y esteroides sexuales (sobre todo 
andrógenos: dehidroepiandrosterona (DHEA), DHEA-sulfato y androstenediona) producidos en 
las zonas fascicular, glomerular y reticular, respectivamente. La zona glomerular constituye alre-
dedor del 15 % de la corteza (dependiendo de la ingesta de sodio), la zona fasciculada ocupa 
hasta el 75 % de la corteza; y la zona reticular más interna se halla nítidamente deslindada tanto 
de la zona fasciculada como de la médula suprarrenal. 
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La esteroidogénesis supone la acción concertada de varias enzimas, incluyendo las del cito-
cromo P450, que han sido clonadas y caracterizadas. A partir del colesterol, los glucocorticoides 
son segregados en cantidades relativamente elevadas y los mineralocorticoides se segregan en 
pequeñas cantidades. La producción de cortisol es dependiente del estímulo de la hormona 
adrenocorticotrópica (ACTH) sobre la glándula suprarrenal, en tanto que la producción de aldo-
sterona depende en gran medida de la activación del eje renina-angiotensina. El cortisol desem-
peña un rol importante en el metabolismo de los carbohidratos, lípidos y proteínas; tiene un 
efecto regulador profundo sobre las funciones inmunológicas y circulatorias;  participa también 
en la contractilidad cardiaca, la curación de las heridas, el tono vascular, la integridad endotelial, 
la permeabilidad vascular normal y muchas otras funciones. 

La aldosterona es el principal mineralocorticoide segregado por la corteza adrenal y es muy 
importante en el mantenimiento de la homeostasis de líquidos y electrólitos. Cuando se trata de 
respuestas adaptativas ante el estrés, el cortisol y la aldosterona se convierten en los esteroides 
más importantes. En el ayuno, por ejemplo, el cortisol estimula la glucogenólisis y promueve 
la ruptura de proteínas en el músculo, se liberan aminoácidos y esto posibilita la aparición del 
sustrato necesario para la gluconeogénesis en el hígado y en el músculo. Igualmente, el corti-
sol favorece la lipólisis porque promueve la liberación de ácidos grasos libres y glicerol, efectos 
que en la práctica médica se observan en situaciones como el shock séptico y otros estados 
inflamatorios sistémicos, en los cuales la producción de hormona ACTH mediada por interleuci-
nas aumenta su concentración. La aldosterona, a través del efecto de retención renal del sodio, 
contribuye a la homeostasis del agua y posibilita la respuesta a la hipovolemia. Las enfermedades 
de la corteza suprarrenal son bastante infrecuentes, pero su importancia radica en la morbilidad 
y mortalidad en caso de que no se haga un diagnóstico oportuno y un tratamiento efectivo.

El diagnóstico de una disfunción adrenal aguda se hace más difícil en el contexto de la 
atención al paciente grave, sobre todo cuando este no provoca trastornos hemodinámicos muy 
severos por la destrucción de la mayor parte de las glándulas adrenales; sin embargo, cada vez se 
reconoce más la importancia de su diagnóstico precoz y tratamiento efectivo.

Diagnóstico de la disfunción suprarrenal aguda

La disfunción suprarrenal aguda (DSA) es un síndrome clínico humoral caracterizado por el 
fallo súbito y global de la corteza suprarrenal, que no es capaz de secretar la cantidad suficiente 
de esteroides para abastecer las necesidades metabólicas del organismo. La disfunción debe ser 
diagnosticada y tratada sin dilación, para lo cual es necesario un alto nivel de sospecha clínica. 
Constituye una de las urgencias médicas tratadas en la unidad de terapia intensiva (UTI). Se pre-
senta a veces de manera solapada. Tiene cuatro pilares fundamentales en su diagnóstico clínico: 
debilidad, falta de apetito, hipotensión y pérdida de peso, sobre todo cuando se produce sobre 
una base de insuficiencia suprarrenal crónica previa.

La disfunción suprarrenal aguda es una rara complicación que se diagnostica poco en 
cuidados intensivos, incluso existen confusiones en su nomenclatura, teniendo en cuenta que 
la disfunción adrenal más frecuente es de carácter crónico y puede ser primaria, secundaria y 
terciaria. Estas afecciones son por lo general atendidas por endocrinólogos, clínicos, neurólogos, 
y no por intensivistas. Esto no quiere decir que el intensivista no tiene que conocer sus carac-
terísticas principales, ya que aunque no como causa primaria, pueden ingresar en las unidades 
de terapia intensiva pacientes con disfunción suprarrenal aguda y presentar una disfunción adre-
nal aguda o crisis adrenal, que es una emergencia endocrina. Esta última debe ser atendida en 
una sala de terapia intensiva por los intensivistas, porque añade al cuadro clínico y de labora-
torio habitual, manifestaciones graves y agudas de descompensación cardiovascular, caracter-
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izadas por hipotensión arterial, shock hipovolémico, taquicardia y trastornos de la conciencia. 
La determinación del cortisol en sangre es una técnica no siempre disponible en las unidades 
de terapia intensiva existentes en Cuba, entonces, para considerar sus valores normales y los 
diagnósticos de los déficits hormonales de las suprarrenales, deben establecerse los criterios de 
cada laboratorio, según la técnica de medición que utilizan. Como regla general se acepta que 
una dosificación de cortisol de 400 nmol/L puede considerarse normal, cuando esta se registra 
por debajo de 100 nmol/L sugiere fuertemente la existencia de una insuficiencia suprarrenal 
en cualquiera de sus variantes. Cuando aún persisten las dudas puede realizarse la prueba de 
ACTH inyectando 250 µg de ACTH sintético por vía parenteral, para luego dosificar el cortisol a 
los 30-60 min siguientes. Si el valor del cortisol es >550 nmol/L , la prueba debe considerarse 
normal, y si sus valores son <100 nmol/L se comprueba que existe una disfunción adrenal. Estos 
exámenes solo pueden ser utilizados para el diagnóstico de disfunción adrenal primaria, pero 
no para la secundaria. Los pacientes que tienen un abrupto cese de los esteroides, después de 
haberlos recibido por 3 sem,  tienen un alto riesgo de desarrollar una disfunción adrenal aguda. 

Como identidades similares a la disfunción suprarrenal aguda se reconocen la insuficiencia 
suprarrenal aguda, la apoplejía suprarrenal, el síndrome de Waterhouse Friederichsen y la púr-
pura fulminante. En los casos con disfunción adrenal primaria se pierden las secreciones de cor-
tisol y aldosterona, a diferencia de la disfunción adrenal secundaria, donde se pierde el cortisol 
pero la secreción de aldosterona queda intacta.

Etiología

La disfunción suprarrenal primaria (DSP) sucede cuando se produce destrucción del 90 % del 
tejido adrenal y la corteza no genera cortisol, aldosterona o ambas hormonas. Cuando la local-
ización es hipotalámica o hipofisaria, que ocasiona un déficit de la hormona adrenocorticotropa 
(ACTH) o de la hormona liberadora de adrenocorticotropa (CRH), se denomina disfunción suprar-
renal secundaria (DSS). La disfunción suprarrenal aguda se presenta en pacientes con insufi-
ciencia suprarrenal crónica (primaria o secundaria, diagnosticada y tratada), que suspenden el 
tratamiento o no incrementan de manera adecuada la dosis de esteroides ante un estrés. Otros 
pacientes críticos, sin patología suprarrenal previa, por la destrucción brusca de ambas glándulas 
suprarrenales o de la hipófisis, pueden sufrir el cuadro debido a diferentes causas.

La disfunción suprarrenal secundaria resulta de la afectación morfológica y funcional del 
hipotálamo y de la hipófisis (pituitaria), que disminuye la síntesis y la secreción de la hormona 
liberadora de corticotropina (HLC) y de la hormona adrenocorticotropa, con lo cual se afecta bas-
tante la liberación del cortisol por las glándulas adrenales. La síntesis del resto de las hormonas 
adrenales resulta normal, a menos que la deficiencia de cortisol sea muy severa, en cuyo caso se 
afectaría la síntesis de catecolaminas.

En cuidados intensivos, la disfunción suprarrenal primaria es vista en lo fundamental a 
causa de la sepsis, la cual puede infectar de forma directa a la glándula o actuar a través de 
los mediadores liberados por la infección (citoquinas y otros pépticos inflamatorios). Estos 
mediadores suprimen la liberación de HLC y ACTH, causan la disfunción suprarrenal aguda 
secundaria, de manera que la sepsis provoca la disfunción primaria y secundaria de las glándu-
las adrenales. La endotoxemia y la sepsis estimulan la producción de interleucinas (IL-1 e IL-6) 
y del factor de necrosis tumoral (FNT) alfa. La IL-1 y la IL-6 son activadores del hipotálamo y 
pueden ser responsables parciales del aumento de la secreción de cortisol durante los estados 
de estrés.
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Los agentes antifúngicos como el ketoconazol desencadenan insuficiencia adrenal por su 
acción inhibitoria mitocondrial del citocromo p-450 en la vía de la síntesis de los glucocorticoides. 
El etomidato, agente anestésico, también ha demostrado marcada supresión de la esteroidogé-
nesis (semejante al ketoconazol). La fenitoína, la rifampicina y el fenobarbital aceleran el catabo-
lismo del colesterol. Otras situaciones que pueden originar fallo suprarrenal en los pacientes 
programados para adrenalectomía unilateral por tumor incidental, en apariencia no funcionante, 
se relacionan con un posible síndrome de Cushing “subclínico” preoperatorio, no detectado y 
con capacidad de suprimir de manera autónoma la suprarrenal contralateral, induciendo insufi-
ciencia en el posoperatorio.

Causas de la disfunción suprarrenal aguda primaria:
 ‒ Hemorragia suprarrenal masiva bilateral.
 ‒ Adrenalitis autoinmune.
 ‒ Adrenalitis infecciosa: tuberculosis, VIH/sida, sífilis, micosis, Infecciones bacterianas (estrep-

tococos, pseudomona, hemophilus, meningococo, neumococo, micobacterias), hongos (his-
toplasmosis, pneumocistis jirovecci, cándidas), parásitos (toxoplasmosis, tripanosomiasis 
africana), virus (eco virus, CMV, herpes simple).

 ‒ Pacientes sometidos a cirugía mayor.
 ‒ Traumatismos.
 ‒ Embarazo.
 ‒ Cirugía.
 ‒ Tirotoxicosis.
 ‒ Necrosis o trombosis.
 ‒ Atrofia adrenal y supresión de esteroides.
 ‒ Síndrome antifosfolípidico catastrófico.
 ‒ Enfermedades metastásicas en pulmón, mama, estómago, colon, así como melanoma y lin-

foma.
 ‒ Fármacos: ketokonazol, fluconazol, rifampicina, fenitoína, barbitúricos, acetato de meges-

trol, anticancerígenos, aminoglutetimida, etomidato, metopirona, suramina, mitotano.

Causas de la disfunción suprarrenal aguda secundaria:
 ‒ Necrosis pituitaria posparto.
 ‒ Necrosis o hemorragia secundarias a adenomas hipofisarios.
 ‒ Traumatismos cráneoencefálicos.
 ‒ Panhipopituitarismo.
 ‒ Tumores hipotálamo hipofisarios.
 ‒ Cirugía hipofisaria.
 ‒ Radioterapia hipofisaria.
 ‒ Metástasis hipofisarias.
 ‒ Linfomas.
 ‒ Histiocitosis.
 ‒ Sarcoidosis.
 ‒ Fármacos: acetato de megestrol, opiodes.

En los pacientes en terapia intensiva, una etiología de insuficiencia suprarrenal aguda a 
tener presente es la hemorragia suprarrenal masiva bilateral, que puede originarse por sepsis 
(meningococo, neumoco y estafilococo), es muchísimo más rara en situaciones de insuficiencia 
cardiaca, infarto agudo de miocardio, cáncer, diabetes mellitus, cirrosis hepática, preeclampsia, 
traumatismos, quemaduras y en los trastornos de la coagulación, entre otras causas.
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Fisiopatología 

En la disfunción suprarrenal aguda las manifestaciones clínicas se deben a la deficiente 
actividad glucocorticoide y mineralcorticoide por parte de la corteza suprarrenal, cuyo papel es 
esencial en la regulación de la tensión arterial, el equilibrio hidroelectrolítico y el metabolismo 
hidrocarbonado. La ausencia de glucocorticoides en la disfunción suprarrenal primaria produce 
una elevación compensatoria de la hormona adrenocorticotropa (ACTH) y de la hormona mela-
noestimulante (MSH). Por su parte, la falta de aldosterona conduce a un incremento en la pro-
ducción de renina. 

En la la disfunción suprarrenal secundaria, el lugar de la falla es el eje hipotálamo-hipofis-
ario, hay una depresión de la secreción de ACTH y una limitada producción de cortisol, pero los 
niveles de aldosterona continúan siendo adecuados debido a la estimulación por el eje reni-
na-angiotensina y por la hipercalemia. La progresión de la deficiencia de cortisona intensifica las 
manifestaciones clínicas que se agravan si la secreción mineralcorticoide se encuentra afectada, 
como ocurre en algunas formas de insuficiencia adrenal primaria, tales como la tuberculosa, 
secundaria a la cirugía, la destrucción tumoral y la hemorragia. El déficit de mineralcorticoide 
provoca una pérdida de sales por la orina con retención de potasio, lo que empeora la hipoten-
sión arterial. La presencia de hiponatremia, hiperpotasemia, hipercalcemia y acidosis metabólica 
propician los trastornos de la motilidad, dando lugar a dolores abdominales. La ausencia del 
efecto contrainsulínico dependiente del cortisol conduce a hipoglicemia, que unida al empeora-
miento de los vómitos y el trastorno electrolítico, llevan inexorablemente al paciente al estado de 
shock circulatorio. En pacientes con hallazgos adicionales de hiperpotasemia, aumento de azoa-
dos, la deficiencia de aldosterona ocasiona pérdida de sodio y retención de potasio e hidrógeno. 
Se describe también acidosis hiperclorémica con incremento de la relación del nitrógeno ureico 
y la creatinina, como resultado de la deshidratación, el aumento de azoados prerrenales y la 
disminución del gasto cardiaco.

Respuesta suprarrenal a la enfermedad crítica

La activación del eje CRH-ACTH-cortisol depende de la causa que origine la disfunción supra-
rrenal aguda. Por ejemplo, en la cirugía, durante los procedimientos quirúrgicos mayores, todos 
los niveles hormonales aumentan de forma significativa, pero el incremento de la hormona adre-
nocorticotropa (ACTH) y del cortisol puede ser abolido interrumpiendo la conexión neural prove-
niente del sitio operatorio. En respuesta a la cirugía mayor, existe una fase inicial de estimulación 
del eje CRH-ACTH-cortisol, seguido por un retorno a la inhibición por retroalimentación negativa 
del cortisol, pero con una aumentada producción de cortisol, el cual vuelve con lentitud a sus 
valores normales. 

La anestesia también es un potente estimulador de la secreción de la hormona adreno-
corticotropa. Sin embargo, en el primer día del posoperatorio los valores de dicha hormona y 
de la liberadora de adrenocorticotropa disminuyen a los valores de la precirugía, mientras que 
los valores de cortisol permanecen altos, aunque no tanto como durante el acto quirúrgico. Los 
pacientes que presentan un paro cardiaco tienen un aumento significativo del cortisol sérico. 
En los pacientes que sobreviven al evento agudo, esta elevación llega a su pico en pocas horas y 
continúa durante 24-48 h. Los valores de ACTH alcanzan su nivel máximo en las primeras horas y 
retornan a lo normal al segundo día. 

La sepsis es otro potente estimulador del eje CRH-ACTH-cortisol, a diferencia de la respuesta 
a la cirugía mayor. La pérdida de la inhibición por los niveles elevados de cortisol persiste por días, 
tal vez a causa del estímulo continuado. Durante este periodo, la hipófisis presenta una respuesta 
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aumentada a la estimulación con CRH. Durante las enfermedades graves, las concentraciones 
séricas de cortisol tienden a estar muy elevadas, hecho que han correlacionado muchos autores 
con la mortalidad en pacientes críticos.

La insuficiencia suprarrenal también puede complicar una situación crítica, incluso en per-
sonas que tienen intacto el eje hipotalámico-hipofisiario-suprarrenal (HHS). En los últimos años 
se ha insistido en el concepto de insuficiencia suprarrenal relativa, caracterizada por un nivel 
anormalmente bajo de cortisol plasmático en ciertos pacientes críticos. Durante la enfermedad 
crítica prolongada, se produce una disociación entre niveles plasmáticos bajos de ACTH y niveles 
elevados de cortisol, que sugieren la presencia de mecanismos extrapituitarios de regulación 
suprarrenal. Dentro de los factores distintos de la ACTH, se ha implicado a la IL-6, de la cual se 
encuentran concentraciones elevadas en pacientes críticos, además, se sabe que esta citoquina 
es uno de los activadores más potentes del eje HHS en humanos durante el estrés inflamatorio 
y no inflamatorio. 

La causa más importante de la insuficiencia suprarrenal relativa es la síntesis inadecuada de 
cortisol por disfunción celular. En contraste con la insuficiencia suprarrenal absoluta, los cambios 
patológicos en la forma relativa son menores, por lo general caracterizados por hiperplasia celu-
lar dentro de la corteza adrenal. Varios informes indican que la insuficiencia suprarrenal relativa 
en el shock séptico puede tener diferentes causas: liberación inadecuada de corticotropina por 
la hipófisis, respuesta inadecuada de la glándula adrenal a la corticotropina, reducida síntesis 
de cortisol y menor transporte de cortisol hacia los sitios efectores. En el shock séptico, por su 
parte, se ha constatado la presencia de una desensibilización de los receptores adrenérgicos, 
bajo la forma de una disminución del número de receptores alfa y β-adrenérgicos. Esto está rel-
acionado con la sepsis por o con el empleo de vasopresores durante largos periodos de tiempo. 
Los corticoides podrían contribuir a resensibilizar estos receptores, produciendo una mejoría 
hemodinámica, la disminución de los requerimientos de catecolaminas, la reversión del shock y, 
de manera eventual, de la falla multiorgánica.

Los mecanismos de la disfunción suprarrenal aguda relativa han tratado de explicarse por 
una desensibilización a la respuesta de los glucocorticoides a nivel celular, de manera que los 
esteroides pueden contribuir al reacoplamiento de los receptores adrenérgicos desensibilizados 
y restaurar la respuesta de la tensión arterial.

Cuadro clínico

El diagnóstico de la disfunción adrenal crónica tiene una serie de manifestaciones clínicas, 
incluso estas pueden presentarse con formas frustres o incompletas que no indican signos de 
importancia. En estos casos los pacientes son muy propensos a tener descompensación aguda 
de la función adrenal cuando son sometidos a estrés severo por enfermedades, procedimien-
tos o sepsis que requieren de los cuidados intensivos. Estas afecciones, sin que necesariamente 
exista el antecedente de una disfunción adrenal crónica de mayor o menor magnitud, pueden ser 
la causa de la disfunción adrenal aguda cuando el tiempo y la magnitud del estrés, sobre todo en 
presencia de sepsis grave o de shock séptico, lo justifica.

La sospecha clínica de la presencia de la disfunción adrenal aguda en el paciente grave debe 
basarse, con independencia del cuadro clínico clásico de la disfunción adrenal crónica, en los 
siguientes elementos:

 ‒ Presencia de hipotensión arterial que no responde o responde mal a la administración de 
volumen y de agentes ionotrópicos, en presencia de sepsis.

 ‒ Aparición del signo de las 4 H (hipotensión, hiponatremia, hipercalemia e hipoglicemia) 
o algunas de ellas aisladas sin una explicación clara de sus causas.
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 ‒ Sospecha de la existencia de disfunción suprarrenal aguda en todo enfermo con sepsis grave 
o shock séptico, de difícil control, sobre todo si presenta un síndrome de disfunción múltiple 
de órganos.

 ‒ Aparición de eosinofilia en el curso de la evolución de una sepsis grave.

De forma general, las manifestaciones clínicas y de laboratorio pueden verse ante una dis-
función adrenal, sea esta crónica, subaguda o aguda.

Manifestaciones clínicas de la disfunción adrenal en los órganos y sistemas:
 ‒ Cardiovascular: hipotensión, taquicardia, uso de vasopresores, hipovolemia, disminución del 

tono venoso y de la contractilidad miocárdica, shock refractario a vasopresores y líquidos.
 ‒ Respiratorio: debilidad de los músculos respiratorios, polipnea superficial, cianosis y dificul-

tad para el destete.
 ‒ Sistema nervioso central: letargia, depresión mental, cefalea, defecto visual y diabetes 

insípida.
 ‒ Gastrointestinal: anorexia, calambres abdominales, dolor en el flanco, náuseas, vómitos y 

diarreas.
 ‒ Cutáneos: hiperpigmentación y vitiligo.
 ‒ General: astenia, fatiga, pérdida de peso y fiebre.
 ‒ Endocrino: disminución de la líbido y la potencia sexual, amenorrea, pérdida del vello 

pubiano y axilar.

Manifestaciones de laboratorio de la disfunción adrenal:
 ‒ Hiponatremia por la deficiencia de los mineralocorticoides.
 ‒ Hiperkalemia por la deficiencia de los mineralocorticoides.
 ‒ Hipoglicemia por la disminución de la gluconeogénesis y la glucogenólisis.
 ‒ Cortisol elevado, que excluye el diagnóstico de insuficiencia suprarrenal.
 ‒ Eosinofilia.
 ‒ Linfocitosis.
 ‒ Anemia normocítica, normocrómica, por una insuficiencia suprarrenal secundaria.
 ‒ ACTH bajo o normal bajo por una insuficiencia suprarrenal primaria.
 ‒ ACTH alto o normal alto.
 ‒ Hipercalcemia por el aumento de la absorción intestinal y las pérdidas renales.
 ‒ Aldosterona baja por la deficiencia de los mineralocorticoides.
 ‒ Renina alta por la insuficiencia suprarrenal primaria con el aumento de Na urinario.
 ‒ TSH aumentado por la coexistencia de hipotiroidismo autoinmune y la ausencia de la inhibi-

ción del cortisol sobre la producción de ACTH.
 ‒ Creatinina elevada.

Como ya se ha comentado, los signos y síntomas no son específicos de la disfunción suprarre-
nal aguda y ello obliga a sospechar el trastorno para, a partir de la sospecha, intentar confirmar el 
diagnóstico. En algunos casos, donde se sospeche la existencia de patología primaria o secundar-
ia de las suprarrenales, la realización de una radiografía de tórax, abdomen simple y tomografía 
axial computarizada (TAC) de glándulas adrenales, permiten precisiones confirmatorias de la cau-
sa de la disfunción adrenal aguda (DAA).

Tipos de diagnóstico
Diagnóstico hormonal. Es evidente que la necesidad de poder dosificar los valores de cor-

tisol en sangre, en menor magnitud que otras hormonas de las glándulas adrenales y del eje 
HHA, constituye hoy día una necesidad imperiosa de los laboratorios de las unidades de cuida-
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dos intensivos. El objetivo es lograr una mejor evaluación de la función adrenal que repercuta 
en la morbilidad y mortalidad del paciente séptico grave o en shock séptico y de otro grupo 
de pacientes graves, en los cuales se sospeche la existencia de disfunción suprarrenal aguda y 
se necesite la confirmación del diagnóstico. Muchos factores complican la investigación del eje 
hipotálamo hipofisario (HHS) durante el estado crítico. La  concentración de cortisol varía mucho 
con la gravedad de la enfermedad, lo que hace difícil definir unas respuestas adecuadas. Un nivel 
de cortisol tomado al azar debe ser >25 µg/dL en los pacientes severamente estresados en las 
unidades de terapia intensiva con función adrenal normal. En el caso de los pacientes críticos, no 
es necesario obtener el valor de cortisol en un momento específico del día, puesto que pierden 
la variación diurna normal de las concentraciones de cortisol.

La insuficiencia adrenal primaria se caracteriza por un valor basal del cortisol en el estrés 
<25 µg/dL, que persiste por debajo de este valor con la estimulación, a partir tanto de una baja 
como de una alta dosis de la hormona adrenocorticotropa (ACTH). Sin embargo, una respuesta 
secretora de cortisol normal no descarta la existencia de disfunción adrenal, ya que en la dis-
función adrenal parcial o en la disfunción suprarrenal aguda puede haber una respuesta normal 
de la secreción de cortisol ante la administración de ACTH. Esto se debe a que las glándulas 
adrenales pueden tomar entre 10-14 días para sufrir atrofia suficiente y que su respuesta ante 
el estímulo directo del ACTH exógeno sea subnormal, lo cual ocurre con relativa frecuencia en la 
disfunción adrenal aguda (DAA) secundaria a la sepsis, que puede subdividirse en sepsis grave 
o shock séptico. Cuando es posible medir los valores de cortisol después de una hipotensión 
importante, una hipoglucemia y una hipoxemia, y estos son <25 μg/mL, puede afirmarse que 
existe disfunción adrenal, aunque se ha comentado que no es habitual inducir estas situaciones, 
ni es común permitir que se mantengan por el tiempo suficiente para medir su impacto sobre 
las glándulas adrenales, por lo que el exámen de estimulación con ACTH sigue siendo la piedra 
angular no exenta de críticas de la evaluación de la función adrenal. 

Para la realización del referido test se han usado 2 variantes:
 ‒ Inyección i.v. de dosis suprafisiológicas de ACTH (250 μg).
 ‒ Inyección i.v. de dosis fisiológicas de ACTH (1-2 μg).

Deben tomarse muestras de sangre para medir las concentraciones de cortisol antes de la 
inyección de ACTH, así como 30 y 60 min después. Si la medición pico de cortisol posinyección de 
ACTH es <25 μg/mL en la variante 1 o <20 μg/mL en la variante 2, o en ambos casos los valores 
de cortisol no se elevan más de 9 μg/mL en relación con los valores de la preinyección de ACTH, 
puede plantearse que existe una disfunción adrenal. No obstante, es conocido que elevados va-
lores de cortisol posinyección de ACTH son asociados, al igual que los bajos valores, con una alta 
mortalidad del enfermo crítico, lo cual hace realmente compleja la interpretación del exámen 
desde el punto de vista de los resultados sobre la mortalidad. Los niveles de ACTH endógeno 
varian en dependencia de la magnitud del estrés y pueden ser de utilidad en el diagnóstico de 
disfunción adrenal primaria o secundaria. 

Los valores normales de ACTH más conocidos son:
 ‒ Individuos normales: 9-50 pg/mL.
 ‒ Posoperatorio inmediato: 100-125 pg/mL.
 ‒ Enfermo crítico: 80-150 pg/mL.
 ‒ Estrés severo: 100-300 pg/mL.

De manera que bajos valores de cortisol asociado con los de ACTH >100 pg/mL sugieren 
disfunción adrenal primaria, y valores bajos de cortisol asociados con los normales o bajos de 
ACTH apuntan hacia una disfunción adrenal secundaria. Aunque aún hay controversias acerca de 
la interpretación y diagnóstico de la disfunción adrenal, investigaciones recientes demuestran 
que no es raro en la sepsis grave y shock séptico. Los mediadores liberados durante la sepsis 
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alteran la síntesis de cortisol mediante acciones inhibitorias sobre el eje HHS y hay resultados de 
investigaciones recientes que apoyan el uso de dosis de estrés de glucocorticoides para mejorar 
el resultado final en estos pacientes, de manera que la deficiencia adrenal inducida por la sepsis 
puede constituirse en un nuevo síndrome de disfunción adrenal adquirida con implicaciones 
terapéuticas.

Diagnóstico diferencial. Deben tenerse en cuenta otras causas de shock, sepsis, estrés qui-
rúrgico severo, además de descartarse las siguientes entidades crónicas como precedentes de 
una posible disfunción suprarrenal aguda:

 ‒ Hemocromatosis.
 ‒ Pigmentación racial idiopática.
 ‒ Acantosis nigricans.
 ‒ Síndrome de Peutz-Jegher.
 ‒ Melanosarcoma.
 ‒ Neurofibromatosis.
 ‒ Síndrome de Albright.

Tratamiento
La disfunción suprarrenal aguda es una emergencia con gran peligro para la vida del paciente. 

Se debe iniciar el tratamiento según la sospecha clínica, sin esperar los resultados de las pruebas 
diagnósticas. Su tratamiento consiste en medidas de apoyo, tratamiento de la enfermedad causal 
y uso de dosis de estrés de hidrocortisona. Las medidas de apoyo incluyen: administración de 
líquidos, electrolitos, nutrición, antibióticos, ventilación mecánica, apoyo cardiovascular, mante-
nimiento de la temperatura corporal y de los valores normales de glucemia.

Se persiguen los siguientes objetivos:
 ‒ Compensar el descontrol metabólico (reposición hidroelectrolítica y sustitución esteroidea).

• Mantenerse todo el tiempo al lado de la cama del paciente.
• Tratar el factor desencadenante.
• Evitar complicaciones dependientes del tratamiento.

 ‒ Recuperación. Consiste en iniciar el tratamiento de sostén.
 ‒ Profilaxis. Se debe instruir al paciente y a los familiares para evitar nuevas urgencias.

Medidas generales:
 ‒  Ingreso en servicios de atención al paciente grave.
 ‒ Acceso venoso de calibre grueso para el aporte de líquidos y esteroides. Puede necesitarse 

otra línea venosa para la toma de muestras de laboratorio y la extracción de sangre para 
realizar una determinación inmediata de electrolitos, glucosa, cortisol y ACTH en plasma. No 
se debe esperar a los resultados del laboratorio para iniciar el tratamiento.

 ‒ Emplear la sonda nasogástrica si el paciente está inconsciente o tiene vómitos.
 ‒ Utilizar la sonda vesical. 
 ‒ Mantener la temperatura corporal y los valores normales de glucemia.
 ‒ Realizar cada una hora la toma de signos vitales, el control de la diuresis y del balance hidro-

mineral estricto.
 ‒ Efectuar la monitorización electrocardiográfica y medir la presión venosa central (PVC).
 ‒ Aplicar la oxigenoterapia si es necesario.
 ‒ Administrar antibióticos de amplio espectro, previa toma de muestra del sitio donde se sos-

peche que está la infección y de escalamiento clínico y microbiológico de los antibióticos en 
las próximas 48-72 h, después de disponer del resultado microbiológico y de su correspon-
diente antibiograma. 

 ‒ Suministrar la dextrosa hipertónica al 50 % vía i.v. si hay hipoglucemia. 
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En urgencias se deben realizar los siguientes exámenes:
 ‒ Hemograma y estudio de coagulación.
 ‒ Bioquímica: Na, K, Cl, Ca, glucosa, urea y creatinina.
 ‒ Gasometría arterial.
 ‒ Cortisol, ACTH.
 ‒ Electrocardiograma. Las anormalidades electrocardiográficas incluyen: taquicardia sinusal, 

bajos voltajes, ondas T planas o invertidas, prolongación del intervalo QT).
 ‒ Radiografía PA y lateral de tórax.
 ‒ Hemocultivos y urocultivos (si se sospecha sepsis).
 ‒ Resonancia magnética nuclear o tomografía axial computarizada craneal (si se sospecha 

apoplejía hipofisaria).

Medidas específicas para el control metabólico:
 ‒ Para mantener la hidratación se administra cloro sodio al 0,9 %, 500-1000 mL en 1 h. Es 

necesario completar un volumen de 4-6 L en las primeras 24 h. Si la aproximación al diagnós-
tico es correcta, debe observarse una mejoría clínica, especialmente en la tensión arterial 
en las primeras 4-6 h.

 ‒ Se suministran 100 mg i.v. de hidrocortisona en bolo, para continuar igual cantidad cada 
6-8 h. La administración de hidrocortisona i.v. debe iniciarse cuanto antes. El carácter mine-
ralcorticoide de este fármaco a dosis elevadas (50 mg/día) hace innecesario el empleo de 
mineralcorticoides, aunque si no se consigue una correcta normalización de la tensión arte-
rial o del desequilibrio hidroelectrolítico, pueden usarse dosis de 10 mg de desoxicorticos-
terona i.v. La hidrocortisona, en estos casos, tiende a mejorar la hemodinámica con menos 
necesidad de vasopresores, disminuye el periodo de ventilación mecánica, la estancia en la 
unidad de cuidados intensivos y la mortalidad.

Si fuese posible, se debe realizar una prueba corta de estimulación con ACTH para confirmar 
el diagnóstico de insuficiencia suprarrenal, sobre todo en los pacientes que no tienen historia de 
una insuficiencia suprarrenal crónica. Si se ha administrado hidrocortisona, ya no se podrá rea-
lizar la prueba de estimulación con ACTH porque habrá interferencia en sus resultados. Si fuera 
necesario, se usan esteroides antes de hacer el test de estimulación con ACTH, se recomienda 
emplear la dexametasona en dosis de 4-6 mg/12 h, la cual no interfiere con los resultados del 
test. En los pacientes hipotensos no deben usarse la prednisona y la cortisona como terapia de 
reemplazo, ya que ellas requieren hidroxilación para crear sus compuestos activos (prednisolona, 
en el caso de la prednisona, y cortisol, con la cortisona); además, la no existencia de preparacio-
nes parenterales limita considerablemente su uso. 

La evolución habitual de la disfunción suprarrenal aguda permite la estabilización clínica en 
48 h y la reducción de la dosis de hidrocortisona a 50 mg/día para pasar a la vía oral y mantener 
dosis de 30 mg/día de hidrocortisona de sustitución. En cada caso debe evaluarse la necesidad de 
asociar mineralocorticoides como las tabletas de alfafluorhidrocortisona en dosis de 0,1 mg/día.

Tratamiento de sostén. Se basa en el empleo de las siguientes sustancias:
 ‒ Glucocorticoides:

• -Hidrocortisona (15-20 mg al despertarse y 5-10 mg entre las 4:00 y las 6:00 p.m.).
• Prednisona (5 mg por la mañana y 2,5 mg a las 4:00 p.m.).
• Dexametasona (0,75 mg en dosis única al acostarse es igualmente eficaz).

 ‒ Mineralocorticoides:
• Fludrocortisona (dosis recomendada: 0,1 mg/oral. El rango de su empleo es 0,05-0,2 mg).
• Sal (ingesta libre).



Capítulo 101. Disfunción suprarrenal aguda del paciente grave 77

Profilaxis. El desarrollo de una disfunción suprarrenal aguda es frecuente en los pacientes 
sometidos a tratamiento esteroideo crónico que se encuentran en situación de estrés (enferme-
dad febril intercurrente, accidente, estrés emocional o que van a ser sometidos a cirugía), lo cual 
se puede prevenir orientando a pacientes y familiares. Se le aconseja al paciente doblar o triplicar 
la dosis de mantenimiento de glucocorticoide durante un día o mientras dure cualquier proceso 
patológico que se le presente. De no ser posible debido a la intolerancia del glucocorticoide por 
vía oral, se debe administrar la medicación de forma parenteral. Si no mejora la situación, hay 
que acudir al centro de urgencias ante la posibilidad de haber desarrollado una crisis suprarrenal.

Una situación especial es el embarazo. Las pacientes que realizan tratamiento sustitutivo 
siguen un curso normal, pero por lo general se aumentan ligeramente (5-10 mg) las dosis dia-
rias de hidrocortisona en el último trimestre. Durante el parto, las pacientes deben estar bien 
hidratadas con un goteo de suero fisiológico y recibir hidrocortisona (50 mg/6 h) hasta el alum-
bramiento. A continuación se pueden disminuir rápida y de forma gradual las dosis hasta alcanzar 
los regímenes de mantenimiento habituales. Hay autores que abogan por el uso de andrógenos 
a baja dosis en mujeres con insuficiencia suprarrenal, tanto primaria como secundaria, por el 
beneficio descrito al mejorar la función sexual y el bienestar.

Entre las recomendaciones relacionadas con el uso de los esteroides en el paciente séptico 
grave o con shock séptico destacan:

 ‒ Considerar la administración de hidrocortisona en adultos con shock séptico solo cuando la 
hipotensión no responde a una resucitación adecuada de líquidos y a la administración de 
vasopresores.

 ‒ No se recomienda realizar la prueba de ACTH para seleccionar a los pacientes con shock 
séptico que deben recibir hidrocortisona.

 ‒ La hidrocortisona es preferible a la dexametasona.
 ‒ Puede incluirse fludrocortisona (50 µg por vía enteral una vez al día) si se emplea una alter-

nativa a la hidrocortisona sin actividad mineralocorticoide.
 ‒ El tratamiento esteroideo puede reducirse cuando los vasopresores ya no son necesarios.
 ‒ La dosis de hidrocortisona no debe ser superior a 300 mg/día.
 ‒ No usar corticoides para tratar la sepsis en ausencia de shock, salvo que el paciente tenga 

antecedentes endocrinos o historia de uso de corticoides que así lo aconsejen.
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CAPÍTULO

102
GASTROSTOMÍA PERCUTÁNEA ENDOSCÓPICA

Dr. Mario Orlando Hernández Cuba

La nutrición enteral presenta menores riesgos que la parenteral, requiere controles menos 
estrictos y constituye una magnífica alternativa para la alimentación de aquellos enfermos 
en los que su estado nutricional puede constituir complicación en su enfermedad de base.
Existen diferentes formas de nutrición enteral: mediante sonda nasogástrica y la que se rea-

liza a través de las diferentes formas de gastrostomía, esta última modalidad incluye la gastros-
tomía radiológica percutánea (GRP), la gastrostomía quirúrgica (GQ), que tiene dos formas de 
realizarse (la clásica y la laparoscópica), y la gastrostomía percutánea endoscópica (GPE). De 
estas modalidades de gastrostomía la más aceptada, siempre que existan las condiciones nece-
sarias, es la forma endoscópica. Esta técnica se realizó por primera vez a inicios de la década de 
los años 80 por los norteamericanos Ponsky y Gauderer, especialistas en Cirugía Pediátrica, que 
en ese momento utilizaron un tubo de Pezzer No. 14 en la escala francesa.

En la actualidad la gastrostomía percutánea endoscópica es el procedimiento de elección 
en los pacientes que tienen dificultad para la deglución y en particular muchos de los pacientes 
ingresados en las unidades de terapia intensiva necesitan de la aplicación de esta técnica para 
garantizar la alimentación enteral, así como aquellos pacientes en coma debido a distintas cau-
sas, enfermos con ventilación artificial mecánica prolongada y sobre todo los que se consideran 
por sus enfermedades de base, que van a necesitar alimentación enteral prolongada. Esta técnica 
es sencilla y segura, para efectuarla se requiere menos tiempo que en las demás modalidades, 
aunque es imprescindible disponer del equipamiento necesario y la experiencia del operador 
(casi siempre un gastroenterólogo). La alimentación puede iniciarse de forma rápida (entre 12 y 
24 h). Se puede hacer con sedación y anestesia local, es de gran utilidad, sus complicaciones y 
costos son menores que otras técnicas y es de fácil mantenimiento.

Un elemento fundamental que se debe considerar es realizar la técnica cuando el estado 
nutricional del enfermo sea aceptable y no esperar a que se deteriore su estado general.

Técnicas para la gastrostomía percutánea endoscópica

Existen tres variantes: la técnica de pull (tracción), la técnica tipo push (empujar) y la técnica 
de Russell (introductor). La técnica de pull es la variante descrita por Gauderer y Ponsky, y la más 
utilizada en la actualidad por la facilidad con que puede realizarse. El procedimiento se desarrolla 
en las unidades de endoscopia que dispongan de los recursos necesarios, en las salas de cuida-
dos intensivos o intermedios y, si es necesario, en el quirófano.
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Técnica de pull 
Primero se debe obtener el consentimiento informado del enfermo y sus familiares o del 

familiar cuando la situación del enfermo no le permita dar su opinión. El paciente deberá estar 
en ayunas durante al menos 8 h y debe presentar un estudio de coagulación con parámetros 
normales. Antes de iniciar el procedimiento se debe limpiar la orofaringe, casi siempre con yodo 
povidona o con algún antiséptico para la cavidad oral y aspirar las secreciones; este paso es muy 
importante para evitar la sepsis de la herida. En caso de que el procedimiento se realice en la 
cama del paciente y la propia sala de terapia intensiva, y no sea en el departamento de gastroen-
terología o salón de operaciones, este lugar debe reunir todas las condiciones de recursos y 
personal capacitado que garantice la seguridad y buenas prácticas en su ejecución. Se debe tener 
una vía venosa periférica canalizada para sedar al enfermo con midazolam o propofol, debido a 
la posibilidad de que suceda depresión respiratoria inducida por la premedicación, debe dispo-
nerse de antagonistas de las benzodiazepinas (flumazenil) y de los opiáceos (naloxona), con el 
objetivo inmediato de bloquear los efectos adversos.

Seguidamente, se coloca al paciente en decúbito lateral izquierdo y se efectúa una endos-
copia digestiva superior para comprobar la permeabilidad de esta parte del tubo digestivo y 
descartar lesiones que pudieran contraindicar la gastrostomía, después se coloca al paciente en 
decúbito supino y se apagan las luces para identificar mejor la zona con mayor transiluminación 
en la pared del abdomen. Una vez delimitada esa zona se presiona con el dedo (identación) sobre 
ella para comprobar mediante endoscopia la compresión que produce el dedo en la cara anterior 
del estómago. La correcta elección del lugar de introducción del trocar es fundamental para evi-
tar complicaciones; la zona ideal debe estar a 4 cm del reborde costal izquierdo, en una línea que 
une el ombligo con la intersección de dicho reborde costal y la línea medio clavicular izquierda, 
la zona con mayor transiluminación no siempre coincide exactamente con el punto ideal para la 
colocación de la sonda.

Con el endoscopio dentro de la cavidad gástrica y el estómago lo más distendido posible se 
elige el sitio más adecuado para la punción, se desinfecta bien la piel de la zona y se anestesia 
la pared abdominal por planos (piel, tejido celular subcutáneo, músculo y peritoneo parietal 
anterior); luego se realiza una incisión en la piel más o menos de 1 cm de longitud, se introduce 
el trocar de forma perpendicular y ligeramente inclinado hacia arriba hasta verlo entrar en el 
estómago.

Después se retira la aguja, se deja la vaina de teflón y se pasa la guía hasta el estómago, la 
que se atrapa con un asa de polipectomía; una vez atrapada se retira el endoscopio hasta lograr 
sujetar con la mano del especialista el extremo proximal de la guía. En este momento se une la 
guía al extremo de la sonda mediante un lazo, se lubrica la sonda y se comienza a tirar de la guía 
desde el extremo del abdomen hasta que salga por la incisión abdominal y se observe el choque 
de la porción interna contra la pared gástrica. El procedimiento se completa al reintroducir el 
endoscopio para comprobar la correcta colocación de la sonda y descartar que se haya producido 
hemorragia en la zona de punción. También bajo control endoscópico se comprueba la permea-
bilidad de la sonda, se introduce agua en el estómago a través de ella y se gira la sonda, tanto 
en sentido de las manecillas del reloj como en contra de ellas, para comprobar que se desliza sin 
dificultad y que no queda demasiado apretada a la pared gástrica.

Por último, se corta el extremo externo de la sonda a la distancia señalada, se fija por la 
parte exterior mediante una tracción suave y se coloca el dispositivo que le permitirá mante-
nerse unida a la pared abdominal; se acopla en el extremo distal de esta el dispositivo que le 
permitirá su cierre y su apertura.

La realización de este procedimiento dura entre 15 y 20 min como término medio. La ali-
mentación a través de la sonda puede iniciarse después de 12 h, pero es muy importante com-
probar antes que existe adecuado peristaltismo intestinal.



Capítulo 102. Gastrostomía percutánea endoscópica 89

Después de dos semanas de colocada la sonda queda establecida una fístula gastrocutánea 
que evitará la salida del contenido del estómago hacia la cavidad abdominal y que, además, per-
mite la sustitución de la sonda por otra cuando sea necesario.

La gastrostomía tiene como ventajas la posible permanencia del tubo de gastrostomía 
durante periodo largo, gran aceptación por parte del enfermo (la sonda puede estar oculta 
debajo de la ropa) y fácil manipulación del personal al cuidado de los enfermos. Si el individuo 
supera la causa que lo llevó a la indicación de alimentación enteral, la sonda de gastrostomía 
podría ser retirada y la fístula gastrocutánea cicatrizaría en poco tiempo.

Desde la descripción inicial de esta técnica se han comercializado múltiples modelos de 
sonda que pueden ser utilizados de forma variada de acuerdo con su disponibilidad. Todas las 
variedades de sonda suelen tener un diámetro entre 20 y 24 French. En la figura 102.1 se expone 
uno de estos prototipos.

Fig. 102.1. Equipo de gastrostomía percutánea endoscópica.

Técnica de push
Es una variante de la técnica antes estudiada, pero difiere en que después de retirada la 

guía junto al endoscopio, se hace tensión hacia ambos extremos de la guía, se pasa por encima 
de esta la sonda de gastrostomía que va unida a un introductor metálico semirrígido y puntia-
gudo hasta que atraviesa la pared abdominal y se hace tracción externa de este; a partir de este 
momento el procedimiento es idéntico al anterior.

Técnica de Russell
Para este método se siguen los mismos pasos empleados para la técnica por tracción hasta 

el momento de introducir el trocar en la pared abdominal, una vez escogida la localización más 
apropiada para la inserción se anestesia y se realiza la incisión con 1 cm de longitud. Un catéter 
se introduce en la cavidad gástrica y una guía se pasa a través de él. Se retira el catéter y un 
introductor especial con una envoltura o vaina y un dilatador se introducen sobre la guía; se 
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hace avanzar el introductor con movimientos giratorios y de presión hasta lograr penetrarlo en 
la cavidad gástrica. Después la guía y el dilatador son extraídos y se deja solo la envoltura para 
introducir una sonda Folley a través de ella hasta el estómago. Se insufla el balón con solución 
salina y se hace tracción de la sonda hacia el exterior para verificar su correcto anclaje a la pared 
gástrica, se retira la envoltura desmontable y, a partir de este momento, el procedimiento es 
igual a los dos anteriores.

Esta técnica tiene la ventaja de que el endoscopio se introduce una sola vez y no se pasa la 
sonda a través de las cavidades oral y faríngea, lo que disminuye el riesgo de infección.

En los últimos años se han desarrollado diferentes modalidades de accesos enterales reali-
zados mediante endoscopia, y dentro de ellas se encuentran:

 ‒ Yeyunostomía percutánea endoscópica (YPE).
 ‒ Gastrostomía percutánea endoscópica con avance yeyunal (GPE-J).
 ‒ Técnica de gastropexia.

En casos especiales para la colocación de accesos enterales se puede utilizar la enteroscopia 
con doble balón o el ultrasonido endoscópico.

También se ha descrito la realización de gastrostomía transabdominal o combinada para evitar 
algunas de las complicaciones o limitaciones de la gastrostomía percutánea endoscópica (conta-
minación de la herida quirúrgica por la flora de la orofaringe, atascamiento a nivel del esófago del 
botón interno de la sonda de gastrostomía percutánea endoscópica o en pacientes con tumores 
de cabeza y cuello en los que se debe evitar el arrastre y siembra de células tumorales). Esta cons-
tituiría una modificación de la técnica original descrita por Gauderer y Ponsky, llamada también 
método de tracción o pull-through.

Técnica de la gastrostomía combinada
 ‒ Se comienza con el método por tracción, en este caso por vía transnasal para evitar que el 

botón interno tenga contacto con la cavidad oral.
 ‒ Se corta con tijeras el extremo punteagudo que emerge por la pared abdominal. El tope 

interno permanece fuera.
 ‒ Se embute la sonda de recambio en la sonda instaladora, la sonda de reemplazo debe ser 6 

u 8 French menos que la sonda instaladora y se empuja hacia el estómago, mientras se hace 
tracción del tope interno de la sonda instaladora.

 ‒ Se han separado ambas sondas. Se infla y se hace tracción del balón. Mediante una segunda 
endoscopia se verifica la posición correcta del balón.

Indicaciones

La indicación fundamental para colocar una sonda de gastrostomía es mantener la nutrición 
enteral en pacientes con sistema digestivo indemne, pero presentan dificultad para la alimen-
tación oral por problemas mecánicos o neurológicos, y en los que se piensa que su trastorno 
nutricional se va a mantener durante un periodo superior a un mes. La principal indicación 
encontrada en la literatura médica ha sido la alimentación de enfermos con trastornos neurológi-
cos, que dificultan la deglución y a su vez mantienen íntegro el tubo digestivo (Véase tabla 102.1).
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Tabla 102.1. Indicaciones de la gastrostomía percutánea endoscópica

Afecciones

Neoplásicas

Tumores de la orofaringe
Tumores del cuello
Tumores del esófago
Tumores del cardias

Neurológicas

Accidentes cerebrovasculares
Encefalopatía anóxica
Demencia senil
Tumores cerebrales
Traumatismos craneoencefálicos
Enfermedad de Alzheimer
Metástasis cerebrales
Esclerosis múltiple
Poliomielitis
Corea de Huntington
Esclerosis lateral amiotrófica
Enfermedad de Parkinson
Distrofia muscular progresiva
Estado vegetativo persistente

Otras enfermedades

Quemaduras graves
Broncoaspiraciones recurrentes
Fístula traqueoesofágica
Desnutrición grave
Síndrome de inmunodeficiencia adquirida en fase avanzada
Traumatismos graves
Anorexia nerviosa
Malnutrición previa a trasplantes

Pueden existir otras indicaciones de gastrostomía percutánea endoscópica a las que algu-
nos autores le han llamado indicaciones anecdóticas, pero siempre que se presenten casos con 
condiciones excepcionales el médico de asistencia junto con el especialista en gastroenterología 
son los responsables de decidir la realización o no de dicho procedimiento, en función de los 
beneficios y los riesgos que pueda representar.

Contraindicaciones 

Existe un grupo de contraindicaciones absolutas para la colocación de la sonda de gastrosto-
mía percutánea endoscópica, las cuales en su mayoría se relacionan con la realización de endos-
copia digestiva superior, aunque el grupo más numeroso está constituido por enfermedades o 
condiciones asociadas que, debido al riesgo de complicaciones inmediatas y de fracaso de la 
técnica, se catalogan como contraindicaciones relativas o limitaciones de la gastrostomía percu-
tánea endoscópica (Véase tabla 102.2).
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Tabla 102.2. Contraindicaciones de la gastrostomía percutánea endoscópica

Contraindicaciones

Absolutas

Negación del enfermo o de sus familiares en caso de que el paciente no 
pueda por su estado de salud responder a esta interrogante
Estenosis orofaríngea, esofagocardial o pilórica que no se pueda sobre-
pasar con el endoscopio
Trastornos severos e incorregibles de la coagulación
Infarto agudo de miocardio y arritmias cardiacas graves
Infecciones graves de la pared abdominal

Relativas

Trastornos de la coagulación que puedan ser corregibles
Presencia de ascitis
Diálisis peritoneal
Obesidad mórbida
Shunt ventrículoperitoneal
Supervivencia estimada menor que dos meses
Hipertensión portal, con esplenomegalia y gruesos vasos sanguíneos 
(o ambas) en el sitio donde se debe colocar la sonda de gastrostomía 
percutánea endoscópica
Cuando no se logra adecuada transiluminación a través del estómago 
o no se puede hacer correcta identación desde la pared abdominal 
(visceromegalias, interposición del colon entre el estómago y la pared 
abdominal, malformaciones gástricas o situación anómala de este, inter-
venciones quirúrgicas abdominales previas, ascitis, obesidad mórbida)

Complicaciones 

Se ha descrito que la incidencia global de complicaciones es inferior al 17 %: menor que el 3 % 
se consideran como graves y las menores aparecen aproximadamente en el 13 % de los pacientes. 
La acertada selección de los enfermos y la ejecución correcta de la técnica reducen el número de 
complicaciones, que cuando ocurren son casi siempre leves y se tratan con facilidad (Véase tabla 
102.3).

Tabla 102.3. Complicaciones de la gastrostomía percutánea endoscópica

Complicaciones

Mayores

Neumonía por broncoaspiración
Hemorragia digestiva alta
Peritonitis aguda
Fascitis necrotizante
Fístula gastrocólica

Menores

Hematoma de la pared abdominal o gástrica
Infección del estoma
Obstrucción de la sonda
Desplazamiento externo de la sonda
Rotura de la sonda
Íleo paralítico
Neumoperitoneo
Salida del contenido gástrico alrededor de la sonda
Reflujo gastroesofágico
Enfisema subcutáneo
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La broncoaspiración puede ocurrir en cualquier momento durante la colocación de la sonda 
de gastrostomía percutánea endoscópica o al iniciar la alimentación, su prevención es muy im-
portante y para evitarla el procedimiento debe realizarse en el menor tiempo posible. Se deben 
aspirar las secreciones de la orofaringe durante y después de la ejecución del procedimiento, 
además de evitar la sedación excesiva. Antes de iniciar la alimentación es muy importante asegu-
rarse de que no existe íleo paralítico o retención gástrica, y se debe mantener al paciente en una 
posición inclinada de 30 grados para evitar el reflujo.

La neumonía por aspiración no inmediata es una de las causas principales de muerte. Dentro 
de los principales factores de riesgo se encuentran la esofagitis por reflujo y los antecedentes de 
neumonías previas. La colocación de una sonda de yeyunostomía, tanto directa como a través de 
la gastrostomía percutánea endoscópica, es la alternativa cuando exista antecedente de neumo-
nía por aspiración, aunque su utilidad aún no esté totalmente probada.

La peritonitis aguda suele ocurrir antes de las dos semanas después de la colocación de 
la sonda de gastrostomía percutánea endoscópica, o sea, antes de la formación del trayecto 
fibroso, esto sucede entre el 0 y el 1,2 %. Puede estar relacionada con el momento de la colo-
cación de la sonda (incorrectas medidas de asepsia y antisepsia de la pared abdominal antes de 
la colocación de la sonda o tracción insuficiente de esta, lo cual provoca inadecuada unión del 
estómago a la pared gástrica anterior que implica la salida del contenido gástrico a la cavidad 
abdominal) o causada por el arrancamiento precoz de la sonda antes de que se forme el trayecto 
fistuloso, o por la tracción externa excesiva de la sonda, lo que provoca extrusión parcial de la 
sonda que queda en la cavidad peritoneal.

La detección precoz de estas dos últimas situaciones y la colocación endoscópica inmediata 
de una nueva sonda de gastrostomía percutánea endoscópica por el trayecto de la anterior evita 
la aparición de peritonitis y la necesidad de intervención quirúrgica. En otros casos la excesiva 
compresión de la sonda sobre la mucosa gástrica puede ocasionar isquemia, ulterior necrosis y 
perforación de la pared gástrica con la consiguiente aparición de peritonitis aguda. También esta 
complicación puede ocurrir cuando se intenta cambiar la sonda sin control endoscópico y antes 
de haber transcurrido como mínimo dos semanas después de su colocación, pues esto pudiera 
facilitar que la sonda quede en la cavidad peritoneal.

La presencia de neumoperitoneo es un hecho bastante frecuente (36-38 %) después de la 
colocación de la sonda de gastrostomía, que se resuelve de manera espontánea y no debe ser 
confundido con los síntomas de peritonitis. Si existieran dudas se puede hacer un estudio radio-
gráfico con contraste antes de decidir la intervención quirúrgica. Si el paciente está asintomático, 
hemodinámicamente estable y no tiene signos de irritación peritoneal, la descompresión percu-
tánea con un catéter para uso intravenoso de calibre 16, es una forma fácil y segura de resolver el 
neumoperitoneo y evitar el síndrome compartimental. El tratamiento quirúrgico estaría indicado 
en los enfermos con deterioro de su estado general o con signos de irritación peritoneal.

La fascitis necrotizante, aunque poco frecuente, es la complicación más grave que puede 
suceder después de realizada la gastrostomía percutánea endoscópica, se caracteriza por necro-
sis importante de las capas superficiales de la fascia, si no se diagnostica y se trata de forma muy 
enérgica mediante el uso de antibióticos de amplio espectro por vía i.v. o en la mayoría de los 
casos por desbridamiento quirúrgico, implica elevada mortalidad. Aparece entre 4 y 14 días des-
pués de la colocación de la sonda; el enfermo comienza con fiebre, dolor, induración de estoma, 
celulitis, edema de la piel y en ocasiones crepitación (enfisema subcutáneo). Se ha descrito en 
pacientes malnutridos o con diabetes mellitus, enfermedad cardiaca u obesidad. 

Dentro de los factores que pueden favorecer la aparición de esta complicación se señalan 
la falta de profilaxis antibiótica, hacer una incisión abdominal demasiado pequeña con respecto 
al calibre de la sonda y cuando la sonda de gastrostomía percutánea endoscópica se ha fijado 
con excesiva tensión; casi siempre es causada por estreptococos, enterobacterias y gérmenes 
anaerobios.
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La hemorragia digestiva es una complicación poco frecuente que puede aparecer por la pun-
ción accidental de un vaso sanguíneo localizado en la submucosa gástrica, en este caso el san-
grado ocurre hacia la cavidad gástrica y se resuelve con tratamiento endoscópico; al contrario, 
si el sangrado es causa de la lesión de un vaso peritoneal o de la serosa gástrica ocasiona hemo-
peritoneo, que es difícil de diagnosticar si no se piensa en esta posibilidad lo cual requiere trata-
miento quirúrgico. La hemorragia en otros casos se relaciona con la formación de úlceras en el 
lugar de la gastrostomía debido a un exceso de tracción de la sonda, lo que se confirma mediante 
endoscopia; esta complicación puede ser resuelta con solo aflojar la fijación externa de la sonda.

La fístula gastrocólica es otra complicación poco frecuente, pero grave, debida a la inadver-
tida interposición del colon entre el estómago y la pared abdominal durante la colocación de la 
sonda, que con frecuencia no se detecta hasta meses después de colocada la sonda de gastros-
tomía percutánea endoscópica, esto a menudo coincide con el primer recambio de la sonda. Se 
manifiesta por diarrea o aspiración de contenido fecaloideo por la sonda; normalmente con la 
retirada de la sonda se soluciona el problema. La mejor forma de evitar esta complicación es 
realizar todos los pasos de la técnica de manera correcta, en especial el mantenimiento de la 
máxima insuflación del estómago durante todo el proceso de punción.

Una complicación que en ocasiones requiere tratamiento quirúrgico es la extrusión parcial 
de la sonda (buried bumper síndrome), esta consiste en la incarceración submucosa o en el tracto 
fistuloso del tope interno de la sonda debido a excesiva tracción, lo cual sucede algunas veces como 
consecuencia del aumento progresivo de peso del paciente y del grosor de su pared abdominal, sin 
que este se acompañe de una disminución de presión entre los topes. Si la extrusión de la sonda es 
poco importante, con solo empujar la sonda desde el exterior puede resolverse el problema, pero 
si la extrusión es más importante, se necesita un dilatador tipo Savary, introducido por el extremo 
abdominal de la sonda que se atrapa muy fuerte con un asa de polipectomía desde el interior de la 
cavidad gástrica, al cual se le ejerce tracción en sentido proximal al mismo tiempo que se empuja 
el dilatador desde el exterior. En otros casos, el problema es tan grave que no puede resolverse con 
las medidas anteriores y entonces se puede hacer la disección de la mucosa con un esfinterótomo 
que, de no ser posible, sería necesario recurrir a la intervención quirúrgica.

Dentro de las complicaciones menores la más frecuente es la infección de la herida (bordes 
del estoma), que se evita con una adecuada desinfección de la orofaringe antes de iniciar el 
procedimiento, con el cumplimiento estricto de las medidas de asepsia y antisepsia de la pared 
abdominal durante su realización y, luego, con los cuidados adecuados a la hora de manipu-
lar la sonda. La mayoría de las bacterias aisladas en estas heridas sépticas son gérmenes que 
colonizan la orofaringe de pacientes hospitalizados (Pseudomonas, Estafilococos y otros bacilos 
grampositivos) y que son arrastrados por la sonda durante su colocación. La utilización habitual 
de antibiótico de forma preventiva es un hecho controvertido, aunque debe ser utilizada siempre 
en aquellos enfermos que tengan factores de riesgo asociados. Para el correcto tratamiento de la 
infección de la herida es vital hacer un cultivo con antibiogramas de la secreción con el propósito 
de elegir el antibiótico adecuado, disminuir la presión entre los extremos de la sonda, desinfec-
tar de manera apropiada la herida en cada cura y, si fuera necesario, se ampliaría la incisión. El 
desbridamiento quirúrgico y la retirada de la sonda se practican cuando con estas medidas no se 
soluciona la infección y aparecen la celulitis y el absceso de la pared.

El íleo paralítico puede aparecer en las primeras horas después de la colocación de la sonda 
y se resuelve de forma espontánea entre 48 y 72 h.

Después de utilizada la sonda para la alimentación del enfermo suele suceder su obstruc-
ción, complicación que casi siempre se relaciona con su inadecuada limpieza después de cada 
alimentación.

En los casos que se rompa la sonda o se deteriore con el paso del tiempo, ésta se sustituye 
por una nueva. 
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El reflujo gastroesofágico puede ser causa de neumonías a repetición, por lo que en deter-
minados enfermos constituye una indicación de gastrostomía percutánea endoscópica y, a su 
vez, pudiera presentarse como una complicación de este procedimiento. En diferentes estudios 
realizados se ha demostrado que la mejor manera de evitar el reflujo gastroesofágico, que puede 
aparecer tras la realización de gastrostomía percutánea endoscópica, es administrarle al enfermo 
los alimentos de forma fraccionada y en posición de semisentado.

Los cuidados del estoma son:
 ‒ Cambiar el apósito todos los días, retirarlo con suavidad y sin tirar para evitar la salida de la 

sonda. Se debe lavar la zona con agua y jabón y aplicar algún antiséptico, se puede levantar 
ligeramente la sonda para la limpieza por debajo, pero considerar que no se debe hacer 
tracción de la fijación externa para evitar que se desprenda.

 ‒ Comprobar en cada cura o limpieza que no haya irritación, inflamación o secreciones gástri-
cas en los alrededores del estoma.

Principios esenciales para la sonda  
de gastrostomía percutánea endoscópica

Los cuidados de la sonda gastrostomía percutánea endoscópica son:
 ‒ Verificar diariamente la colocación correcta de la sonda. Se deben realizar movimientos 

circulares de la sonda en sentido de las manecillas del reloj y en contra de ellas (al menos 
180 grados) para evitar su fijación, también se debe vigilar que el soporte externo no pre-
sione en exceso la piel. En el caso de que la sonda esté pegada y no gire los 180 grados habi-
tuales se debe girar y empujar con suavidad hacia el interior de la cavidad gástrica; si aún no 
gira, no forzar y se debe comunicar esta situación al médico de asistencia.

 ‒ La sonda siempre se debe dejar tapada después de su utilización.
 ‒ Si la sonda que se ha utilizado es de balón se deberá comprobar que este no pierde volumen, 

de tal forma que cada dos semanas, aproximadamente, se aspirará el agua o aire que tenga 
el balón.

 ‒ En caso de salida (de forma accidental o voluntaria) de la sonda en la cavidad abdominal se 
debe colocar una sonda lo antes posible para evitar el cierre del estoma, lo cual se puede 
lograr con la colocación provisional de una sonda Folley hasta que el médico coloque una 
nueva sonda de gastrostomía.

 ‒ Para la administración de sustancias por la sonda se debe tener en cuenta:
• El suministro de cualquier alimento o medicamento a través de la sonda de gastrostomía 

debe considerar la posición correcta del paciente (semisentado o en posición Fowler) y se 
recomienda que el enfermo se mantenga en esta posición al menos durante 2 h después 
de la administración de estos para evitar el reflujo gastroesofágico.

• Los alimentos deben administrarse en pequeñas porciones, bien batidos y su consistencia 
debe ser líquida o semilíquida.

• La administración de medicamentos se prefiere en forma líquida o muy bien triturados 
para evitar que se obstruya la sonda, además, su suministro por separado y sin mezclarlos 
con los alimentos.

• Después de suministrar cualquier sustancia se deben administrar 50 mL de agua con el 
fin de eliminar los restos que pudieran quedar en el interior de la sonda y evitar su obs-
trucción.

• El agua se puede administrar entre las comidas, de acuerdo con las necesidades del 
enfermo y las orientaciones médicas.
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Sustitución o retirada de la sonda  
de gastrostomía percutánea endoscópica

En los casos en que se solucione el problema que motivó la colocación de la sonda de gas-
trostomía o por su deterioro se procederá a su retirada o su sustitución. El cambio o retirada de 
la sonda puede hacerse de forma manual o con la ayuda de la endoscopia.

La vida media de la sonda de gastrostomía es alrededor de 6 meses, pero cuando se hace 
cuidado adecuado por parte del personal de enfermería, de los familiares e incluso del enfermo 
(en los casos en que estos puedan realizarlo), el tiempo de duración puede alargarse hasta 12 y 
18 meses. Si fuera necesario cambiar la sonda antes de haber transcurrido dos o tres semanas 
desde su colocación, este cambio debe hacerse bajo control endoscópico para estar seguro de 
que la sonda quede bien colocada dentro del estómago. Si el recambio se hace a los pocos meses 
de su colocación en la mayoría de los casos bastará con ejercer una tracción fuerte y mante-
nida sobre la sonda hasta que salga a través del estoma, siempre y cuando el modelo de sonda 
permita este tipo de extracción. En otros casos, según el tipo de sonda que se haya colocado y 
cuando no se consigue extraerla por tracción externa, se hace necesaria su extracción mediante 
endoscopia; para hacerlo por esta vía se enlaza el extremo gástrico de la sonda auxiliado por un 
asa de polipectomía o con una pinza para cuerpos extraños, se corta la sonda por su extremo 
abdominal y se extrae por la boca junto con el endoscopio. En los casos en que persista la nece-
sidad de alimentación enteral se debe pasar por el trayecto fistuloso una nueva sonda de gas-
trostomía o una sonda de balón; una vez extraída la sonda, el estoma cicatrizará en su totalidad 
entre 24 y 72 h después.
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CAPÍTULO

103
ENFERMEDAD VASCULAR INTESTINAL.  

COLITIS ISQUÉMICA

Dr. Adrián Marcos Mellado Pérez

Las enfermedades vasculares intestinales (EVI) son una condición clínica que aparece cuando 
el flujo sanguíneo de la región mesentérica (esplánica) resulta insuficiente para satisfacer los 
requerimientos del intestino.
Con el aumento de la población de la tercera edad, que tienen factores de riesgo cardiovascu-

lares asociados, aparecen con mayor frecuencia los trastornos de la vascularización mesentérica, 
los cuales ocasionan la isquemia intestinal; estos representan hasta el 5 % de la mortalidad hos-
pitalaria. No es una afección infrecuente, ya que representa uno de cada 1000 ingresos hospita-
larios sin llegar a superar el 2 % del total de pacientes con abdomen agudo.

Por su mortalidad elevada (mayor que el 60 %) obliga a realizar esfuerzos de coordinación, 
desde la atención primaria de salud, donde se pueden identificar y tratar algunos de los factores 
de riesgo más frecuentes, hasta el medio hospitalario, en el que se requiere actuar con premura.

Los factores de riesgo de la isquemia mesentérica son múltiples, aunque los más importantes 
son: edad avanzada, bajo gasto cardiaco, arritmias cardiacas, insuficiencia cardiaca congestiva, 
aterosclerosis, infarto agudo de miocardio reciente, enfermedad valvular grave y los procesos 
malignos intraabdominales.

De acuerdo con la Guía de Práctica Clínica de la American Gastroenterological Association 
(AGA), la isquemia intestinal incluye tres formas clínicas bien diferenciadas: la isquemia mesen-
térica aguda, la isquemia mesentérica crónica y la colitis isquémica.

Desde la introducción y uso generalizado de la colonoscopia, la angiografía, la tomografía 
computarizada y otros métodos de estudio se han logrado realizar diagnósticos más acertados 
en los diversos tipos de lesiones isquémicas. En este capítulo se describirá una generalidad de 
las EVI con mayor énfasis en la forma más frecuente de isquemia intestinal, la colitis isquémica.

Anatomía y fisiología de la circulación esplácnica
Desde el punto de vista embrionario la aorta se deriva de la aorta primitiva dorsal, la cual 

involuciona y solo persisten algunas de sus ramas ventrales que dan origen a tres ejes arteriales 
para irrigar el intestino anterior, medio y posterior. La décima rama da origen al tronco celiaco; 
la decimotercera, a la arteria mesentérica superior, y la vigesimoprimera, a la arteria mesenté-
rica inferior. Reciben entre el 25 y el 30 % del gasto cardiaco y se comportan como una unidad 
anatómica y funcional por sus circuitos anastomóticos. 

Eje celíaco
El eje celíaco (EC) origina en la aorta anterior entre T12 y L1 (Véase fig.103.1). Tiene un 

tronco corto de 1,51 a 2,5 cm y entre el 60 y el 90 % de los casos da origen a tres ramas principa-
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les: arteria hepática común, esplénica y gástrica izquierda. Entre el 10 y el 18 % de los individuos 
la arteria hepática o la rama derecha de dicha arteria pueden originarse en la arteria mesentérica 
superior (AMS); en el 75 % de los casos la arteria gastroduodenal es la primera rama de la arteria 
hepática. Las ramas terminales de la arteria gastroduodenal son la gastroepiploica derecha y 
las pancreatoduodenales anterior y posterosuperior. La arteria esplénica da origen a las ramas 
pancreáticas y a la arteria gastroepiploica izquierda. Existe una comunicación entre ambas gas-
troepiploicas (la rama izquierda de la esplénica y la rama derecha de la arteria gastroduodenal. 
Su flujo basal es 800 mL/min, pero después de una comida se incrementa el 30 % (1100 mL/min).

Fig. 103.1. Anatomía del eje celíaco y sus ramas: 1. Aorta. 2. Eje celíaco. 3. Arteria gástrica izquier-
da. 4 y 9. Arteria esplénica. 5. Bazo. 6. Arteria gastroepiploica izquierda. 7. arteria gastroepiploica 
derecha. 8. Arteria pancreatoduodenal. 10. Arteria hepática derecha. 11. Arteria hepática izquierda. 
12. Arteria hepática común.

Arteria mesentérica superior
La arteria mesentérica superior se origina en la aorta anterior cerca del cuello del páncreas 

a la altura de L1, entre 0,2 y 2 cm por debajo del eje celíaco y de esta surgen cuatro vasos princi-
pales (Véase fig. 103.2). La primera rama es la arteria pancreatoduodenal inferior que asciende 
para anastomosarse con la pancreático-duodenal superior, rama de la arteria gastroduodenal; 
esta unión es de vital importancia en los casos de estenosis mesentérica proximal. Continúa por 
encima del proceso unciforme del páncreas y la tercera porción del duodeno, y entra al mesen-
terio del intestino delgado donde surge la segunda rama, que es la arteria cólica media. Esta 
discurre por la raíz del mesocolon transverso, se profundiza en el mesenterio y surgen su tercera 
y cuarta ramas: la arteria cólica derecha y la iliocecoapendículo-cólica o arteria ileocólica.

La arteria ileocólica es la rama terminal de la arteria mesentérica superior e irriga el íleon 
terminal, el apéndice, el ciego y el colon ascendente. Por su parte la cólica derecha lo hace a 
nivel del ángulo hepático y transverso, y la arteria cólica media al resto del transverso; estas tres 
arterias se hallan interconectadas entre sí por un sistema de arcadas que configuran la arteria 
marginal de Drummond, la cual es más cercana a la pared intestinal y corre de forma paralela a 
ésta. Desde esta arteria el flujo vascular es conducido a través de los vasos rectos hasta el colon 
derecho. La arteria marginal de Drummond está poco desarrollada en el 50 % de la población, 
además, una o más de las tres ramas principales de la arteria mesentérica superior puede estar 
ausente hasta en el 20 % de la población, lo cual explica que el colon derecho sea uno de los tres 
puntos más vulnerables a los efectos de la hipoxia, sobre todo en situaciones de bajo gasto. Su 
flujo es de 500 mL/min, pero se incrementa en el 150 % tras una comida, puede alcanzar volú-
menes de 1400 mL/min.
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Fig. 103.2. Anatomía de la arteria mesentérica superior.

Arteria mesentérica inferior
La arteria mesentérica inferior (AMI) nace de 3 a 4 cm por encima de la bifurcación de la 

aorta cerca del borde inferior del duodeno a la altura de L3; origina la arteria cólica izquierda, 
sigmoidea y rectal superior, las que también se hallan interconectadas entre sí y su irrigación va 
desde el ángulo esplénico hasta el área proximal del recto. La parte restante del recto la irrigan 
ramas de la arteria iliaca interna.

Vasos sanguíneos colaterales y anastomóticos
La baja cantidad de accidentes isquémicos ocurridos en estómago, duodeno y recto obede-

cen a la gran cantidad de circulación colateral que reciben estos órganos. La anastomosis prin-
cipal entre el EC y la arteria mesentérica superior se forma por las ramas pancreatoduodenales; 
la superior del EC y la inferior de la arteria mesentérica superior; estos vasos forman una arcada 
que suministran abundante sangre al duodeno y el páncreas. El ángulo esplénico y el colon sig-
moide tienen escasas anastomosis y por tanto el daño isquémico es más común en estas áreas.

Existe un sistema de colaterales conocido como arco de Riolano que une la arteria mesenté-
rica superior y la AMI, mediante una conexión entre la arteria cólica media y la cólica izquierda; 
este sistema garantiza el aporte de flujo en condiciones de isquemia al ángulo esplénico del 
colon, sin embargo, hasta el 30 % de la población el soporte vascular proporcionado por el arco 
de Riolano y la arteria marginal de Drummond es pobre o inexistente, que hace del ángulo esplé-
nico (punto de Griffith) un punto vulnerable a la isquemia. Hay un tercer punto de riesgo en la 
unión rectosigmoidea, en que las ramas de la arteria sigmoidea se unen con la arteria rectal 
superior (punto de Sudek). La circulación en esta zona también es pobre y se torna muy sensible 
a los efectos de la hipoxia; aun cuando los 3 puntos descritos (colon derecho, flexura esplénica 
y flexura rectosigmoidea) son áreas con mayor riesgo, es cierto que cualquier área del colon 
incluso el recto puede verse afectada.

La AMI puede recibir ramas de la arteria iliaca interna, de las lumbares de la aorta y de la 
arteria sacra media.
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Algunos órganos como el hígado reciben el flujo de dos sistemas vasculares: la vena porta, 
que suministra entre el 70 y el 80 % del flujo y la arteria hepática que aporta entre el 20 y el 30 % 
restante. En condiciones basales, el flujo venoso portal es 1200 mL/min, pero llega a incremen-
tarse hasta 2000 mL/min después de una comida; esta doble vascularización hace al hígado un 
poco resistente a la isquemia, salvo en situaciones de bajo gasto. Lo mismo ocurre con el duo-
deno que recibe doble soporte vascular de la arteria pancreatoduodenal superior (procedente 
del tronco celíaco) y de la pancreatoduodenal inferior (procedente de la arteria mesentérica 
superior), que configura la arcada pancreatoduodenal y también hace a este órgano menos vul-
nerable al daño vascular.

Desde el punto de vista fisiológico, después de una comida aumenta el flujo mesentérico, 
sobre todo en la arteria mesentérica superior con un pico máximo entre 30 y 90 min, con una 
respuesta hiperémica que dura entre 4 y 6 h y varía de acuerdo con el tamaño y la composición 
de los alimentos. La mayor parte del flujo sanguíneo se dirige al páncreas y al intestino delgado; 
debido a este fenómeno fisiológico la recomendación es restablecer la irrigación sanguínea de la 
arteria mesentérica superior antes que cualquier otra arteria mesentérica.

Fisiopatología de la isquemia esplácnica
La isquemia mesentérica es consecuencia de la privación de oxígeno y de los nutrientes 

necesarios de la integridad celular. El intestino puede tolerar una disminución del 75 % del flujo 
sanguíneo mesentérico y del consumo de oxígeno durante 12 h sin que se observen cambios 
hísticos. La oclusión de un gran vaso favorece la apertura de vasos colaterales como respuesta 
al descenso de la presión arterial distal al sitio de obstrucción, pero transcurridas varias horas 
sucede vasoconstricción, aumenta la presión y se reduce el flujo colateral, de mantenerse la 
vasoconstricción puede hacerse irreversible.

El suministro de oxígeno a las células depende de una compleja interacción de factores 
como:

 ‒ El flujo de sangre que circula por los vasos principales.
 ‒ La concentración de hemoglobina y su saturación de oxígeno.
 ‒ La distribución de sangre en la pared intestinal.
 ‒ El intercambio de oxígeno entre la capa más basal de la mucosa y la porción más distal cons-

tituida por las vellosidades.
 ‒ El balance entre las demandas metabólicas y el aporte real de oxígeno y nutrientes en la 

mucosa.
 ‒ La capacidad de las propias células para utilizar el oxígeno.

Aparte del mecanismo que ocasiona la isquemia, en todos los casos aparece una misma 
secuencia de acontecimientos, debidos tanto a la isquemia como a la reperfusión del órgano 
toda vez que se restablece el flujo vascular. Al inicio existe disminución del aporte de oxígeno, el 
cual causa una depleción del ATP intracelular que altera la homeostasis y favorece la retención 
de agua y electrólitos. Este incremento de volumen intracelular por último provoca un estado 
de necrosis; las células necrosadas causan una importante respuesta inflamatoria con liberación 
de citoquinas que, al alterar la permeabilidad de las uniones intercelulares, modifican la función 
de barrera epitelial lo que permite la fuga de bacterias a los ganglios linfáticos del mesenterio 
(translocación bacteriana), desde donde pasan al torrente circulatorio para causar bacteriemia. 
Restaurado el flujo vascular (reperfusión), el oxígeno ingresa en el tejido isquémico que ocasio-
nan diversos fenómenos:

El oxígeno se reduce rápido, por las células epiteliales, en especies reactivas de oxígeno 
(ERO) que ejercen una actividad oxidativa sobre el ADN, enzimas y fosfolípidos de la membrana; 
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como consecuencia de ello la integridad de la membrana celular se daña y aparecen nuevos 
fenómenos de necrosis.

A su vez, la xantina oxidasa promueve la activación de células proinflamatorias que atraen 
leucocitos polimorfonucleares, estos contienen enzimas que reducen las moléculas de oxígeno 
y promueven la producción de ácido hipoclórico, una fuente para la formación de nuevas ERO.

Durante la reperfusión se activa la fosfolipasa A2 que aumenta la producción de lisofosfo-
lípidos citotóxicos dentro del tejido isquémico, estos favorecen la producción de leucotrienos y 
prostaglandinas.

El ADN dañado por las ERO, activa a enzimas reparadoras que incluyen la poli-ADP-ribosa 
sintetasa y la poli-ADP-ribosa polimerasa, que cuando se activan provocan grave depleción de 
energía lo cual contribuye a la necrosis celular. De este modo el efecto de las ERO es peor que el 
de la propia isquemia, y favorece la expansión de la necrosis hacia zonas lindantes.

En las formas más leves las ERO logran ser depuradas por el glutation, la catalasa, el supe-
róxido dismutasa y el óxido nítrico que poseen elevada afinidad por estos radicales; sin embargo, 
en los casos más graves la acción de estas sustancias depuradoras se ve rebasada por la produc-
ción masiva de ERO. En estos casos la incorporación de citoquinas y de neutrófilos activados a 
la circulación general provoca daño en otros órganos a distancia como el hígado o el pulmón 
en el contexto de un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica con fallo multiorgánico.

Los nuevos avances en el conocimiento del papel de la reperfusión en el daño isquémico pue-
den proporcionar mejores oportunidades para la atención de estos pacientes, basadas en el empleo 
de agentes farmacológicos como el captopril o el carvedilol, este último es un nuevo bloqueador 
betaadrenérgico con capacidad para aclarar radicales libres y ha demostrado ejercer un efecto protec-
tor de las células endoteliales de la región esplácnica en modelos experimentales de reperfusión. 
La tabla 103.1 muestra los factores humorales y neurales que regulan el flujo esplácnico.

Tabla 103.1. Factores que regulan el flujo vascular esplácnico

Aumentan el flujo sanguíneo Disminuyen el flujo sanguíneo

Factores humorales (endógenos y exógenos)

Óxido nítrico Vasopresina

Papaverina Angiotensina II

Dobutamina Digoxina

Dopamina (bajas dosis) Dopamina (altas dosis)

Norepinefrina(bajas dosis) Norepinefrina(altas dosis)

Epinefrina (bajas dosis) Epinefrina (altas dosis)

Nitropusiato sódico Fenilefrina

Factores neurales

Receptores betaadrenérgicos Receptores alfaadrenérgicos

Receptores dopaminérgicos

Clasificación de la isquemia intestinal
Comprende tres formas clínicas bien diferenciadas: la isquemia mesentérica aguda, la isque-

mia mesentérica crónica o angina intestinal y colitis isquémica. La tabla 103.2 muestra la inci-
dencia de la isquemia intestinal en relación con las distintas formas clínicas, los datos fueron 
obtenidos fundamentalmente de la literatura anglosajona.
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Tabla 103.2. Formas clínicas e incidencia de la isquemia mesentérica

Tipos Incidencia (%)
Isquemia mesentérica aguda 25-30

Arterial

Embolia de la arteria mesentérica superior
Trombosis de la arteria mesentérica superior
Isquemia mesentérica no oclusiva
Isquemia focal segmentaria arterial

Venosa
Trombosis venosa mesentérica

Aguda
Subaguda
Crónica

Isquemia focal segmentaria venosa

Isquemia mesentérica crónica intestinal   5

Colitis isquémica 70-75

Isquemia mesentérica aguda
La isquemia mesentérica aguda (IMA) constituye una emergencia quirúrgica debido al signi-

ficativo impacto que puede generar en la población afectada; dicha entidad aún sigue siendo un 
problema frustrante para el personal de la salud.

Es una enfermedad clínica multicausal como consecuencia del déficit de aporte sanguíneo 
dependiente de la arteria mesentérica superior, puede afectar al intestino delgado y/o al colon 
derecho. Pudiera ser el resultado de una interrupción brusca del flujo arterial (embolia, trom-
bosis, isquemia focal segmentaria o insuficiencia mesentérica no oclusiva) o del flujo venoso 
(trombosis o en menor frecuencia la isquemia focal segmentaria por estrangulamiento del intes-
tino delgado). La isquemia mesentérica aguda es mucho más común que la forma crónica, y la 
enfermedad arterial más frecuente que la enfermedad venosa (Véase tabla 103.3); son respon-
sables del 0,1 % de los ingresos hospitalarios. Su incidencia ha aumentado en los últimos 20 años 
debido al reconocimiento cada vez mayor de esta afección y la existencia de mayor expectativa 
de vida; además, se ha incrementado el índice de sospecha de los síndromes isquémicos, lo cual 
ha implicado el desarrollo de diversos métodos diagnósticos y terapéuticos con el objetivo de 
elevar el número de casos diagnosticados, lamentablemente sin variación en la mortalidad, la 
cual persiste en rangos que fluctúan entre el 59 y el 93 %.

La elevada letalidad de la isquemia mesentérica aguda viene dada en gran medida por el 
diagnóstico y tratamientos tardíos, por lo que la pronta identificación de los factores de riesgo 
asociados (Veáse tabla 103.4) a mal pronóstico y el diagnóstico en etapas iniciales pudieran 
impactar de manera positiva en la mortalidad. Un enfoque adecuado y oportuno, el uso de herra-
mientas para diagnóstico precoz como angioTAC multicorte y la identificación de factores de 
riesgo de mal pronóstico, harán que la mortalidad disminuya de manera considerable.

Tabla 103.3. Causas e incidencia de la isquemia intestinal

Isquemia mesentérica aguda Incidencia (%)

Embolia de la arteria mesentérica superior
Trombosis de la arteria mesentérica superior
Isquemia mesentérica no oclusiva
Isquemia focal segmentaria arterial
Trombosis venosa mesentérica
Isquemia focal segmentaria venosa

50
25
25
  5
15
-
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Isquemia mesentérica aguda de origen arterial
Embolia de la arteria mesentérica superior

Es la causa más frecuente de isquemia mesentérica aguda (50 %). En la mayoría de los casos 
los émbolos se originan en la aurícula, ventrículo izquierdo o en una lesión valvular. El 15 % de 
los émbolos se impacta en el origen de la arteria mesentérica superior y provoca una afección 
intestinal extensa, mientras que la mayoría lo hace después del origen de la arteria cólica media; 
cuando se aloja por encima de la bifurcación de la arteria ileocólica se utiliza el término “embolia 
mayor”, por debajo de ésta o en cualquiera de las ramas distales se habla de “embolia menor”. 
Las arritmias constituyen el factor precipitante más común y con menor frecuencia la cardiover-
sión y el cateterismo.

Isquemia mesentérica no oclusiva
La isquemia mesentérica no oclusiva (IMNO) provoca el 25 % de las isquemias mesenté-

ricas agudas, surge como consecuencia de la vasoconstricción esplácnica después de un epi-
sodio cardiovascular; casi siempre afecta a los pacientes mayores de 50 años de edad. Las 
principales causas precipitantes son infarto agudo de miocardio, cirrosis, insuficiencia cardiaca 
congestiva, bypass cardiopulmonar, cirugía cardiaca o abdominal e insuficiencia renal crónica 
en especial si requiere de diálisis. La vasoconstricción que al inicio es reversible puede persis-
tir aun luego de corregir el factor causante. Algunos agentes vasoactivos como la digital y la 
vasopresina han sido implicados en la patogenia de algunos casos de isquemia mesentérica 
no oclusiva debido a sus propiedades vasoconstrictoras; en otros casos no logra identificarse 
ningún factor de riesgo.

Trombosis de la arteria mesentérica superior
Es una condición rara y a menudo letal; representa el 25 % de los casos de isquemia mesenté-

rica aguda y afecta a pacientes con edad avanzada y significativa arteriosclerosis. La evolución de 
la enfermedad arteriosclerótica es lenta, permite con ello el desarrollo de circulación colateral, 
por tanto, las oclusiones mayores de la arteria mesentérica superior pueden ser a menudo bien 
toleradas, hasta que las arterias viscerales remanentes o una colateral de grueso calibre se ve 
afectada por la oclusión. Puede ser posible que el enfermo refiera angina intestinal en las sema-
nas o meses que preceden al episodio trombótico. Hasta el 50 % de los casos la trombosis de la 
AMS representa la culminación de una isquemia mesentérica crónica. Otros factores de riesgo 
son la vasculitis, las enfermedades trombogénicas y el aneurisma de la aorta. La trombosis suele 
ocurrir en los 2 cm proximales al origen de una rama arterial importante, y sus efectos suelen ser 
devastadores al afectar extensas áreas del intestino, desde el duodeno hasta el colon transverso. 
La elevada mortalidad entre el 50 y el 80 % se explica por el retraso habitual en el diagnóstico, 
la extensión de la necrosis y la mayor complejidad en los procedimientos de revascularización.

Isquemia focal segmentaria arterial
En la isquemia focal segmentaria de origen arterial (IFSA) (5 %) un corto segmento de intes-

tino se ve comprometido, lo cual da lugar a un amplio espectro de manifestaciones clínicas, pero 
sin las complicaciones de riesgo vital asociado a la isquemia más extensa, debido a la rápida apa-
rición de circulación colateral que evita el infarto transmural; la lesión más común es la necrosis 
parcial de la pared intestinal con la consecuente translocación bacteriana. Entre las causas de 
aparición se hallan embolias de colesterol, vasculitis, traumatismo abdominal cerrado o lesiones 
por radiación, estrangulación herniaria, trastornos de complejos inmunes circulantes, trombosis 
venosa segmentaria y anticonceptivos orales.
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Isquemia mesentérica aguda de origen venoso
Trombosis venosa mesentérica

La trombosis venosa mesentérica (TVM) representa el 15 % de los casos; incluye tres varian-
tes: aguda, subaguda y crónica. La localización, extensión y rapidez con que se forma el trombo 
determinan la evolución de los pacientes. Solo las formas “agudas” se comportan desde el 
punto de vista clínico como una isquemia mesentérica aguda. Las formas subagudas evolucio-
nan con dolor abdominal y el desarrollo temprano de colaterales evitan el infarto del intestino. 
Las formas crónicas suelen ser indoloras y a menudo se descubren de manera accidental.

La trombosis venosa mesentérica puede ser primaria cuando se debe a un trastorno de 
coagulación (30 %) y secundaria cuando la trombosis complica la evolución de un proceso infla-
matorio intraabdominal o la propia hipertensión portal. Menos del 10 % de los casos son clasifi-
cadas como idiopáticas. En las formas primarias, el trombo suele afectar al comienzo las arcadas 
venosas y desde allí se propaga en sentido proximal. El infarto hemorrágico solo aparece cuando 
se ven afectados los vasos intramurales. El trombo suele palparse en el acto operatorio cuando 
afecta la vena mesentérica superior. La afección de la vena mesentérica inferior es inusual; a 
diferencia de lo observado en las isquemias de origen arterial, aquí la transición entre tejido 
isquémico y no isquémico es más gradual. La mortalidad depende del carácter agudo o crónico 
de la isquemia y de la extensión del segmento afectado. Las formas agudas con afección de la 
vena mesentérica superior o de la vena porta presentan una mortalidad a los 30 días, del 30 %. La 
sobrevida a largo plazo oscila entre el 30 y el 40 % en las formas agudas y del 80 % en las formas 
de evolución crónica.

Isquemia focal segmentaria venosa
La isquemia focal segmentaria de origen venoso (IFSV) aparece en la oclusión intestinal con 

estrangulación.

Criterios diagnósticos

Clínico
Realizar el diagnóstico de la isquemia mesentérica en su fase temprana es difícil debido a 

que los síntomas y signos son con frecuencia inespecíficos. En la clínica el dolor abdominal es el 
síntoma guía, pero puede ser de naturaleza, intensidad y localización variables; en la mayoría de 
los casos se localiza en la región periumbilical y de forma progresiva aumenta su intensidad, la 
cual es desproporcionada en relación con los hallazgos revelados al examen físico. Otras veces 
tiene un inicio súbito, agudo, de tipo cólico y de gran intensidad con rápida descompensación.

Cuando se afecta la arteria mesentérica superior no es raro que el paciente refiera el dolor 
hacia la fosa ilíaca derecha. El dolor se acompaña de sensación de enfermedad grave, náuseas, 
vómitos, sudación, hematoquezia y diarreas; éste puede estar ausente hasta el 25 % de los casos 
con isquemia no oclusiva; en tal caso, los únicos signos podrían ser la presencia de una distensión 
abdominal no explicada por otra causa, una hemorragia gastrointestinal de origen incierto o el 
agravamiento del estado clínico del paciente tras una aparente recuperación inicial del evento 
que ha precipitado el vasospasmo.

En los pacientes ancianos el cuadro clínico puede estar enmascarado por un estado de con-
fusión mental (30 % de los ancianos muestran deterioro cognitivo, hipoacusia u obnubilación que 
dificultan la interpretación de la semiología clínica). La sospecha clínica debería incrementarse 
ante un paciente con factores de riesgos (Véase tabla 103.4). Al inicio la exploración física es 
casi normal o puede aparecer aumento de la peristalsis; si no se realiza el diagnóstico precoz el 
cuadro progresa a la necrosis transmural, por lo que aparece peritonitis y reacción peritoneal.
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Humoral
Se han propuesto múltiples marcadores séricos para intentar realizar el diagnóstico precoz, 

sin embargo, la mayoría de las alteraciones aparecen toda vez que se ha establecido el infarto 
transmural. Determinaciones prometedoras como los ácidos grasos unidos a proteínas tardan 
más de 12 h. Recientemente se describió la albúmina como un marcador precoz en el diagnóstico 
de la isquemia mesentérica aguda condicionada por el infarto agudo de miocardio, la embo-
lia pulmonar y la enfermedad arterial periférica. En fases precoces los complementarios en su 
mayoría son normales y se modifican con el avance del cuadro, aparece leucocitosis superior a 
15 000/mm3 con desviación izquierda, hiperfosfatemia, elevación de la fosfatasa alcalina, nitró-
geno ureico (factor predictor de severidad), lactato deshidrogenasa (LDH), creatinfosfoquinasa 
(CPK), alanino-aminotransferasa (ALAT), aspartato aminotransferasa (ASAT) y amilasa sérica, así 
como la presencia de acidosis láctica que reflejan la presencia de una necrosis intestinal estable-
cida con necesidad de cirugía.

Imagenológico
Radiografía simple de abdomen. Los hallazgos proporcionados por los rayos X simple de 

abdomen en la isquemia mesentérica aguda son inespecíficos; una radiografía normal no per-
mite excluir el diagnóstico de esta. El hallazgo de asas dilatadas y la visión de impresiones dactila-
res (thumbprinting) reflejan la presencia de infarto y mortalidad elevada (mayor que 70 %) y tales 
signos solo se observan en el 40 % de los casos en el momento de la presentación. La presencia 
de gas portal sugiere un pronóstico nefasto. La utilidad del rayo X simple de abdomen está dada 
para descartar otras causas de abdomen agudo como oclusión intestinal o perforación de una 
víscera hueca.

Ecografía Doppler. Se utiliza en la evaluación de los pacientes con sospecha de isquemia 
mesentérica aguda, principalmente para identificar datos de trombosis esplenoportal o mesen-
térica; sin embargo, esta técnica está limitada por las razones siguientes:

 ‒ Los pacientes con isquemia mesentérica no oclusiva, que representan el 25 % de los casos 
de isquemia mesentérica aguda, no pueden ser diagnosticados de forma fiable por este 
procedimiento.

 ‒ Solo pueden ser explorados de forma confiable las porciones proximales de los vasos esplác-
nicos mayores, pero no los vasos periféricos.

 ‒ La detección de una oclusión vascular no establece con seguridad el diagnóstico de isquemia 
mesentérica aguda.

 ‒ Por último, la variabilidad en el flujo de la arteria mesentérica superior y sus ramas 
(300-600 mL/min) hace difícil la interpretación.

Sin embargo, en manos experimentadas el registro Doppler del intestino delgado proporcio-
na información acerca de la presencia de asas intestinales aperistálticas con retención de líquido, 
engrosamiento de la pared (más de 3 mm) y flujo intramural (preservado o ausente), que pueden 
ser de valiosa ayuda para tomar la decisión de operar o no a un paciente. Es indiscutible su utili-
dad para identificar signos de trombosis venosa esplenoportal o mesentérica.

Tomografía computarizada abdominal. La tomografía computarizada es una técnica primor-
dial ante la sospecha de isquemia mesentérica aguda. Resulta habitual que sea necesaria una 
combinación de hallazgos para establecer el diagnóstico; los hallazgos con mayor especificidad 
son la presencia de gas en la región venosa mesentérica-portal, gas intramural (neumatosis) y la 
ausencia de realce de la pared intestinal tras la inyección de contraste i.v. (debe subrayarse que 
la inyección de contraste está contraindicada en la insuficiencia renal con niveles de creatinina 
mayores que 2 mg/dL o shock). Otros hallazgos menos específicos son la congestión de las venas 
mesentéricas, la ascitis y el engrosamiento de la pared. 
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Los signos tomográficos de la isquemia intestinal son:
 ‒ Isquemia pálida: pared intestinal adelgazada, significativa disminución o ausencia de impreg-

nación parietal después del uso de contraste.
 ‒ Isquemia arterial parcial o transitoria: engrosamiento parietal, hiperemia “reactiva”.
 ‒ Isquemia por interrupción del drenaje venoso: engrosamiento parietal, congestión mesen-

térica.
 ‒ Neumatosis intestinal y gas intravascular portomesentérico: acumulación lineal de gas en la 

pared del intestino.
 ‒ Peritonitis: el neumoperitoneo es un marcador de necrosis transmural completa, con ulcera-

ción focal o multifocal de la pared intestinal y perforación posterior.
 ‒ Ascitis: es un signo inespecífico de isquemia.

La tomografía computarizada brinda elevado rendimiento diagnóstico de la trombosis venosa 
mesentérica (sensibilidad y especificidad próximas entre el 90 y el 100 %). Se mantiene indicación 
de una tomografía computarizada abdominal en todo paciente con dolor abdominal y una historia 
de trombosis venosa profunda o hipercoagulabilidad. En la actualidad, la tomografía computariza-
da multicorte permite obtener imágenes de gran precisión, de los vasos de grueso y de pequeño 
calibre, además brinda un rendimiento “diagnóstico” similar a la angiografía clásica para establecer 
la causa y el nivel de la oclusión, tanto arterial como venosa, con una sensibilidad y especificidad 
entre el 92 y el 100 %, respectivamente. Sin dudas la tomografía computarizada multicorte en dos 
fases se ha convertido en un procedimiento esencial ante la sospecha clínica de isquemia mesenté-
rica aguda. Su limitación podría ser no distinguir determinados procesos abdominales que en fases 
avanzadas pueden imitar el comportamiento clínico y radiográfico de la isquemia intestinal.

Resonancia magnética nuclear. La RMN posee una sensibilidad del 100 % y una especifici-
dad del 98 % para detectar estenosis u oclusión de la arteria mesentérica superior o del tronco 
celiaco, así como para la identificación de una trombosis venosa mesentérica; sin embargo, no es 
útil para diagnosticar las formas no oclusivas o para identificar oclusiones en las ramas distales. 
Su ventaja principal frente a la tomografía computarizada es la ausencia de toxicidad renal, al no 
ser necesario el uso de contrastes iodados.

Resonancia magnética angiográfica. El estudio es similar al angio-TAC, con tecnología mul-
tidetector. Presenta algunas ventajas como el uso de agentes paramagnéticos (por ejemplo, el 
gadolinio comparado con los medios de contraste iodados, la posibilidad de adquirir los planos 
de imagen en la medida de la región vascular en estudio); sin embargo, existe el riesgo de obser-
var turbulencia en las imágenes, por lo que la gravedad de la estenosis puede ser sobreestimada.

Angiografía esplácnica. Es de vital importancia para el diagnóstico de la isquemia mesentérica 
aguda cuando no existen signos peritoneales, y en casos seleccionados puede tener una aplicación 
terapéutica; asimismo, confirma el diagnóstico y establece su causa con relativa facilidad (embolia, 
trombosis o isquemia mesentérica no oclusiva). Posibilita distinguir entre formas oclusivas y no 
oclusivas, permite la infusión intraarterial de fármacos vasodilatadores como la papaverina a razón 
de 1 mg/mL, de glucagón y también de agentes trombolíticos como la uroquinasa y por último el 
valor de las colaterales. Ofrece un mapa quirúrgico idóneo para planificar la revascularización. Su 
sensibilidad y especificidad es entre el 90 y el 100 % y del 100 %, respectivamente. La mejor visión 
del flujo mesentérico distal y de sus colaterales se realiza en su proyección anteroposterior, en 
tanto que para visualizar el origen de los grandes vasos la visión lateral es mejor. El émbolo se loca-
liza con frecuencia a nivel de su primera rama mayor, la arteria cólica media. Por el contrario de lo 
que ocurre en la trombosis, que lo hace a nivel del origen de la arteria mesentérica superiordonde 
ocurre la ausencia total de opacificación de la arteria en la proyección lateral del aortograma, y en 
un retraso en la opacificación de las colaterales prominentes en la proyección anteroposterior. A 
diferencia de lo ocurrido en la porción arterial en la trombosis venosa mesentérica, se observa un 
enlentecimiento generalizado del flujo arterial (superior o igual a 20 s) y una ausencia de llenado 
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del área venosa afectada por la trombosis (portal o mesentérica). Este fenómeno es segmentario, 
a diferencia de lo que se observa en la isquemia mesentérica no oclusiva donde se observa un 
estrechamiento difuso y generalizado del árbol arterial, que muestra un aspecto “arrosariado” y 
un flujo venoso preservado. El procedimiento está contraindicado cuando hay peritonitis, shock 
o insuficiencia renal.

AngioTAC con tecnología multidetector. Ha desplazado a la angiografía convencional como la 
prueba diagnóstica de elección y representa el patrón de oro. Permite definir la anatomía arterial 
y evaluar signos secundarios de isquemia mesentérica, con sensibilidad entre el 82 y el 96 % y 
especificidad del 94 %. Esta técnica, sin embargo, carece del beneficio potencial que ofrece la 
angiografía en términos de perfusión intraarterial de vasodilatadores y trombolíticos.

Laparoscopia. La laparoscopia es muy útil en la trombosis venosa mesentérica. El cuadro 
clínico más característico es un paciente con edad avanzada, que presenta dolor abdominal de 
origen no definido (sombrío), leucocitosis, hemoconcentración y hallazgo de líquido serosan-
guinolento en la cavidad abdominal. En algunos casos puede conducir a errores diagnósticos, 
ya que la apariencia de la serosa a menudo no coincide con la existencia de isquemia en la 
mucosa, lo cual se debe a que en presencia de isquemia aparecen shunts que desvían la sangre 
desde la mucosa hacia la serosa, y proporciona un aspecto externo “normal”; es potencial-
mente peligrosa porque con el aumento de la presión intraperitoneal por encima de 20 mmHg, 
disminuye el flujo sanguíneo mucoso.

Tratamiento
Las bases principales del tratamiento en los pacientes que sufren isquemia mesentérica 

aguda se sustentan en las recomendaciones de la Asociación Americana de Gastroenterología; 
esta junto a la opinión de otros expertos en el campo de la radiología vascular e intervencio-
nista, ha proporcionado nuevas perspectivas en la atención adecuada de los pacientes con 
isquemia mesentérica aguda. Deben considerarse dos aspectos importantes:

 ‒ Realizar el diagnóstico certero en la mayor brevedad con tratamiento oportuno.
 ‒ La vasoconstricción esplácnica ocurre en todas las formas de isquemia mesentérica aguda y 

se prolonga un tiempo después de restablecer el flujo mesentérico, por tanto, la perfusión 
de agentes vasodilatadores es de vital importancia y se añade en el manejo integral de este 
proceso.

Los principios del tratamiento incluyen: medidas generales y medidas específicas.

Medidas generales
Estabilidad hemodinámica. Es fundamental lograr la estabilidad hemodinámica de los 

pacientes antes de realizar maniobras invasivas como la angiografía y la laparotomía. Las medi-
das esenciales comprenden la restauración del equilibrio acidobásico y la reposición hidroelec-
trolítica con soluciones cristaloides. Ante un paciente en estado crítico se puede colocar un 
catéter de Swan-Ganz para la reposición de líquido, lo cual permite el control adecuado del gasto 
cardiaco y de la presión pulmonar; optimizar la función cardiaca y normalizar la hipovolemia es 
esencial para evitar la vasoconstricción de la región esplácnica; también se debe considerar que 
existen fármacos que pueden favorecer y agravar la vasoconstricción (p. ej., digital).

Descompresión intestinal. Ante pacientes con distensión abdominal se imponen las medidas 
de descompresión intestinal (sonda nasogástrica) y aminorar con ello el efecto nocivo de la pre-
sión intraluminal sobre la perfusión intestinal.

Antibióticoterapia por vía i.v. La administración precoz de antibióticos reduce la extensión y 
la gravedad del daño isquémico; se usan antibióticos de amplio espectro (piperacilina-tazobac-
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tán, metronidazol, cefotaxima, levofloxacino, etc.) para cubrir tanto gérmenes gramnegativos 
como anaerobios.

Anticoagulación. La heparina sódica es un anticoagulante que tiene su uso ante la sospecha 
de isquemia mesentérica aguda; se han logrado excelentes resultados con la administración 
de un bolo inicial de 5000 U de heparina, seguido de infusión continua de 1000 U/h, ajustando 
la dosis para mantener el tiempo parcial de tromboplastina alargado 2-2,5 veces respecto al 
control durante 7 a 14 días, luego se cambiará para cumarínicos al menos durante 6 meses. 
Sin embargo, otras opiniones expertas contradicen este planteamiento, salvo en los casos de 
trombosis venosa mesentérica, y recomiendan como mínimo esperar 48 h después de la embo-
lectomía o la reconstrucción arterial debido a que antes de este tiempo se incrementa el riesgo 
de hemorragia intestinal e intraperitoneal.

Agentes vasodilatadores. Lograda la estabilidad hemodinámica e iniciada la anticoagu-
lación se deben destinar los mayores esfuerzos para reducir la vasoconstricción esplácnica. 
Realizado el diagnóstico de isquemia mesentérica aguda sin angiografía, se administra gluca-
gón por vía i.v. en una dosis inicial de 1 μg/kg/min, ya que este puede ayudar a disminuir la 
vasoconstricción.

En cualquier caso, las mayores evidencias acerca del beneficio potencial de la administración 
de sustancias vasodilatadoras se han basado en su administración intraarterial (ver cateterismo 
arterial percutáneo).

Cateterismo arterial percutáneo. Es muy útil siempre que la condición clínica del paciente lo 
permita, realizar una angiografía de la región esplácnica antes de la laparotomía debido a:

 ‒ Confirma el diagnóstico (principalmente en aquellos que la tomografía computarizada abdo-
minal no se realizó debido al estado crítico del paciente.

 ‒ Proporciona información en relación con la afección de 1 o 2 vasos. Este punto es vital para 
la revascularización.

 ‒ Un catéter en la arteria mesentérica superior favorece mayor rapidez en la perfusión de sus-
tancias vasodilatadoras como la papaverina; esta sustancia por vía intraarterial es útil para 
tratar la vasoconstricción de la isquemia mesentérica no oclusiva, como para aliviar el vasos-
pasmo que acompaña las formas oclusivas; este último suele persistir varios días después de 
haber repermeabilizado el vaso ocluido y ser responsable de un infarto mesentérico tardío, 
por tanto se recomienda la perfusión antes, durante y después del acto quirúrgico hasta 
obtener un angiograma normal. La dosis es 1 mg/mL con velocidad de perfusión entre 30 y 
60 mg/h. Está contraindicado su uso en casos de shock y debe suspenderse inmediatamente 
ante el descenso brusco de la tensión arterial (sustituir por dextrosa o solución salina). En 
estos casos se debe comprobar la correcta colocación del catéter mediante una radiografía 
de abdomen.

Determinadas formas de embolia o trombosis mesentérica pueden beneficiarse con el uso 
de agentes trombolíticos (uroquinasa), sobre todo cuando no existen signos de peritonitis; debe 
administrase en bolos de 2x105 U, intraarterial, seguidos de perfusión de 60 000-200 000 U/h 
o un procedimiento de revascularización no quirúrgico (angioplastia con stent o sin él) para los 
pacientes con trombosis arterial mesentérica. 

Durante la revascularización se prefiere que los stent utilizados tengan diámetros pequeños 
pues simplifican el tiempo del procedimiento invasivo en las arterias mesentéricas. Otras varieda-
des expandibles se usan en las estenosis largas y los balones expandibles en las estenosis cortas.

Una alternativa terapéutica para el tratamiento consistió en inyectar a los pacientes con 
células endoteliales autólogas del progenitor, lo cual favorecía acelerar la revascularización del 
tejido e impedir la cirugía; desafortunadamente tal estrategia requiere del esclarecimiento de las 
propiedades biológicas de estas células y dista mucho del objetivo con el que se realizó.
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Tratamiento quirúrgico
Tiene como propósito evaluar la viabilidad del intestino, repermeabilizar la luz del vaso y 

extirpar el tejido necrótico. Se exponen algunas consideraciones de aplicación general a todas las 
formas de isquemia mesentérica aguda:

 ‒ Perfusión de sustancias vasodilatadoras como la papaverina, antes, durante y después de la 
cirugía, mantenerla hasta que se haya revertido el vasospasmo.

 ‒ La revascularización (endarterectomía, embolectomía, trombectomía o bypass) debería pre-
ceder a la evaluación de la viabilidad intestinal ya que favorece la mejoría del segmento 
intestinal aparentemente afectado.

 ‒ Ante extensas áreas de intestino con dudosa viabilidad, solo extirpar las que presentan evidente 
necrosis mediante la ejecución de un second look en las próximas 12 a 24 h; durante este periodo 
se obtiene una apreciación más exacta del límite del tejido viable y llevar a cabo la recuperación 
intestinal por medio de la perfusión con papaverina. Yanar, H. y colaboradores apoyan la 
laparoscopia para la revisión de la cavidad abdominal, con lo cual se evitan los efectos nefas-
tos de una segunda intervención quirúrgica a cielo abierto en un intervalo corto de tiempo.

 ‒ Para mitigar las consecuencias de la malabsorción por un síndrome de intestino corto, se 
requiere de un programa de nutrición parenteral domiciliaria.

 ‒ Disponer de un personal especializado en anestesia entrenado para el control de pacientes 
ancianos en estado crítico. La figura 103.3 muestra el algoritmo de actuación diagnóstico y 
terapéutico en pacientes con sospecha de isquemia mesentérica aguda.

Fig. 103.3. Algoritmo de actuación diagnóstico y terapéutico en pacientes con sospecha de isquemia 
mesentérica aguda.

Guías individualizadas de actuación terapéutica
A pesar de existir medidas generales para todos los pacientes con isquemia mesentérica 

aguda si no existe peritonismo que motive la indicación de laparotomía urgente, la angiografía es 



de elección y ayudará a clasificar los pacientes según la causa de isquemia mesentérica aguda. 
El diagnóstico y la terapéutica que se deben seguir será individualizada en cada caso: embo-
lia arterial mesentérica (Fig. 103.4), trombosis arterial mesentérica (Fig. 103.5), trombosis 
venosa mesentérica (Fig. 103.6) e isquemia mesentérica no oclusiva (Fig. 103.7). 

Fig. 103.4. Algoritmo diagnóstico y terapéutico ante la embolia arterial mesentérica.

Fig. 103.5. Algoritmo diagnóstico y terapéutico ante la trombosis arterial mesentérica.



Fig. 103.6. Algoritmo diagnóstico y terapéutico ante la trombosis venosa mesentérica.

Fig. 103.7. Algoritmo diagnóstico y terapéutico ante la isquemia mesentérica no oclusiva.
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Isquemia mesentérica crónica o angina intestinal

La isquemia mesentérica crónica es un síndrome poco frecuente, pero relevante de dolor 
abdominal crónico (más de dos semanas de evolución), representa menos del 5 % de los casos 
de isquemia intestinal y principalmente afecta al sexo femenino. Aparece cuando ocurre durante 
la digestión una desproporción entre el flujo real proporcionado por el sistema vascular y las 
demandas de oxígeno en el intestino. El 75 % de los pacientes son fumadores y más de un tercio 
son hipertensos o tienen antecedentes de enfermedad vasculocerebral y/o enfermedad corona-
ria o diabetes.

Se origina casi siempre por aterosclerosis mesentérica, la cual con frecuencia evoluciona de 
forma silente; su prevalencia en las arterias viscerales es entre el 6 y el 24 % en autopsias.

Según el tiempo de evolución de los síntomas, la enfermedad vascular mesentérica se clasi-
fica en aguda o crónica; se considera crónica cuando supera las dos semanas, y aguda si es menor 
que este tiempo. Las causas se clasifican en no oclusiva y oclusiva: la primera, por vasospasmo 
secundario a cocaína, vasculitis, ionotrópos o ergotismo y la segunda, más frecuente, por embo-
lia o trombosis.

Manifestaciones clínicas
El dolor abdominal posprandrial precoz de tipo cólico es el síntoma principal, se localiza 

casi siempre en epigastrio o mesogastrio; su origen es la isquemia del intestino delgado al 
suceder un desvío o “robo” sanguíneo hacia el estómago durante la ingestión de alimentos; 
esta observación explica su aparición posprandrial. Su intensidad es muy variable y remite de 
manera lenta en un periodo de 2 a 3 h.

Se asocia a pérdida importante de peso debido a la reducción en la ingesta por miedo a ella, 
se conoce desde el punto de vista semiológico como citofobia; también puede asociarse a náu-
seas, cambios del hábito intestinal y distensión abdominal o acompañarse de disquinesia biliar, 
gastroparesia, sangrado digestivo y úlcera gastroduodenal.

En las etapas tempranas de la enfermedad los pacientes se encuentran asintomáticos mien-
tras no comen; el dolor solo aparece luego de la ingestión de alimentos o durante esta, más tarde 
puede ser continuo. Los hallazgos físicos son por lo general limitados, pero en etapas avanzadas 
los pacientes suelen mostrarse caquécticos. El abdomen casi siempre es blando y no doloroso a 
la palpación, aunque se puede constatar distensión abdominal en algunos casos. La enfermedad 
es de evolución lenta durante años, debido a que la aterosclerosis lleva a la formación de exten-
sas colaterales en la región mesentérica, lo cual trae consigo que los síntomas no aparezcan, 
al menos, cuando dos de los tres troncos mesentéricos principales estén ocluidos o presenten 
estenosis de alto grado.

Diagnóstico
El diagnóstico se basa en la sospecha clínica y en la confirmación por imagenología invasiva 

y no invasiva; a pesar de ello, no es sencillo por las razones siguientes:
 ‒ El dolor posprandrial precoz es el síntoma capital pero no es exclusivo de la isquemia mesen-

térica crónica; es común observarla en otras afecciones como la enfermedad ulceropéptica 
gastroduodenal, las enfermedades pancreáticas (fundamentalmente pancreatitis crónica y 
cáncer) y en la colelitiasis sintomática.
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 ‒ La demostración de una o varias estenosis en los vasos de la región esplácnica por ecogra-
fía-Doppler, angioTAC o angiorresonancia no aseguran una relación causa-efecto entre la 
limitación anatómica del flujo esplácnico y la naturaleza de los síntomas.

Imagenología
Ecografía Doppler. Permite comprobar la estenosis en el 70 % o más de la AMS, siempre 

que la velocidad sistólica pico sea mayor que 275 cm/s, con elevada sensibilidad y especifici-
dad (92 % y 96 %, respectivamente). En el eje celiaco, una estenosis con más del 70 % provoca 
una velocidad sistólica pico mayor que 200 cm/s, con el 90 % de sensibilidad y el 91 % de 
especificidad.

Otros estudios, aunque no específicos son: la angiorresonancia magnética y la TC con mul-
tidetector. Estas junto a la ecografía Doppler proveen elevada fiabilidad para el diagnóstico de 
estenosis cercanas al origen del eje celiaco o la AMS y pueden sustituir la angiografía cuando la 
probabilidad de isquemia mesentérica crónica no es alta o cuando existe riesgo de nefropatía 
por contraste.

Tonometría intestinal. Es útil en casos de oclusión de un solo vaso y para confirmar la isque-
mia crónica antes del acto quirúrgico, cuando otros estudios son negativos pero la clínica sugiere 
enfermedad vascular mesentérica.

Angiografía. Es la técnica de elección, además de confirmar el diagnóstico (la afección al 
menos de dos vasos principales es indicativo de isquemia mesentérica crónica) permite la rea-
lización de angioplastias y colocación de stents principalmente en aquellos pacientes con alto 
riesgo quirúrgico, porque en los demás casos se intentará la revascularización.

Expertos sugieren que el uso combinado del registro de la circulación esplácnica mediante 
US-Doppler y la tonometría posejercicio, presentan una sensibilidad que se aproxima al 100 % 
para el diagnóstico de isquemia mesentérica crónica. Hoy día el diagnóstico de isquemia mesen-
térica crónica se sostiene sobre tres criterios:

 ‒ Presencia de una clínica compatible con isquemia mesentérica crónica.
 ‒ Demostración angiográfica de obstrucción de los vasos esplácnicos.
 ‒ Exclusión de otras afecciones que puedan explicar síntomas similares.

Tratamiento
La cirugía de revascularización ha sido durante décadas el método más utilizado en la 

mayoría de los pacientes con isquemia mesentérica crónica. Los procedimientos incluyen el 
bypass mediante injerto realizado por vía anterógrada o retrógrada, la reimplantación de la 
AMS en la aorta abdominal y la endarterectomía mesentérica transarterial y transaórtica. Los 
resultados varían en función del tipo de procedimiento utilizado, el número de vasos revascu-
larizados y la posibilidad de llevar a cabo otras intervenciones concomitantes, como la recons-
trucción aórtica.

Siempre que se determine una estenosis significativa de un vaso principal, se debe efectuar 
un procedimiento profiláctico ya sea quirúrgico o intravascular, para reducir el riesgo de oclusión 
aguda. La figura 103.8 muestra el algoritmo diagnóstico y terapéutico ante un paciente con sos-
pecha de la angina intestinal.
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Fig. 103.8. Algoritmo diagnóstico y terapéutico ante un paciente con sospecha de angina intestinal.

Tratamiento quirúrgico

En la actualidad la cirugía abierta se recomienda en los casos de isquemia crónica, que entre 
el 90 y el 100 % existe mejoría de los síntomas, del 33 al 66 % ocurre complicaciones y del 2 al 11 
% sucede mortalidad quirúrgica. Tiene como objetivo optimizar el estado nutricional al disminuir 
los síntomas y el riesgo de infarto mesentérico.

Existen disímiles técnicas quirúrgicas como: la endarterectomía visceral, la endarterectomía 
aórtica y visceral con reimplante visceral o sin él y las derivaciones anterógrada y retrógrada.

Endarterectomía visceral. Se describió por primera vez en el año 1958 por Shaw y Maynard. En 
la actualidad se usa poco; solo retira la placa de la arteria enferma y se cierra con parche de dacrón 
o vena autóloga; no produce muy buena permeabilidad a largo plazo y es difícil el control vascular.

Endarterectomía aórtica y visceral. Los dos procedimientos se realizan de manera conjunta 
cuando se encuentra estenosis aórtica; el abordaje se hace por vía retroperitoneal izquierda.

Derivación anterógrada. Es la técnica más recomendada ya que toma la aferencia de la por-
ción supracelíaca de la aorta, segmento casi siempre respetado por la enfermedad arterial y de 
buena calidad para la anastomosis. Además, carece de riesgo de acodadura de la derivación 
retrógrada y el puente no está en contacto con las asas. El sitio de eferencia más recomendado es 
la AMS a la altura de la cuarta porción duodenal, por su fácil acceso y mayor diámetro. Si el EC y 
la AMS están ocluidos, se recomienda hacer una derivación bifurcada de dacrón de 12 x 6 cm en 
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ambas ramas con aferencia de la aorta supraceliaca; si no se puede anastomosar oportunamente 
el EC, se lleva el injerto a la arteria hepática común.

El trayecto del injerto es retropancreático, se realiza de forma manual a través del ligamento 
de Treitz, por detrás del cuerpo del páncreas.

Derivación retrógrada. Se lleva a cabo cuando no se puede obtener la aferencia de la aorta 
supracelíaca; se toma de la aorta infrarrenal o las ilíacas y se obliga a construir un injerto con 
riesgo de acodadura. Los injertos cortos de politetrafluoroetileno expandido anillado se usan 
para los casos crónicos.

La mortalidad con la realización de estas técnicas varía entre el 5 y el 7 %, cuando ocurren 
complicaciones cardiopulmonares posquirúrgicas, como infarto agudo de miocardio y falla respi-
ratoria; además de falla renal, disfunción multiórganica e infarto mesentérico.

Manejo intravascular. Se requiere para este procedimiento un personal capacitado y entre-
nado en procedimientos intravasculares y tecnología adicional (fluoroscopio).

Los nuevos procedimientos intravasculares (angioplastia percutánea transluminal y utiliza-
ción de stents) han desplazado a la cirugía abierta en el tratamiento de la enfermedad arterial 
oclusiva aterosclerótica lo cual constituye la primera línea de tratamiento, a pesar de las elevadas 
tasas de recurrencia y estenosis tempranas producidas por los stents. Estas han mostrado resul-
tados substanciales en cuanto a la morbimortalidad, la buena permeabilidad y la reducción de 
la estadía hospitalaria.

De la misma manera se han observado resultados significativos por vía percutánea en otras 
regiones vasculares no mesentéricas.

Los resultados muestran que la cirugía abierta se asocia entre el 19 y el 54 % con complica-
ciones perioperatorias y del 0 al 17 % con mortalidad, a diferencia del manejo percutáneo del 0 
al 25 % con complicaciones y del 0 al 3 % con mortalidad.

Este procedimiento está indicado cuando existe elevado riesgo quirúrgico o como un puente 
de preparación para una cirugía abierta de mayor complejidad. Se recomienda el uso de stents 
con balón en las lesiones de la luz vascular, especialmente para el tronco celiaco por el probable 
origen compresivo extrínseco, como en el síndrome del ligamento arcuato. En las lesiones más 
distales se recomiendan stents autoexpandibles en nitinol, por tener mayor flexibilidad.

Hoy día para poder comparar los resultados a largo plazo en cuanto a permeabilidad y ausen-
cia de síntomas con los procedimientos intravasculares, se trata más de una arteria al mismo 
tiempo, con lo que se ha logrado optimar los resultados.

Cirugía híbrida. La técnica híbrida es aquella que combina la cirugía abierta y la intravascular, 
consiste en la colocación de endoprótesis por vía abierta y retrógrada. En este procedimiento, la 
AMS se expone en la base del mesocolon transverso, se coloca un parche de vena en la arteria 
para evitar estenosis en el sitio de acceso y se introduce una cánula de manera retrógrada; de 
esta manera se tratan mediante cirugía abierta los segmentos de intestino no viable y se practi-
can procedimientos intravasculares en las arterias mesentéricas. El paso de la cánula por esta vía 
permite el acceso más directo a las lesiones oclusivas mesentéricas y se evitan accesos femorales 
o braquiales más complejos.

Con los progresos en la cirugía intravascular y las técnicas quirúrgicas, la cirugía híbrida se ha 
establecido como una opción en las isquemias mesentéricas, tanto agudas como crónicas. En este 
tratamiento se disecan los vasos mesentéricos distales ya que desde allí y por vía intravascular, 
colocar stents en los troncos principales y volver a perfundir. Se hace una revisión entre 12 y 24 h 
para evitar la colocación de injertos protésicos sintéticos en las regiones contaminados y abordar 
la cavidad abdominal por vía retroperitoneal con el objetivo de colocar parches de vena en los 
sitios de acceso para evitar estenosis.
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Colitis isquémica

En 1953 Robert S. Shaw y Thomas H. Green publicaron el caso de un paciente con 66 años de 
edad, oriundo de Lituania, que presentó un infarto mesentérico masivo tras ligar la AMI durante 
una resección de colon por carcinoma. Diez años después, en 1963, Scott Boley y colaborado-
res comunicaron cinco casos afectados por una entidad que denominaron “oclusión vascular 
reversible del colon” e hicieron énfasis en la evolución benigna de algunos de estos pacientes. 
En el mismo año Bernstein, W.C. y colaboradores describieron el primer caso de un paciente que 
desarrolló un cuadro de colitis persistente luego de una agresión isquémica del colon. El cirujano 
londinense Adrian Marston, en 1966, oficializa el término “colitis isquémica” por primera vez, 
pues con este término abarca tanto las formas oclusivas como no oclusivas.

La colitis isquémica es la forma más frecuente de isquemia intestinal y surge cuando se 
compromete el aporte vascular del colon, lo cual implica un proceso inflamatorio que provoca 
elevadas morbilidad y mortalidad. Su mayor incidencia se encuentra entre la sexta y novena 
década de la vida, es más frecuente en el sexo femenino; aunque puede afectar todo el colon y su 
hallazgo más frecuente es a nivel del colon izquierdo cerca de la flexura esplénica. Su verdadera 
prevalencia está subestimada debido a que las formas más leves pueden pasar inadvertidas.

En algunos casos el paciente no llega a consultar con el médico; en otros el cuadro es mal 
interpretado como una colitis de naturaleza infecciosa o inflamatoria. La colitis isquémica cons-
tituye el diagnóstico primario de 1 a 3 casos de cada 1 000 ingresos hospitalarios en atención 
terciaria y entre 1 y 1,5 casos de cada 100 colonoscopias. La incidencia estimada en la población 
general oscila entre 4,5 y 44 casos por 105 habitantes y superior entre personas con más de 
65 años que padecen enfermedad pulmonar obstructiva crónica, cardiopatía isquémica, cirugía 
cardiovascular, tromboembolismo, etc. Su presentación oscila entre las formas leves y transi-
torias con afección de la mucosa y la submucosa, y las formas fulminantes que conducen a un 
estado de necrosis gangrenosa con perforación, peritonitis y muerte.

Etiología: factores predisponentes
El conocimiento de los mecanismos que predisponen a la aparición de una colitis isqué-

mica es esencial para establecer la sospecha diagnóstica. Existen formas oclusivas y no oclusivas 
(Veáse tabla 103.5); en el primer caso la isquemia cólica aparece como consecuencia de la obs-
trucción mecánica de una de las ramas vasculares que irrigan el colon, ello puede ocurrir durante 
la evolución de una trombosis (casi siempre arterial), una embolia o un traumatismo; el ejemplo 
más característico de isquemia cólica secundaria a un trauma es la cirugía de reconstrucción aór-
tica. Se han comunicado episodios de isquemia cólica entre el 3 y el 7 % de los casos de cirugía 
aórtica electiva y hasta en el 60 % de los pacientes que son sometidos a cirugía de emergencia 
por rotura de un aneurisma de aorta. En estos casos la colitis isquémica surge tras la ligadura de 
la AMI, en pacientes con pobre circulación colateral; la oclusión de pequeños vasos puede obe-
decer a estados de hipercoagulabilidad o vasculitis.

Las formas no oclusivas pueden aparecer de forma espontánea o como consecuencia de 
un vasospasmo que aparece en situaciones con bajo gasto secundario a hemorragia, hemo-
diálisis, insuficiencia cardiaca, sepsis o deshidratación; en tal caso el colon derecho suele ser 
el órgano más sensible al vasospasmo. Los casos que aparecen de forma espontánea (los más 
frecuentes) no suelen estar asociados a un factor precipitante evidente, no obstante, es inte-
resante conocer que el flujo sanguíneo del colon es inferior al de cualquier otro segmento 
intestinal, desciende con la actividad motora y se ve afectado en gran medida por la estimu-
lación autónoma. Estos factores unidos al hecho de que los pequeños vasos afectados por la 
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arteriosclerosis responden de forma exagerada a los estímulos vasoconstrictores, hacen que 
el colon de los pacientes mayores de 65 años, diabéticos, hipertensos o con diálisis sean más 
vulnerables a este tipo de accidentes. 

Fármacos como los digitálicos, diuréticos, antiinflamatorios no esteroideos (AINE), laxantes 
y drogas psicotropos se han implicado en el desarrollo de la colitis isquémica (Veáse tabla 103.6). 
Entre los pacientes jóvenes debe hacerse una búsqueda intencionada del uso de drogas como la 
cocaína, un potente vasoconstrictor, o la práctica de atletismo (corredores de largas distancias). 
En estos casos la importante vasodilatación asociada con el ejercicio extenuante y la deshidrata-
ción pueden desviar la sangre de la región esplácnica hacia los órganos vitales (autotransfusión) 
y provocar isquemia en el colon. La colitis isquémica puede también complicar la evolución de 
los pacientes con oclusión del colon por una neoplasia, una adherencia, un vólvulo o por una 
impactación fecal asociada a un estreñimiento intenso; la distensión que aparece en el segmento 
proximal provoca un incremento de la presión intramural que provoca estado de hipoxia relacio-
nada con estasis venoso. 

Numerosos estudios coinciden en señalar que casi un tercio de los pacientes con episo-
dio de colitis isquémica han presentado estreñimiento en los días o semanas previas al suceso. 
Algunos informes de la literatura parecen relacionar el síndrome de intestino irritable con una 
mayor incidencia de colitis isquémica, aunque no está esclarecido si ello obedece a una relación 
patogénica clara o si los síntomas referidos por estos pacientes obedecían desde el principio a 
manifestaciones de isquemia; además, se ha documentado una asociación entre el empleo de 
agentes serotoninérgicos y mayor incidencia de colitis isquémica. El alosetrón, un antagonista de 
los receptores HT3 que ha demostrado su efectividad para el control de la diarrea en casos gra-
ves de síndrome de intestino irritable, fue retirado del mercado en EE.UU. por su asociación con 
casos de colitis isquémica bien documentada. Así mismo se han documentado casos de colitis 
isquémica tras la aprobación del Tegaserod, un agonista de los receptores HT4 indicado para el 
tratamiento del estreñimiento asociado a síndrome de intestino irritable. De hecho, el estreñi-
miento, per se, constituye un factor de riesgo para el desarrollo de colitis isquémica, especial-
mente en pacientes ancianos.

Fisiopatología
En relación con la fisiología los vasos mesentéricos se encuentran entre los más reactivos 

del organismo debido en parte a gran fluctuación del flujo entre los periodos de ayunas y pos-
prandriales; el flujo mesentérico representa del 25 al 30 % del gasto cardiaco, y las variaciones 
del flujo dependen de mecanismos intrínsecos y extrínsecos. Existe un mecanismo de autorre-
gulación del flujo que trata de preservar el aporte de oxígeno a la mucosa en caso de hipoten-
sión. Cuando ocurre la isquemia como consecuencia de la oclusión o baja perfusión de vasos de 
pequeño calibre, las alteraciones morfológicas quedan limitadas a la mucosa y muscular mucosa 
(infarto mural) o solo a la mucosa (infarto mucoso) y el pronóstico es más favorable; por el con-
trario, cuando la isquemia es el resultado de la oclusión o de la hipoperfusión de un vaso de gran 
calibre la afección suele ser transmural y conduce a un estado de necrosis gangrenosa. La res-
puesta intestinal a la isquemia se caracteriza al comienzo por un estado de hipermotilidad; esta 
intensa respuesta motora explica el dolor agudo experimentado en el paciente durante las fases 
iniciales, así como la urgencia por la defecación, fenómeno que aparece incluso en los casos en 
que la isquemia queda limitada a la mucosa; en la medida que la isquemia progresa la actividad 
motora cesa, la permeabilidad del intestino aumenta y aparecen fenómenos de translocación 
bacteriana. En las formas graves la extensión transmural de la isquemia permite el desarrollo de 
inflamación parietal, se presentan signos de peritonitis y un síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica con falla multiorgánica.



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 7   Disfunción gastrointestinal120

Tabla 103.5. Causas de colitis isquémica

Estados de hipovolemia o bajo gasto
Insuficiencia cardiaca
Arritmias
Sepsis
Hemorragia 
Deshidratación
Hemodiálisis

Arteriosclerosis.
Actividad física extenuante
Oclusión de grandes vasos (AMS, AMI)

Trombosis mesentérica arterial
Trombosis venosa mesentérica
Embolia de colesterol

Obstrucción del colon
Adherencias
Diverticulitis
Hernia estrangulada
Invaginación
Impactación de fecaloma
Tumores
Vólvulo

Traumatismos abdominales, contusos o penetrantes
Procesos inflamatorios intraabdominales

Pancreatitis
Infecciones

Bacterias (E. coli O157/H7 Shigela, Salmonela, 
Campilobacter, Yersinia, Clostridium difficile)
Parásitos (Angiostrongylus costaricensis, Entamoe-
ba hystolitica, Shistosoma mansonum)
Virus (Norovirus, Virus de la hepatitis B, Citome-
galovirus)

Rotura de embarazo ectópico
Feocromocitoma
Vuelos en aeroplano
Síndrome de intestino irritable
Constipación
Alergia
Idiopática

Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS)

Oclusión de pequeños vasos
Estados de hipercoagulabilidad
Déficit de proteína C y S
Resistencia a la proteína C activada

Déficit de antitrombina III
Mutación del gen de la protrombina 20210A
Factor V de Leyden
Síndrome anticardiolipina

Otras enfermedades hematológicas
Anemia de células falciformes
Policitemia vera
Hemoglobinuria paroxística nocturna
Púrpura trombocitopénica

Vasculitis y vasculopatías
Enfermedad de Buerguer
Enfermedad de Behçet
Enfermedad de Kohlmeier-Degos
Síndrome de Cogan
Granulomatosis de Wegener
Displasia fibromuscular
Enfermedad de Kawasaki
Poliarteritis nodosa
Púrpura de Schonlein-Henoch
Artritis reumatoidea
Vasculitis por hipersensibilidad
Lupus eritematoso sistémico
Arteritis de Takayasu
Angeiítis Granulomatosa alérgica

Otras
Amiloidosis
Lesiones por radiación
Causas iatrogénicas

Quirúrgicas
Aneurismectomía
Reconstrucción aortoilíaca
Bypass arterial coronario
Colectomía con ligadura de la arteria mesen-
térica inferior
Exanguineotransfusión
Bypass cólico
Colonoscopia y examen con enema baritado
Operaciones ginecológicas
Aortografía lumbar

Medicaciones y drogas (Veáse tabla 103.6)
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Tabla 103.6. Medicamentos relacionados con la colitis isquémica

AINE
Alosetrón
Anfetamina
Antiespasmódicos
Bisacodilo
Cocaína
Digital
Danazol
Estrógenos
Estatinas
Ergotamina
Enemas de glicerina
Flutamida
Fenilefrina

Fármacos psicotropos
Interferón alfa
Inmunosupresores
Inhibidores de la bomba de protones
Penicilina
Progestinas
Seudoefredina
Polietilenglicol (solución evacuante)
Sumatriptán
Sales de oro
Tegaserod
Toxina de víbora de la familia de los vipéridos
Vasopresina

Anatomía patológica
Los cambios morfológicos que suceden después de la colitis isquémica varían de acuerdo 

con la causa, la intensidad y la duración de la interrupción del flujo vascular.
Las formas leves se asocian casi siempre a fenómenos de hipoperfusión por vasospasmo, 

la mucosa aparece edematosa con áreas de hemorragia submucosa, erosión y en ocasiones 
necrosis parcial y ulceración. El análisis histológico revela fenómenos de congestión y dilatación 
vascular con extravasación de hematíes y fenómenos de necrosis hemorrágica en las capas más 
superficiales de la mucosa, que pueden extenderse en algunos casos a las capas submucosa y 
muscular mucosa. En algunos casos la necrosis celular conduce a la aparición de componen-
tes dispersos de la membrana citoplasmática sin contenido en su interior denominados célu-
las sombra. La contaminación bacteriana del colon puede favorecer la aparición de fenómenos 
inflamatorios con formación de seudomembranas, semejantes a los cambios observados en la 
colitis seudomembranosa. En fases más avanzadas pueden aparecer macrófagos cargados de 
hemosiderina y áreas de fibrosis submucosa, los cuales son característicos de la lesión isquémica, 
que si es severa, la muscular propia es reemplazada por tejido fibroso y provocar estenosis. En las 
formas reversibles la mucosa tiende a recuperar su aspecto normal.

El infarto transmural con frecuencia ocurre por la oclusión de grandes vasos (embolia o 
trombosis) o por fenómenos de vasospasmos intenso y prolongado, secundarios a shock o bajo 
gasto; en tales casos el intestino aparece congestivo con áreas de coloración negruzca o rojo púr-
pura con focos de equimosis submucosa y subserosa. En la progresión de la enfermedad la pared 
del colon se vuelve edematosa, engrosada y de aspecto hemorrágico, con presencia de moco y 
sangre. Cuando la oclusión es arterial es característica la presencia de un límite abrupto y bien 
definido entre el intestino infartado y el resto de las áreas intestinales bien vascularizadas; en las 
oclusiones venosas este límite es menos claro.

El análisis histológico revela sufusión en la pared intestinal que puede enmascarar los fenó-
menos de necrosis isquémica subyacente. Durante la enfermedad aparecen infiltrados inflamato-
rios, esfacelación y ulceración; en esta etapa la contaminación bacteriana es un hecho frecuente 
y la perforación del intestino ocurre entre 3 y 4 días desde el comienzo de los síntomas.
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Diagnóstico
El diagnóstico requiere elevado índice de sospecha clínica. Evaluaciones realizadas sobre 

el grado de concordancia entre los diagnósticos emitidos al ingreso y al alta hospitalaria, mos-
tró que solo en el 8,1 % de los casos considerados como definitivos o probables, de acuerdo 
con los criterios de Brandt y Boley (Veáse tabla 103.7), se había consignado esta posibilidad 
en el informe emitido en la sala de urgencias; estos datos han sido validados de manera pros-
pectiva por el GTECIE y se puede establecer que el índice de sospecha de colitis isquémica 
en los servicios de urgencias (número de casos sospechados/número de casos confirmados + 
número de casos validados como probables) es solo del 18 %. Este bajo índice se explica por 
dos razones fundamentales:

 ‒ La coexistencia de manifestaciones de tres grandes síndromes, el dolor abdominal agudo, la 
diarrea y la rectorragia los cuales constituyen la expresión de numerosas enfermedades que 
pueden afectar al colon.

 ‒ El peso específico de cada uno de estos síntomas varía de manera considerable de unos 
casos a otros.

Mientras que en algunos pacientes se inicia el proceso anómalo con un cuadro de dolor ab-
dominal agudo de extrema gravedad, otros solo presentan un cuadro de diarrea aguda indolora 
y evolución autolimitada (con sangre en las heces o sin ella). Esta heterogeneidad en el patrón 
de presentación comporta especial dificultad para establecer la sospecha clínica. Algunas de las 
exploraciones que podrían certificar el diagnóstico (p. ej., colonoscopia) a menudo no se realizan 
o se llevan a cabo en un momento en el que ya se ha restituido e integrado la mucosa.

Adecuar el índice de sospecha clínica a la verdadera prevalencia de la enfermedad obliga 
por consiguiente a tener un profundo conocimiento de sus diferentes patrones de presentación 
clínica, considerar siempre el contexto en el que se desarrollan los síntomas y realizar los proce-
dimientos diagnósticos con la precocidad necesaria. 

Se exponen las formas de presentación típica y atípica de la colitis isquémica, las pruebas 
complementarias que pueden ayudar a confirmar el diagnóstico y el orden en que estas deben 
ser indicadas en función de la forma clínica predominante (Veáse tabla 103.7).

Tabla 103.7. Diagnóstico de colitis isquémica según criterios de Brandt y Boley 

Diagnóstico Clínica Colonoscopia Anatomía patológica

Definitivo + + +

Probable + + No disponible o negativa>24 h

Posible + No realizada o negativa > 24 h No realizada o negativa>24 h

Nota: otros estudios (ultrasonido Doppler, tomografía computarizada) permiten confirmar el diagnós-
tico con elevada sospecha clínica cuando la colonoscopia está contraindicada (pacientes con perito-
nitis).

Presentación clínica
La forma de presentación es heterogénea y varía según la causa y la extensión de la oclusión 

vascular, el tiempo que el colon permanece privado del flujo vascular, el grado de circulación 
colateral y las comorbilidades asociadas. La localización del segmento afectado por la isquemia 
también resulta determinante en la expresión clínica. Deben distinguirse las formas de presenta-
ción que se muestran en la tabla 103.8.
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Tabla 103.8. Formas de presentación e incidencia de la colitis isquémica

Formas de presentación Incidencia (%)

Colopatía reversible 25-35

Colitis transitoria 25-40

Colitis isquémica segmentaria crónica 15-20

Colitis gangrenosa 8-12

Pancolitis fulminante <5

Formas no gangrenosas
La secuencia “dolor abdominal cólico a menudo referido a hemiabdomen izquierdo, de 

intensidad moderada seguido de urgencia por la defecación y rectorragia entre 12 y 24 h siguien-
tes a la presentación del dolor” es muy característica de la colitis isquémica; esta tríada aparece 
en el 56,8 % y el 49,1 % de los casos de colopatía reversible y colitis transitoria, respectivamente, 
en tanto que solo está presente en el 25 % de los casos de colitis gangrenosa. El dolor abdominal 
es el síntoma inicial en más del 80 % de los casos, y un rasgo clínico interesante es la intensidad 
leve-moderada de la rectorragia. Solo una minoría de los pacientes presenta anemia con valores 
de hemoglobina inferiores a 12 g/dL al tercer día del ingreso, ello ocurre con mayor probabilidad 
en los casos con afección aislada del colon derecho.

En general una hemorragia de gran magnitud que requiere hemotransfusión debe sugerir 
otro diagnóstico; algunos pacientes no presentan la tríada característica y solo refieren un cua-
dro de rectorragia sin dolor abdominal previo (5-12 %) o un cuadro de diarrea no sanguinolenta 
que hace pensar en una colitis de naturaleza infecciosa (1-6 %).

En las formas no gangrenosas la palpación del abdomen puede mostrar moderada hipersen-
sibilidad sobre el área afectada, sin signos de peritonismo (35-45 %), este patrón de presentación 
(forma no gangrenosa) incluye los casos de colopatía reversible y colitis transitoria, que represen-
tan de manera global del 75 al 80 % de los pacientes, de estos entre el 80 y el 85 % evolucionan 
a la curación con restitución e integridad de las lesiones, en tanto que del 15 al 20 % restante, 
desarrollará síntomas compatibles con una colitis ulcerativa crónica.

Formas gangrenosas
Alrededor del 10 % de los pacientes muestran signos de peritonitis en el momento de la pre-

sentación; se trata de los casos con afección transmural que ocasionan infarto y necrosis gangre-
nosa del colon, el paciente suele presentar anorexia, náuseas, vómitos y distensión abdominal 
como expresión de íleo. Otros síntomas de alarma incluyen fiebre mayor que 38 oC, obnubilación e 
hipotensión, además de los signos de irritación peritoneal; su evolución natural es hacia la perfora-
ción con peritonitis, sepsis y fracaso multiorgánico, con una tasa de mortalidad entre el 30 y el 35 %.

Una evaluación prospectiva sobre una larga serie de pacientes ha proporcionado informa-
ción de gran utilidad para incrementar el índice de sospecha clínica en las formas gangrenosas:

 ‒ La rectorragia solo está presente en el 36,1 % de los casos de las colitis gangrenosas.
 ‒ La tríada característica (dolor abdominal, urgencia por la defecación y diarrea sanguino-

lenta) solo está presente en el 25 %.
 ‒ A diferencia de lo observado en las formas no gangrenosas, hasta el 75 % de los pacientes 

presentan niveles de hemoglobina menor que 12 g/dL. Varios estudios han demostrado que 
la prevalencia de colitis gangrenosa es superior entre los pacientes con afección aislada del 
colon derecho.
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Colitis fulminante universal
Este término se aplica a un subgrupo (menor que 5 %) caracterizado por síntomas de 

evolución rápida progresiva similares a los observados en una colitis ulcerosa grave con dia-
rrea profusa y signos de toxicidad: fiebre, taquicardia, hipotensión, obnubilación, deshidrata-
ción, alteraciones hidroelectrolíticas, anemia, leucocitosis (mayor que 15 000 leucocitos/μL) 
e hipoalbuminemia; su evolución natural es también hacia la perforación con peritonitis; este 
subtipo puede ser mal interpretado como una colitis de naturaleza infecciosa, cuando la san-
gre no está presente en las heces (22 %) o como el inicio de una enfermedad inflamatoria 
intestinal con el riesgo sobreañadido que comporta el empleo de corticoides en estos casos. 
Su mortalidad es muy elevada.

Colitis ulcerativa crónica
Este subgrupo de pacientes (15-18 %) se caracteriza por la aparición de un patrón ulcerativo 

crónico que afecta una extensión variable del colon. Es importante conocer este patrón evolu-
tivo, dado que no es excepcional que los síntomas del episodio inicial hayan pasado inadvertidos 
y el paciente consulte por primera vez por cualquiera de las manifestaciones siguientes:

 ‒ Con frecuencia las diarreas se acompañan de sangre y pus que semeja la evolución de una 
enfermedad inflamatoria intestinal; a menudo acompañada por una colopatía con pérdida 
de proteínas con hipoalbuminemia.

 ‒ Episodios recidivantes de fiebre alta acompañada de leucocitosis. Estos casos se explican por 
la presencia de un corto segmento ulcerado desde donde suceden fenómenos de translo-
cación bacteriana.

 ‒ Síntomas de oclusión intestinal debidos a la aparición de una estenosis cicatricial.

Exámenes complementarios
Estudios de laboratorio. Los estudios del laboratorio de rutina son poco específicos, no 

existe un marcador sérico que pueda establecer de forma precoz y fiable el diagnóstico de colitis 
isquémica. Una leucocitosis superior a 15 x 109/L es un descubrimiento frecuente, sobre todo en 
enfermedades avanzadas. La anemia se presenta en menos del 30 al 40 % de los pacientes con 
valores de hemoglobina inferiores a 12 g/dL. Así mismo puede apreciarse una elevación de la 
urea y alteraciones en los electrólitos séricos de los pacientes que muestran deshidratación. La 
elevación de la creatinfosfocinasa, la fosfatasa alcalina y la lactatodeshidrogenasa sugiere la pre-
sencia de una necrosis gangrenosa; en estos casos suele haber acidosis metabólica, un marcador 
de mal pronóstico.

Algunos estudios indican que los valores séricos de d-lactato, un producto del metabolismo 
bacteriano del colon aumentan de un modo precoz, lo cual se explica por el aumento de la per-
meabilidad de la pared intestinal en condiciones de hipoxia, pues el hígado es incapaz de meta-
bolizarlo. Una gran proporción de los pacientes con colitis isquémica presentan elevación de los 
valores del dímero d en el momento del ingreso; por tanto, este parámetro tiene valor en un 
contexto clínico apropiado. De manera global el 23 % de los pacientes muestran hipoalbumine-
mia menor que 2,8 g/dL, con mayor frecuencia en las formas gangrenosas (60 % frente al 20 % en 
formas no gangrenosas). La hiperamilasemia (normal<100 U/L) se relaciona con mayor frecuen-
cia a procesos inflamatorios intraabdominales como la pancreatitis aguda, sin embargo, no se 
puede descartar la posibilidad que su elevación ocurra debido a colitis isquémica, pues requiere 
una actuación precoz para impedir la mortalidad.
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Rayos X simple de abdomen. Las radiografías simples son de poca ayuda en el diagnóstico 
de colitis isquémica, a menos que la enfermedad haya progresado. Permite descartar afecciones 
clínicas como la perforación, la oclusión y la necrosis transmural. En las formas leves los 
hallazgos que proporciona la radiografía simple son inespecíficos e incluyen asas modera-
damente dilatadas, pérdida de haustración y engrosamiento de la pared. Las impresiones 
dactilares reflejan la presencia de edema y hemorragia submucosa en la pared del colon, 
sin embargo, no son específicas para la colitis isquémica. La presencia de neumatosis coli, 
neumoperitoneo o gas en la región venosa portal puede aparecer en formas gangrenosas y 
sugiere un mal pronóstico.

Enema opaco. El enema opaco con doble contraste tiene más sensibilidad que la radiografía 
simple de abdomen para mostrar impresiones dactilares (signo de las huellas de dedo) y otros 
signos de colitis segmentaria; sin embargo, la presión ejercida por el contraste sobre la pared del 
colón puede exacerbar la isquemia por distensión colónica y puede provocar perforación. Tam-
bién interfiere en la realización de angiografía, tomografía computarizada o colonoscopia debido 
al contraste residual, y supone una dificultad añadida en el caso en que sea necesario planificar 
laparotomía. Hoy día es una exploración en desuso.

Tomografía computarizada de abdomen. Cuando la endoscopia está contraindicada esta 
exploración de abdomen puede ser muy útil en la valoración inicial del paciente con dolor abdo-
minal, excluye otras causas de dolor abdominal, puede sugerir una posición y una fuente de 
isquemia e identificar complicaciones asociadas.

En la forma no gangrenosa de la enfermedad suele mostrar impresiones dactilares; en 
algunos casos puede ser la exploración inicial, independiente de la gravedad siempre que el 
observador sea un radiólogo experimentado (ver más adelante). En cualquier caso, la tomografía 
computarizada abdominal no permite establecer un diagnóstico definitivo o de certeza, ya que 
este requiere una confirmación histológica. Según el engrosamiento de la pared se puede clasifi-
car como leve (3-6 mm), moderada (6-12 mm) y grave (superior a 12 mm).

Algunos signos tomográficos como el signo del “doble halo”, la presencia de líquido libre en 
el peritoneo, la neumatosis coli o el gas en la región venosa portal indican gravedad. Los hallaz-
gos que sugieren el padecimiento de una colitis isquémica en la tomografía computarizada de 
abdomen son:

 ‒ Pérdida de las haustraciones cólicas, realce mucoso, grado variable de espiculación o engro-
samiento simétrico de la pared, límites bien definidos entre áreas dañadas por la isquemia 
y el resto del colon.

 ‒ Engrosamiento segmentario de la pared del colon (>3 mm de diámetro con la luz colónica 
parcialmente distendida). Pared de aspecto festoneado e irregular por el edema submucoso.

 ‒ Otros hallazgos:
• Presencia de contenido hemático.
• Signo del “doble halo”.
• Líquido libre en cavidad peritoneal.
• Gas en la región venosa portal o en sus ramas intrahepáticas.

Ultrasonido Doppler. Estudios recientes indican que la ultrasonografía Doppler aporta datos 
de interés en el diagnóstico de la colitis isquémica, especialmente cuando se plantea el diag-
nóstico diferencial con la enfermedad inflamatoria intestinal; su especificidad oscila entre el 
92 y el 100 %, aunque su sensibilidad es inferior. La ausencia de flujo vascular en la pared del 
colon no solo permite establecer el diagnóstico, además constituye un marcador de mal pronós-
tico.
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Angiografía abdominal. La angiografía mesentérica no está recomendada como parte de la 
evaluación de la colitis isquémica debido a que, en el momento de la presentación de los síntomas, 
el flujo sanguíneo del colon ya se ha restablecido como es característico. Dos excepciones poten-
ciales a esta regla son cuando la presentación clínica no permite hacer una clara distinción entre 
la colitis isquémica y una isquemia mesentérica aguda, así como en los casos de afección aislada 
del colon derecho. En estos casos la mayor preocupación es la exclusión de una obstrucción de la 
AMS, antes de que las consecuencias de este accidente sean irreversibles.

Medicina nuclear. La medicina nuclear constituye una modalidad no invasiva para ayudar a 
localizar la extensión de la enfermedad y determinar el tipo y extensión de la resección quirúr-
gica, sin embargo, su uso es raro para las aplicaciones clínicas.

Colonoscopia. Es esencial para establecer el diagnóstico, ha sido el “patrón oro” para la con-
firmación de colitis isquémica debido a su mayor sensibilidad para evaluar las alteraciones de la 
mucosa y a la posibilidad de tomar biopsias; esta exploración debería realizarse sin preparación 
(las soluciones pueden agravar la isquemia). En todos los casos debe evitarse una insuflación 
excesiva pues la distensión disminuye el flujo sanguíneo mucoso y podría conducir a la isquemia 
o aun a la perforación; siempre que sea posible, la insuflación debería ser con CO2 en vez de aire, 
porque este se absorbe más rápido y actúa como un vasodilatador, que de manera potencial 
mejora la perfusión del colon. El momento ideal para su realización es antes de las 48 h desde el 
comienzo de los síntomas, ya que es más probable la presencia de los típicos nódulos rojo-vio-
láceos característicos de la enfermedad (Fig. 103.9). Después de 48 h la apariencia de la mucosa 
refleja la evolución natural de la enfermedad: restitutio ad integrum de la mucosa o aparición de 
un patrón de ulceración segmentaria, que hace difícil su distinción con otras entidades.

Fig. 103.9. Imágenes endoscópicas de la colitis isquémica. A. Edema e hiperemia de la mucosa (colo-
patía reversible). B. Nódulos rojo-violáceos que protruyen sobre la mucosa.

Aunque la colonoscopia ha demostrado ser un procedimiento seguro presenta contraindica-
ción formal cuando existe peritonitis. También la identificación de áreas de mucosa gangrenosa 
obliga a interrumpir la exploración por el riesgo de perforación. Tres hallazgos sugieren de forma 
evidente la existencia de una colitis isquémica: la indemnidad del recto (aunque existen casos 
de proctitis isquémica bien documentados), el carácter segmentario de la lesión (flanqueada 
por dos áreas de mucosa indemne) y la presencia de nódulos hemorrágicos (áreas de hemorra-
gia mucosa y submucosa equivalentes a las impresiones dactilares observadas en los exámenes 
radiográficos). Se ha descrito además la presencia de una línea de eritema, erosión o ulceración 
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orientada a lo largo de la pared antimesentérica del colon denominada signo de la franja o signo 
de una sola raya (Fig.103.9). Este signo se correlaciona con la aparición de un daño isquémico 
del colon en el 75 % de los casos y además refleja menor gravedad que la existencia de un daño 
circunferencial. 

Otros hallazgos incluyen edema y friabilidad de la mucosa, presencia de ulceraciones con 
profundidad variable, estrechamiento intraluminal y estenosis, sangre en la luz del colon y por 
último áreas de mucosa de coloración grisáceo-negruzca o azulada que sugieren gangrena. Nin-
guna de estas alteraciones, excepto la presencia de gangrena, permite asegurar la existencia de 
isquemia; de ahí que un diagnóstico definitivo o de certeza solo pueda establecerse mediante el 
análisis histológico de las biopsias tomadas durante la ejecución de una endoscopia, de la lapa-
rotomía o de una necropsia. Es importante, tomar varias biopsias de las zonas afectadas por la 
isquemia y de las zonas sanas que sirven de control al anatomopatólogo. A pesar de ser el patrón 
de oro en el diagnóstico de la colitis isquémica se han comunicado cinco casos inducidos por este 
procedimiento en pacientes sin factores de riesgo para la isquemia.

Análisis histológicos. Los cambios morfológicos observados en las biopsias obtenidas por 
colonoscopia varían con la duración y gravedad del daño isquémico e incluyen edema y hemo-
rragia submucosa, congestión vascular, pérdida de células epiteliales, distorsión de las criptas, 
edema intersticial, infiltración por células inflamatorias, seudomembranas, tejido de granula-
ción, hialinización de la lámina propia y trombos plaquetarios intravasculares. La presencia de 
infarto de la mucosa y de ghost cells (únicos signos patognomónicos de isquemia) se aprecian en 
el 7,7 % y el 5,5 % de las biopsias endoscópicas y entre el 64 y el 20 % de las biopsias quirúrgicas, 
respectivamente.

Otros hallazgos característicos son la presencia de macrófagos cargados de hemosiderina 
presentes en el 10 % de los casos. Cuando la muscular propia es reemplazada por tejido fibroso 
puede aparecer estenosis; en algunos casos las consecuencias del daño provocado por la isque-
mia simulan a las observadas en la enfermedad inflamatoria intestinal donde aparecen fenóme-
nos de ulceración crónica, abscesos crípticos y seudopólipos. Las formas más graves evolucionan 
a un infarto transmural.

Otras exploraciones
Se han propuesto algunas técnicas para evaluar la viabilidad de los márgenes mucosos antes 

de proceder a la exéresis del colon afectado cuando se plantea una indicación quirúrgica. Las 
técnicas intraoperatorias para verificar este aspecto, incluyen la US-Doppler, la fotopletismogra-
fía y la medición del gradiente de oxígeno transcólico por tonometría. Desde un punto de vista 
práctico la colonoscopia intraoperatoria puede ser suficiente en la mayoría de los casos.

Estrategia diagnóstica
Depende de la presencia o ausencia de peritonitis. 
El paciente no presenta signos de peritonitis. Cuando no existe peritonitis el protocolo 

depende en gran medida de las características del paciente y la disponibilidad de equipamiento; 
si la condición clínica del paciente lo permite, es recomendable realizar una colonoscopia de 
manera precoz (<24-48 h), sin preparación y con baja insuflación para no agravar las consecuen-
cias de la hipoxia. Si se detectan áreas de mucosa negruzca compatibles con necrosis gangrenosa, 
la exploración debe interrumpirse y realizar una consulta para valorar la posible intervención 
quirúrgica.
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Otros estudios de imagen como el ultrasonido-Doppler y la tomografía computarizada pue-
den ser útiles para delimitar la topografía y la extensión de las lesiones, antes de la intervención. 
Si la necrosis está circunscrita al colon derecho, debe recordarse la posibilidad de una isquemia 
mesentérica aguda; en tal caso la angiografía permite confirmar la presencia de lesiones conco-
mitantes en el intestino delgado y actuar en consecuencia. En el resto de los casos la colonosco-
pia permite:

 ‒ Establecer la localización del segmento afectado.
 ‒ Clasificar la forma clínica: el informe endoscópico refleja claramente la presencia de colopa-

tía reversible, colitis transitoria, colitis ulcerativa segmentaria o gangrena. 
 ‒ Obtener la confirmación histológica: debe considerarse que el informe anatomopatológico 

no siempre aporta datos concluyentes y que solo algunos rasgos como infarto de la mucosa 
o presencia de ghost cells son patognomónicos de colitis isquémica; por esta razón deben 
considerarse otras opciones en el diagnóstico diferencial.

A continuación, se muestran los criterios de Brandt y Boley, para establecer el diagnóstico de 
colitis isquémica y los criterios propuestos por Longstreth, G.F. y colaboradores, para estratificar 
los grados de evidencia basados en los hallazgos proporcionados por la clínica, la colonoscopia y 
la tomografía computarizada:

 ‒ Aparición de rectorragia, dolor abdominal o diarreas dentro de los 10 días que preceden al 
ingreso hospitalario más:
• Nivel 1: colonoscopia e histología compatible con colitis isquémica o hallazgos de isque-

mia cólica documentados en la pieza de resección quirúrgica o autopsia.
• Nivel 2: colonoscopia típica de colitis isquémica, sin histología confirmada.
• Nivel 3: tomografía computarizada abdominal con hallazgos típicos o compatibles de coli-

tis isquémica.
• Nivel 4: manifestaciones clínicas similares al episodio anterior que cumplió un nivel 1 de 

evidencia de diagnóstico.

El paciente presenta signos de peritonitis. Cuando existe peritonitis la endoscopia está 
contraindicada y debe indicarse cirugía; antes de proceder a la laparotomía puede realizarse 
US-Doppler o tomografía computarizada abdominal que, en manos experimentadas, aportan 
una valiosa información para confirmar el diagnóstico. Las mayores dificultades estriban en el 
paciente, cuyos síntomas no permiten discernir con claridad si el caso corresponde a una co-
litis isquémica grave (forma gangrenosa) o una isquemia mesentérica aguda (dependiente de 
la arteria mesentérica superior); en el segundo caso puede haber una afección concomitante 
del intestino delgado y del colon derecho que requieren de medidas específicas. El protocolo 
recomendado en esta situación es:

 ‒ Realizar tomografía computarizada multicorte con contraste i.v. (p. ej. shock o falla renal con 
niveles de creatinina mayores que 2 mg/dL), esta exploración se distingue por la elevada 
sensibilidad para la detección de oclusiones no solo de los vasos de grueso calibre sino de los 
vasos distales (aunque no ofrece las posibilidades terapéuticas de la angiografía).

 ‒ Si se confirma por la tomografía computarizada la presencia de una isquemia mesenté-
rica aguda con afección concomitante del intestino delgado, mientras se prepara el qui-
rófano, se debe colocar un catéter en la arteria mesentérica superior que permitirá la 
infusión intraarterial de fármacos vasodilatadores para neutralizar el vasospasmo de la 
región esplácnica antes, durante y después de la operación y en algunos casos la infusión 
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de agentes trombolíticos. Si no se confirma por tomografía computarizada una isquemia 
mesentérica aguda con participación del intestino delgado, no es necesaria la angiografía y 
el enfermo puede ser conducido a la sala de operaciones para realizar laparotomía. La figura 
103.10 resume en forma de algoritmo el protocolo de actuación.

*: IMA: isquemia mesentérica aguda (interrupción del flujo vascular que depende de la arteria me-
sentérica superior. 
**: solo si se realiza el procedimiento con celeridad sin daño renal y/o shock. 
Fig. 103.10. Algoritmo diagnóstico de la colitis isquémica.

Diagnóstico diferencial
La presencia de dolor abdominal, urgencia para la defecación y rectorragia son síntomas 

críticos para establecer el diagnóstico; las dificultades aumentan cuando estos síntomas inciden 
en pacientes de la tercera edad en los que prevalecen algunas entidades como el cáncer colo-
rrectal, la enfermedad diverticular y la colopatía por AINE. Existen varias entidades que deben 
ser consideradas.

Colitis de naturaleza infecciosa
La deficiencia del sistema inmune del anciano aumenta la probabilidad de que la colitis 

hemorrágica sea originada por infección bacteriana del colon, lo cual resulta pertinente solicitar 
pruebas para la detección de gérmenes enteroinvasivos como Shigella, Salmonella, Campylobac-
ter y Echerichia coli especialmente, el serotipo 0157:H7; otros agentes microbianos implicados 
son algunos parásitos (Entamoeba histolytica y Angiostrongylus costaricensis) y algunos virus 
(citomegalovirus). La toxina de Clostridium difficile debe investigarse en especial si el paciente 
ha recibido antibióticos o permanece hospitalizado en el momento de aparecer los síntomas. La 
endoscopia muestra en todos los casos típicas placas seudomembranosas de coloración blan-
co-amarillenta entre 7 y 9 mm de diámetro muy adheridas a la mucosa.
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Cáncer colorrectal
Se ha descrito la coexistencia de ambas condiciones clínicas cuando el carcinoma provoca 

estenosis; en estos casos es característica la interposición de un segmento de colon con mucosa 
normal entre la neoformación y el segmento afectado por la isquemia.

Enfermedad inflamatoria intestinal
Un estudio realizado por Brandt y colaboradores demostró que una proporción significativa 

de pacientes diagnosticados con enfermedad inflamatoria intestinal y una edad superior a los 
50 años, correspondía en realidad a casos probables o definitivos de colitis isquémica; la distin-
ción con la colitis ulcerosa suele ser más fácil, ya que la afección del recto es habitual en la colitis 
ulcerosa y una excepción en la colitis isquémica (del 10 al 15 % de los casos). Otros rasgos que 
apoyan la colitis isquémica frente a la colitis ulcerosa son el carácter segmentario de la lesión, la 
transición abrupta entre la mucosa normal y la mucosa afectada por la isquemia y la resolución 
más rápida de las lesiones. La distinción con la enfermedad de Crohn puede ser más difícil debido 
a la concomitancia de algunas características, como el carácter segmentario y la indemnidad 
macroscópica del recto; varios rasgos apoyan la enfermedad de Crohn, incluida la afección del 
íleon, la presencia de fisuras, fístulas o abscesos, así como la infiltración grasa o el hallazgo de 
granulomas en el examen histológico.

Enfermedad diverticular
La enfermedad diverticular complicada puede ser difícil de distinguir ante algunas for-

mas leves de colitis isquémica, sobre todo cuando la diarrea o la rectorragia están presentes. 
La colitis segmentaria asociada a diverticulosis, una entidad bien reconocida, cuya patogenia 
podría relacionarse con fenómenos inflamatorios inducidos por la proliferación de bacterias 
en el residuo fecal (especialmente Aeromona sp.), puede provocar un cuadro clínico, endoscó-
pico e histológico similar al de una enfermedad inflamatoria intestinal. Los rasgos histológicos 
de esta entidad, incluida la depleción de células caliciformes, la infiltración por células infla-
matorias crónicas y los abscesos crípticos difieren de los observados en la colitis isquémica. 
La diverticulitis suele originar dolor e hipersensibilidad en el cuadrante inferior izquierdo del 
abdomen; la tomografía computarizada del abdomen ayuda a diferenciar ambos procesos; de 
esta forma el engrosamiento de la pared puede acompañarse de signos de espasticidad, infla-
mación pericólica, fístulas, microperforación y absceso. La asociación entre colitis isquémica y 
diverticulitis aguda también es posible.

Megacolon tóxico
Aunque puede aparecer como complicación de una colitis isquémica, es más habitual que 

ocurra en el contexto de una colitis ulcerosa.

Colitis actínica
Sospecharse si existe el antecedente de radiación.
En esta entidad las lesiones de la mucosa del colon se deben a la obstrucción de los vasos 

de pequeño tamaño que la irrigan, lo que provoca atrofia e inflamación de la mucosa con for-
mación de nuevos vasos que favorecen en ocasiones episodios de sangrado. La característica 
relevante en esta entidad es el antecedente de tratamiento con radioterapia en paciente con 
proceso neoformativo intraabdominal, sin embargo, pueden coexistir ambas condiciones por 
tener la misma causa.
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Pancreatitis aguda
La pancreatitis puede provocar en casos graves íleo y significativa dilatación del colon. El 

diagnóstico de una pancreatitis viene sugerido por el antecedente de alcoholismo, episodios 
previos similares o colelitiasis. El dolor suele estar localizado en el epigastrio o en el cuadrante 
superior izquierdo y se agrava con la ingestión. Los pacientes con cálculos biliares a menudo pre-
sentan alteraciones del perfil hepático, lo que resulta infrecuente en la colitis isquémica (salvo 
aquellos casos complicados con una pileflebitis o gangrena con sepsis generalizada). El diagnós-
tico se confirma mediante la demostración de niveles séricos elevados de amilasa o lipasa, así 
como por el hallazgo de pancreatomegalia y signos de inflamación peripancreática en la tomo-
grafía computarizada del abdomen.

Tratamiento

Médico

Cuando se diagnostica colitis isquémica y los pacientes no presentan signos de peritonitis al 
ingreso, la conducta es expectante y se fundamenta en los principios siguientes:

 ‒ Reposo intestinal para reducir los requerimientos de O2 al intestino e hidratación i.v. Los 
pacientes con diarrea profusa o que presentan evolución prolongada o con malnutrición 
deben ser alimentados por vía artificial; también esto se aplica a enfermos con lenta mejoría 
y aquellos pobres candidatos a la cirugía.

 ‒ Optimizar la función cardiaca, controlar cualquier situación con bajo gasto y retirar los fár-
macos que provocan vasoconstricción mesentérica, p.ej. la digital y vasopresores, de ser 
posible. Si la condición del enfermo es crítica el balance de líquidos puede requerir una 
adecuada monitorización de la presión venosa central y un control estricto de la diuresis.

 ‒ Usar antibióticos de amplio espectro tiene su beneficio, al reducir la tensión y la gravedad 
del daño intestinal ya que neutraliza la translocación bacteriana, fenómeno muy común 
en la mucosa intestinal afectada por la hipoxia. No se aconseja el uso de esteroides, nar-
cóticos y agentes catárticos pues no juegan ningún papel en el tratamiento de la colitis 
isquémica.

 ‒ Si se observa distensión abdominal, se coloca sonda rectal ya que el aumento de la presión 
en el colon puede agravar la isquemia y favorecer la perforación.

 ‒ Monitoreo continuo del enfermo para identificar cualquier signo de deterioro clínico. Se rea-
lizan estudios de parámetros como hemoglobina, recuento de glóbulos blancos, electrólitos, 
albúmina, entre otros. La acidosis metabólica o la hipoalbuminemia sugieren peor evolución.

 ‒ Realizar evaluación cardiovascular durante el ingreso (electrocardiograma, ecocardiograma 
y si es necesario un registro Holter, para descartar cualquier condición predisponente al 
desarrollo de embolismos. Este hallazgo puede ser importante para prevenir futuros episo-
dios tromboembólicos en otras localizaciones.

 ‒ Realizar colonoscopia entre 7 y 14 días después del ingreso (probablemente no sea necesa-
ria en casos de colopatía reversible o colitis transitoria) para documentar la curación de las 
lesiones o la evolución a una colitis ulcerativa segmentaria; en este último caso es obligado 
un seguimiento para determinar si la enfermedad se resuelve, evoluciona a colitis persis-
tente o se complica con una estenosis.

 ‒ En pacientes con antecedentes de colitis isquémica antes de los 60 años sin causa aparente 
es necesario realizar estudios de hipercoagulabilidad (Veáse tabla 103.9).
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Tabla 103.9. Parámetros que se deben investigar ante la sospecha de un estado de hipercoagulabilidad*

Hemograma
Bioquímica: incluye perfil lipídico, 
glucemia y ácido úrico
Balance de hemostasia
Tiempo de protrombina 
Actividad de protrombina
Tiempo de trombina
Anticoagulante lúpico
Inhibidor de la plasmina
Lipoproteína (a)
Anticuerpos anticardiolipina IgG
Anticuerpos anticardiolipina IgM

INR
Fibrinógeno
Plaquetas
Proteína C
Plasminógeno
Proteína S libre
Antitrombina III
Homocisteína
Vitamina B12
Ácido fólico

Tiempo de tromboplastina parcialmente 
activado
Factores de la coagulación: VII, VIII
Resistencia a la proteína C activada
Mutaciones trombofílicas más frecuentes:

 ‒ Mutación FVR506Q (factor V Leiden)
 ‒ Mutación G20210A de la protrombina
 ‒ Mutación C677T de la MTHFR (se 

valora solo como factor de riesgo 
protrombótico si se asocia a déficit de 
fólico o vitamina B12, no relacionado 
con los déficits por falta de ingestión)

*Cortesía de la Dra. Lezaun, del Servicio de Hematología del Hospital San Jorge.

Quirúrgico
La resección colónica en pacientes que presentan colitis isquémica se asocia a una gran mor-

talidad hospitalaria, en especial aquellos con afección del colon derecho o pancolitis isquémica. 
En pacientes que desarrollan acidosis es de vital importancia la realización temprana de la lapa-
rotomía. La resección debe ser suficientemente ancha dentro del tejido sano.

Al ingreso del paciente constituyen indicaciones de cirugía precoz la presencia de hemo-
rragia masiva o gangrena con perforación (colectomía subtotal) y la colitis fulminante universal 
(colectomía total con ileostomía). Otras indicaciones de cirugía incluyen:

 ‒ Aparición de neumoperitoneo en las pruebas de imagen o signos sugestivos de gangrena en 
la exploración endoscópica.

 ‒ Sepsis persistente y activa a pesar de tratamiento médico.
 ‒ Signos de deterioro clínico durante la hospitalización, incluso la presencia de fiebre no jus-

tificada por otra causa, maniobra de descompresión positiva, significativa leucocitosis, íleo, 
hipotensión o acidosis metabólica; todos estos signos constituyen una señal inequívoca de 
gangrena.

 ‒ Diarrea persistente con sangre o colopatía pierde proteínas que se prolonga más de 2 sema-
nas; casi siempre estos casos evolucionan hacia la perforación con peritonitis y requieren de 
laparotomía.

 ‒ La estenosis sintomática es una indicación tardía de cirugía, puede aparecer desde 
6 hasta 12 meses después de la isquemia cólica inicial. Algunas de estas estenosis son asin-
tomáticas. La indicación quirúrgica se establece en los casos que evolucionan con síntomas 
de oclusión o cuando existen dudas acerca de la benignidad de la estenosis.

La probabilidad de éxito de la cirugía aumenta si se respetan los principios siguientes: 
 ‒ Evaluar la extensión real del daño mucoso. En el momento de la intervención el daño 

mucoso suele ser extenso, es importante subrayar que el aspecto de la serosa puede ser 
engañoso y no concordante con la presencia de signos de infarto de la mucosa. Casi siem-
pre el segmento infartado muestra una apariencia engrosada y aperistáltica. La extensión 
de la resección debería guiarse bien por la distribución de las lesiones evidenciadas en 
los estudios preoperatorio-intraoperatorio o mediante la comprobación de los bordes de 
resección tras abrir la pieza de colectomía en la sala operatoria. Si los márgenes de resec-
ción están afectados, debe procederse a ampliar la exéresis hasta comprobar la viabilidad 
de los límites de resección.

 ‒ Áreas de dudosa viabilidad. A diferencia de lo aconsejable para el intestino delgado, las 
áreas de dudosa viabilidad en el colon son habitualmente extirpadas; solo en el caso de 
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afección concomitante del intestino delgado (ello puede ocurrir cuando se interrumpe el 
flujo de la AMS) se respetan las áreas de dudosa viabilidad y se reserva la decisión para un 
second look entre 12 y 24 h.

 ‒ Anastomosis. Es frecuente que no se realice una anastomosis primaria por el riesgo implícito 
de dehiscencia de suturas. El extremo proximal se exterioriza a través de una colostomía y 
el extremo distal mediante una fístula mucosa (recomendable si se comprueba pobre per-
fusión del margen de resección) o mediante su cierre por el procedimiento de Hartmann.

Circunstancias especiales comprenden la pancolitis fulminante que requiere de pronta co-
lectomía total con ileostomía y la isquemia cólica que aparece en el posoperatorio de una cirugía 
de aorta abdominal. El descubrimiento de una colitis isquémica en este contexto obliga a inte-
rrumpir la alimentación por v.o. y la administración de antibióticos. La cirugía debe indicarse 
ante cualquier signo de deterioro clínico, con lo que se debe proceder a la extirpación de todo 
el colon isquémico.
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CAPÍTULO

104
MEGACOLON TÓXICO

Dr. Yosvany Medina Garrido

El megacolon tóxico es una de las dos formas de megacolon agudo, representa el término 
clínico que se emplea para referirse a la colitis aguda con signos de toxicidad y dilatación del 
intestino grueso, sea segmentaria o total. Se describió por primera vez en 1930 como dilata-

ción colónica asociada con sepsis, pero hasta 1950, Marshak lo definió como distensión colónica 
segmentaria o total mayor que 6 cm concomitante con colitis aguda y síntomas sistémicos. 

Etiología

Aunque no se conoce bien el factor que provoca un megacolon tóxico, se sabe que existen 
algunos factores predisponentes como en la enfermedad inflamatoria intestinal; estos son: hipo-
caliemia, uso de opiáceos y otros antidiarreicos, fármacos anticolinérgicos en general (espasmolí-
ticos, antihistamínicos antiH1, ansiolíticos, antidepresivos tricíclicos, etc.), también la insuflación 
excesiva que puede acompañar al enema opaco o la colonoscopia. No es infrecuente que el 
megacolon tóxico aparezca un tiempo después de haber retirado de forma brusca el tratamiento 
con sulfasalazina, 5-ASA corticoesteroides.

Los factores precipitantes de megacolon tóxico son:
 ‒ Mayor gravedad del brote agudo o expansión de la colitis.
 ‒ Interrupción brusca de la medicación antiinflamatoria (mesalazina y esteroides).
 ‒ Sobreinfección bacteriana y vírica juntas.
 ‒ Trastornos electrolíticos y renales (hipocaliemia, hiponatremia, hipocloremia y uremia).
 ‒ Medicamentos que actúan sobre la motilidad del colon (espasmolíticos, ansiolíticos, antico-

linérgicos, opiáceos y antidepresivos.
 ‒ Estudios colonoscópicos, preparación del colon estudios colónicos contrastados.

Epidemiología

Según las distintas estadísticas la incidencia del megacolon tóxico oscila entre el 1,3 y el 13 %, 
se acepta una media aproximada del 5 %, suceso que es menor en la enfermedad de Crohn. Hoy 
día se supone que los porcentajes son menores por el tratamiento quirúrgico temprano de la 
colitis severa.

Los dos sexos se ven afectados por igual, sobre todo en la colitis ulcerosa, es más frecuente 
en pacientes jóvenes entre 20 y 40 años, no obstante, se puede observar a cualquier edad.
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Patogenia

Es multifactorial y en gran parte desconocida; se aduce que en el contexto de una colitis 
grave la inflamación, casi siempre limitada a la mucosa, se extiende de forma transmural que 
afecta la capa muscular (Fig. 104.1). Los mediadores de la inflamación y determinados productos 
bacterianos estimulan la elaboración de óxido nítrico sintetasa inducible, lo cual incrementa la 
concentración de óxido nítrico, inhibidor del tono de la musculatura lisa, que a elevadas concen-
traciones sería el responsable de la dilatación consiguiente y progresiva del colon.

Fig. 104.1. Vista histopatológica de la pared del colon tras realizar una colectomía subtotal debido a 
un megacolon tóxico. A: Existencia de una fisura profunda que llega hasta la muscular propia, lo que 
confirma la afección transmural. B: Reacción inflamatoria de la serosa peritoneal.



Capítulo 104. Megacolon tóxico 139

Anatomía patológica
Los hallazgos macroscópicos son similares en la colitis ulcerosa y en la enfermedad de Crohn, 

existe dilatación prominente del colón, afinamiento de la pared y úlceras profundas. En la his-
tología se encuentra inflamación aguda en todas las capas colónicas con varios grados de dege-
neración miosítica, necrosis, infiltrado de histiocitos, neutrófilos, linfocitos y células plasmáticas; 
en la mucosa a nivel de las criptas glandulares es frecuente la observación del críptico; las fibras 
musculares están con frecuencia acortadas, con inclusiones eosinofílicas citoplasmáticas; la pre-
servación de la submucosa colónica y de los plexos mientéricos es un signo común y evidencia 
de un proceso neuropático. El compromiso de los plexos mientéricos no es considerable y es 
probable que no contribuye a la dilatación.

Cuadro clínico

Forma fulminante aguda o colitis tóxica
Los términos toxicidad y megacolon fueron definidos por Jalan de una manera precisa. La 

toxicidad existe cuando tres de las condiciones siguientes están presentes:
 ‒ Fiebre más de 38,5 oC.
 ‒ Taquicardia superior a 120 latidos/min.
 ‒ Leucocitosis mayor que 10 500/mm3.
 ‒ Anemia con hemoglobina inferior al 60 % del valor normal.

Junto con estas condiciones debe estar presente una de las circunstancias siguientes:
 ‒ Deshidratación.
 ‒ Trastornos hidroelectrolíticos.
 ‒ Distensión abdominal.
 ‒ Hipotensión.
 ‒ Alteración de la conciencia.

Este estado de colitis tóxica ocurre alrededor del 15 % de todos los pacientes con colitis 
ulcerosa, la gravedad del cuadro es similar ya sea con el colon dilatado (megacolon tóxico) o sin 
esta condición.

Los criterios utilizados en la Cleveland Clinic son similares, deben existir al menos dos de las 
condiciones siguientes:

 ‒ Taquicardia de más de 120 latidos/min.
 ‒ Temperatura por encima de 38,6 oC.
 ‒ Leucocitosis superior a 10 500/mm3.
 ‒ Hipoalbuminemia inferior a 3 g/dL.

Los pacientes tienen antecedentes de un proceso inflamatorio colónico previo y casi siempre 
es una exacerbación de este, pero también puede observarse en pacientes sin antecedentes 
de trastornos colónicos. La aparición del cuadro es muy rápida, a menudo durante un periodo 
de 24 a 48 h el paciente alcanza la gravedad y cabe la posibilidad de muerte por deshidrata-
ción, desequilibrio hidroelectrolítico y acidosis.

El cuadro clínico se caracteriza por diarrea sanguinolenta, profusa al principio que dismi-
nuye de forma significativa su frecuencia en el transcurso del tiempo, pujo, tenesmo rectal, dolor 
abdominal cólico y anorexia; además la presencia de fiebre, taquicardia, hipotensión y leucocito-
sis, con el estado general severamente comprometido indica una fuerte sospecha de la aparición 
de un megacolon tóxico.
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El paciente puede tener alteraciones de la conciencia y encontrarse en estado de shock.
El examen del abdomen revelará distensión a expensas del marco colónico, principalmente 

en la región superior, con dolor espontáneo leve o moderado. Cuando el dolor a la palpación es 
acentuado y en ocasiones acompañado por signos de irritación peritoneal como aumento de 
la tensión abdominal, defensa muscular y dolor a la descompresión, es posible que exista una 
perforación.

Los ruidos abdominales estarán ausentes, aunque pueden estar presentes o disminuidos 
ya que el intestino delgado no participa del proceso. Las grandes dosis de corticoides, analgési-
cos y la alteración del sensorio pueden enmascarar los signos y síntomas del megacolon tóxico; 
manifestaciones extraintestinales como pioderma gangrenoso, eritema nodoso y artritis pueden 
acompañar el cuadro clínico agudo.

Diagnóstico

El diagnóstico de sospecha clínico se basa en los antecedentes recientes: el enfermo pre-
senta síntomas y signos de colitis aguda que puede ser resistente al tratamiento inicial. Cerca 
del 15 % de los enfermos en brote agudo de colitis ulcerosa sufren una colitis aguda grave o 
fulminante. Las manifestaciones incluyen vómitos, diarrea, rectorragia, tenesmo, dolor abdomi-
nal y fiebre mayor que 37,8 oC; el paciente suele estar diagnosticado de enfermedad intestinal 
inflamatoria u otro tipo de colitis aguda, aunque el megacolon tóxico puede ser la forma de pre-
sentación inicial de la enfermedad inflamatoria intestinal. 

La anamnesis debe incluir la búsqueda sistemática de viajes recientes a países exóticos, 
posibles contagios (incluso sexuales), empleo de antibioterapia (sobre todo quinolonas, cefalos-
porinas y macrólidos), administración de quimioterapia antineoplásica o de agentes inmunosu-
presores. Los pacientes con colitis fulminante están muy enfermos, con fiebre alta, taquicardia, 
deshidratación, estupor, dolor abdominal espontáneo (que no cede con la defecación) y sensi-
bilidad difusa a la palpación del vientre. Puede haber peritonismo; entre el 10 y el 20 % de los 
casos de colitis fulminante suele empeorar y progresar a megacolon tóxico. Un dato fundamental 
que debe alertar sobre ello es el cese de la diarrea cuando esta ha sido la manifestación inicial 
(falsa mejoría). En estos casos el enfermo deja de expulsar heces y también gases. Los criterios 
diagnósticos de Jalan y colaboradores son útiles para guiar el diagnóstico ante la sospecha clínica 
(Véase fig. 104.2).

El examen físico muestra fiebre elevada, taquicardia, taquipnea e hipotensión; puede haber 
signos físicos de malnutrición (delgadez, atrofia muscular, disminución del pliegue subtricipital) 
y deshidratación (pliegue cutáneo positivo, lengua seca). Si el paciente estaba recibiendo corti-
costeroides en el contexto de un brote agudo de enfermedad inflamatoria intestinal, los signos 
físicos pueden ser mínimos, si bien en el megacolon tóxico el abdomen aparece distendido y 
los ruidos abdominales están disminuidos o ausentes. El médico debe estar atento a los signos 
sospechosos de perforación, dolor selectivo, ausencia de movilidad abdominal al respirar, rigidez 
abdominal y dolor al rebote a la palpación o percusión, porque es la principal complicación del 
megacolon tóxico.

Suele haber leucocitosis, incluso más de 20 000 leucocitos/mm3, con neutrofilia y desvia-
ción izquierda; la ausencia de leucocitosis o leucopenia con neutropenia no descarta el mega-
colon tóxico, y más aún si el paciente recibía corticosteroides o tratamiento inmunosupresor. El 
enfermo suele tener anemia normocítica si la rectorragia es reciente, o microcitaria si es cró-
nica-recidivante. Son comunes las alteraciones electrolíticas como hipocaliemia, hiponatremia, 
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hipocloremia, debidas a la diarrea y el empleo previo de esteroides. La velocidad de sedimen-
tación globular (VSG) y la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) están casi siempre eleva-
das. Puede haber hipoalbuminemia relacionada con la malnutrición (en cuyo caso se asocia a 
hipocalcemia) o con la propia colopatía pierde proteínas; todos estos datos biológicos apoyan el 
diagnóstico, pero son inespecíficos.

Fig. 104.2. Actitud ante la sospecha de megacolon tóxico.

El diagnóstico del megacolon tóxico requiere de la radiografía; los datos que aportan los 
rayos X simple de abdomen permiten distinguir la colitis fulminante del megacolon tóxico. Así 
mismo, un paciente puede presentar las manifestaciones de toxicidad típicas de un brote fulmi-
nante (fiebre alta, obnubilación, hipotensión, alteraciones hidroelectrolíticas, etc.) pero no mos-
trar signos de megacolon (y viceversa). La radiografía simple de abdomen muestra un colon 
transverso con más de 6 cm o un ciego con más de 9 cm de diámetro y pérdida de la haustración 
normal del colon como sucede en el íleo paralítico, pero al contrario de lo que ocurre en el 
síndrome de Ogilvie, donde las haustras están conservadas (Fig. 104.3).
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Fig. 104.3. El síndrome de Ogilvie puede ocasionar también dilatación de todo el colon. A: sin em-
bargo, a diferencia del megacolon tóxico, en el que desaparece la haustración. B: en el síndrome de 
Ogilvie esta suele estar conservada.

Otros hallazgos radiográficos posibles son:
 ‒ Presencia de “huellas de pulgar” por edema submucoso (también pueden aparecer en la 

colitis isquémica).
 ‒ Existencia de masas de tejido blando intraluminales, p. ej. seudopólipos.
 ‒ Neumoperitoneo (mejor en la radiografía de tórax con el paciente en bipedestación o en la 

radiografía simple de abdomen con el enfermo en decúbito lateral izquierdo y rayo horizontal).

La figura 104.4 muestra diversas alteraciones radiográficas observadas en el megacolon tóxi-
co; es muy útil comparar las radiografías anteriores y repetirlas al menos cada 12 h. Se deben evi-
tar los estudios baritados, ya que el potencial de perforación es elevado. Si existen dudas acerca 
de la posibilidad de un absceso intraabdominal (más frecuente en la enfermedad de Crohn que 
en la colitis ulcerosa), debe indicarse una TAC abdominal que tiene la ventaja adicional de diag-
nosticar perforación local o cubierta del colon o absceso intraabdominal. La colonoscopia suele 
estar contraindicada en estas circunstancias por el riesgo de septicemia o perforación.

Diagnóstico diferencial
Cuando el paciente posee antecedentes de enfermedad inflamatoria intestinal el diagnós-

tico es sencillo; si la forma tóxica es el inicio de la enfermedad, el diagnóstico será difícil y deberá 
ser diferenciado de otras formas de colitis. El diagnóstico se establecerá con una historia clínica 
cuidadosa, el examen físico, estudios de laboratorio, generalmente es necesario realizar una rec-
toscopia para identificar la causa.



   

Fig. 104.4. Signos radiográficos que pueden aparecer en el megacolon tóxico: A: dilatación difusa 
de todo el colon con desaparición de la haustración. B: impresiones dactilares en la pared del colon 
(puntas de flecha). C: la presencia de neumoperitoneo (puntas de flecha) indica la evolución natural 
del megacolon hacia la perforación.
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El diagnóstico diferencial del megacolon tóxico con la enfermedad inflamatoria intestinal 
incluye:
1. Colitis infecciosas:

 ‒ Bacterianas:
• Clostridium difficile.
• Escherichia coli.
• Shigella.
• Salmonella.
• Yersinia enterocolitica.
• Campylobacter jejuni.
• Aeromonas.
• Treponema pallidum.
• Mycobacterium tuberculosis.
• Mycobacterium avium intracellulare (MaI).

 ‒ Parasitarias:
• Entamoeba histolítica.
• Cryptosporidia, Balantidium coli, Trichuris trichiura, Chlamydia trachomatis.

 ‒ Virales:
• Citomegalovirus (CMV).
• Herpes simplex.

 ‒ Micóticas:
• Candida albicans, Histoplasma capsulatum.
• Histoplasma capsulatum.

2. Otras causas:
 ‒ Colitis actínica.
 ‒ Colitis isquémica.
 ‒ Colitis colágena y linfocítica.
 ‒ Colitis eosinofílica.
 ‒ Colitis no específicas secundarias a quimioterapia.

3. Causas raras:
 ‒ Síndrome urémico-hemolítico.
 ‒ Vasculitis, amiloidosis.
 ‒ Síndrome de Beheet.
 ‒ Linfoma.
 ‒ Rectocolitis lípida.
 ‒ Rectocolitis alérgica.

Complicaciones posibles

Las complicaciones dependen de la severidad, el estado general previo del paciente y la 
evolución de la enfermedad. 

Perforación. El peligro fundamental del megacolon tóxico es la perforación y la subsiguiente 
peritonitis estercorácea que tiene una mortalidad significativa. La perforación intestinal no ocu-
rre solo en el megacolon tóxico, la severidad del proceso inflamatorio y la ulceración transmu-
ral pudieran provocar perforación de la pared colónica aun sin ninguna dilatación; cuando esta 
sucede, puede ser bloqueada con el omento mayor u otros órganos adyacentes en el 30 % de los 
casos sin mayores signos abdominales.



Capítulo 104. Megacolon tóxico 145

Shock séptico. Aparece por translocación bacteriana a través de una mucosa, con pérdida 
de su integridad y endotoxemia cuando las toxinas alcanzan el sistema circulatorio general. Las 
citoquinas liberadas por el estímulo de la infección ocasionan la falla hemodinámica y la lesión 
tisular, con un estado hiperdinámico inicial y luego con hipoperfusión, isquemia tisular, fallo de 
órganos simple o múltiple y severa hipotensión. El shock no es índice de la magnitud o severidad 
de la infección, expresa una modalidad evolutiva grave que depende en gran medida de la reac-
ción del paciente.

Hemorragia severa. En estos estadios de la colitis ulcerosa la congestión vascular es intensa 
incluso con vasos de neoformación. La erosión y ulceración de la mucosa y submucosa podría 
dañar varios de estos vasos y causar una hemorragia severa. El sangrado masivo con grave des-
compensación hemodinámica que requiere transfusión sanguínea urgente es inusual, con una 
frecuencia entre el 0,5 y el 5 %.

Tratamiento

Si el megacolon tóxico se presenta en un paciente con enfermedad inflamatoria intestinal u 
otro tipo de colitis, sin previo tratamiento, se puede intentar el tratamiento durante 24 a 48 h. La 
ausencia de mejoría o cualquier deterioro clínico durante este debe ser motivo de consulta qui-
rúrgica. La cirugía está indicada cuando el megacolon tóxico se presenta durante un brote grave 
de enfermedad inflamatoria intestinal (colitis fulminante) (Véase fig. 104.5).

   

   

Fig. 104.5. La aparición de un megacolon tóxico en el contexto de un brote grave de una enfermedad 
inflamatoria constituye indicación de cirugía. A y B: se observa el ciego y el colon ascendente muy 
dilatados. C: Puede observarse la imagen macroscópica de la pieza de colectomía y D: Una imagen 
microscópica con fenómenos de congestión vascular y hemorragia de la mucosa.
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Los objetivos del tratamiento consisten en estabilizar la condición clínica del paciente, nor-
malizar los valores de laboratorio, reducir la severidad de la toxemia, reducir la distensión, resta-
blecer la motilidad colónica normal y disminuir la posibilidad de perforación.

El tratamiento inicial, si no están presentes algunas de las complicaciones, comprende el 
ingreso en la unidad de cuidados intensivos, se suspende la alimentación oral y se inicia hidra-
tación y nutrición parenteral por medio de una vía venosa central, con reposición de grandes 
volúmenes de líquidos, corrección de los trastornos hidroelectrolíticos principalmente el potasio 
y transfusión sanguínea, si fuese necesario. Se suspende toda medicación que pueda ser respon-
sable de dismotilidad intestinal.

Se realizará profilaxis de hemorragia digestiva alta (HDA) por lesión aguda de la mucosa 
gástrica (LAMG) con inhibidores de la bomba de protones (IBP) parenterales (omeprazol o panto-
prazol). Profilaxis de tromboembolismo con heparina de bajo peso molecular, subcutánea.

Se administrarán antibióticos de amplio espectro para gramnegativos y anaerobios, tanto 
para prevenir la translocación bacteriana a través de una pared colónica afectada como para 
prevenir el shock séptico en caso de perforación, se recomienda una asociación de cefalosporina 
+ metronidazol; si la causa es Clostridium difficile, el antibiótico de elección es vancomicina.

El uso de la sonda nasogástrica o nasoyeyunal (mejor elección) servirá para evacuar el aire 
gástrico para impedir su progresión al colon. Las rotaciones de decúbito cada 15 min (1 h/total 
para completar la frecuencia) también favorece la progresión y redistribución del aire colónico 
o mediante la posición codo-rodilla que puede ser útil cuando se controla la toxicidad, pero per-
siste la dilatación.

En esta posición las asas intestinales quedan suspendidas hacia abajo mientras que el recto 
permanece más alto para que los fluidos bajen y el aire ascienda hacia el recto.

En la colitis ulcerosa se deben administrar corticoides por vía i.v. en dosis de 1 a 1,2 mg/kg/día; 
si falla este tratamiento entre 3 y 5 días, pasar a ciclosporina A por vía i.v.  en dosis de 3 a 5 mg/kg/día. 
En la enfermedad de Crohn: nutrición parenteral total (NPT) + corticoides en dosis altas por vía 
i.v. (no se ha demostrado beneficio con ciclosporina A).

Si no se evidencia mejoría clínica y radiográfica entre 24 y 48 h, se debe indicar la inter-
vención quirúrgica sin dilación, ya que no se tienen elementos predictivos de perforación que 
podría pasar inadvertida por el uso de corticoides, lo cual incrementaría la mortalidad entre el 
20 y el 50 % comparada con menos del 5 % en los no perforados. Se debe tener muy en cuenta 
que la dilatación por sí misma no es indicación de cirugía urgente, esta puede aumentar, fluc-
tuar o aun desaparecer, mientras queda todavía un paciente muy enfermo con colitis tóxica que 
requiere la cirugía inmediata. La indicación y el momento óptimo de la intervención quirúrgica 
requieren la colaboración interdisciplinaria entre cirujanos y gastroenterólogos.

Tratamiento quirúrgico
La perforación colónica, hemorragia masiva, aumento del requerimiento de transfusiones, 

aumento de los signos de toxicidad y progresión de la dilatación colónica son indicaciones de 
cirugía urgente con reducción del periodo de espera.

La operación de elección es la colectomía subtotal con ileostomía terminal evertida a lo 
Brooke sobre la fosa ilíaca derecha y exteriorización del sigmoides como fístula mucosa suprapú-
bica o cerrado a nivel subcutáneo. Es una operación relativamente sencilla, menos traumatizante 
y con menor morbimortalidad que la coloproctectomía, permite resecar el foco tóxico y conser-
var el recto y el aparato esfinteriano, para en un segundo tiempo reconstruir el tránsito intestinal 
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mediante anastomosis íleoanal con reservorio ileal (Pouch ileal) previa resección del recto o una 
íleorecto anastomosis sobre todo cuando la causa no es rectocolitis ulcerosa.

La cirugía temprana en pacientes sin evidencia de perforación tiene menor mortalidad 
(2-8 %) comparada con la colectomía realizada luego de perforación (20-50 %).
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INSUFICIENCIA HEPÁTICA CRÓNICA AGUDIZADA

Dra. Ana Luisa Alonso Mariño y Dr. Haddel Garzón Cabrera 

La insuficiencia hepática es el término utilizado para referirse a un conjunto de manifestacio-
nes graves debidas a la incapacidad del hígado para llevar a cabo su función. A diferencia de 
la insuficiencia de otros órganos (respiratorio, renal), donde es relativamente sencillo carac-

terizar el elemento más relacionado con la mortalidad, en la insuficiencia hepática los tipos de 
manifestaciones que son más graves y se utilizan para definir la insuficiencia, dependen de su 
presencia durante la evolución de una enfermedad hepática crónica, una enfermedad hepática 
aguda o una enfermedad hepática crónica agudizada.

Es importante delimitar la insuficiencia hepática crónica agudizada (IHCA) de la descom-
pensación hepática crónica, que se diferencia por el “marco temporal” donde se desarrolla esta 
insuficiencia (casi siempre corto) debido a la existencia de un factor precipitante y sobre todo por 
su potencial carácter reversible, si se establece un diagnóstico precoz y se adoptan las medidas 
terapéuticas adecuadas, de lo contrario, evolucionaría en la mayor parte de los casos hacia un 
fallo múltiorgánico (FMO) con elevada mortalidad (50-90 %).

En la insuficiencia hepática aguda si el paciente logra superar el evento agudo y la noxa 
es eliminada o su efecto atenuado, la recuperación funcional hepática es más rápida que en la 
insuficiencia hepática crónica agudizada, debido a que con frecuencia no existe fibrosis ni hiper-
tensión portal y casi siempre los pacientes están mejor nutridos.

Concepto

La insuficiencia hepática crónica agudizada (en inglés, acute on chronic liver failure [ACLF]) 
es una entidad casi reciente. Este término fue introducido en 1995 por la American Association 
for the Study of Liver Diseases y la European Association for the Study of Liver Diseases, definido 
como el deterioro agudo de la función hepática en un paciente con hepatopatía crónica previa, 
en su mayoría provocado por un factor precipitante (intra- o extrahepático) con elevado riesgo 
de mortalidad asociada en tres meses debido a un FMO.

En el 2002 los doctores Jalan, R. y Williams, R. definieron la insuficiencia hepática crónica 
agudizada basados en los scores pronósticos Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) y Acute 
Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE II), al hacer referencia a pacientes con cirro-
sis hepática que presentaban deterioro rápido de la función hepática, entre 2 y 4 semanas con 
ictericia progresiva o encefalopatía hepática o síndrome hepatorrenal más FMO. Este concepto 
tiene la virtud de indicar la presencia de una cronología definida, el carácter no espontáneo de la 
enfermedad y el deterioro multiorgánico que acompaña a esta entidad.

Más tarde, en 2008, la Asian Pacific Association for the Study of Liver (APASL) propuso 
una guía de consenso para definir la insuficiencia hepática crónica agudizada como el daño 
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hepático agudo que causa ictericia (bilirrubina sérica mayor o igual que 5 mg/dL o 85 mmol/L) 
y coagulopatía (INR mayor o igual que 1,5), en un periodo inferior a 4 semanas, complicada por 
ascitis o encefalopatía hepática o ambas en pacientes con enfermedad hepática crónica, con 
diagnóstico previo o sin él. Esta definición permite incluir pacientes con diversas enfermedades 
hepáticas crónicas y un menor nivel de gravedad (encefalopatía o ascitis y coagulopatía), además 
excluye la hemorragia digestiva o las infecciones intercurrentes como factores precipitantes.

Las dos propuestas (Jalan-Williams y Asian Pacific Association for the Study of Liver [APASL]) 
coinciden con la presencia de una enfermedad hepática crónica previa, que se deteriora por la 
acción de un factor agudo, pues en un periodo inferior a 4 semanas, provoca la aparición de 
ictericia y alguna forma de descompensación hepática.

Recientemente el estudio del North American Consortium for the Study of End Stage Liver 
Disease (NACSELD) realizado en EE. UU. y Canadá, que incluyó solo a pacientes con cirrosis e 
infecciones bacterianas, definió la IHCA debida a infección cuando existía de forma concomitante 
fallo de al menos dos órganos (cardiaco, renal, pulmonar o encefalopatía hepática) en presencia 
de insuficiencia hepática.

Finalmente, el estudio CANONIC, realizado por la European Association for the Study of 
the Liver in Chronic Liver Failure (EASL-CLIF) Consortium, que incluyó a 1343 pacientes con-
secutivos con cirrosis hepática ingresados por descompensación aguda de la enfermedad 
en 21 hospitales europeos, la define como un síndrome caracterizado por descompensación 
aguda de la cirrosis, asociada a fallos de diferentes órganos y a elevada mortalidad a corto 
plazo (mortalidad a 28 días≥el 15 %).

La existencia de fallos de órganos se evaluó mediante una versión modificada del índice 
sequential organ failure assessment score (SOFA), adaptado a las características de los pacientes 
con cirrosis, y se denominó CLIF-SOFA, o su versión simplificada, el CLIF-C organ failure score 
(CLIF-C OF) que se detalla en el acápite acerca de factores pronósticos.

De acuerdo con el número y el tipo de fallos de órgano, según estos índices, se definió 
la presencia de IHCA y se clasificó su gravedad en tres estadios: 

 ‒ Sin IHCA: sin fallos de órganos o un único fallo de órgano, excepto fallo renal, con creatinina 
sérica inferior a 1,5 mg/dL y sin encefalopatía hepática.

 ‒ IHCA-1: fallo renal único o un único fallo de órgano asociado a disfunción renal (creatinina 
entre 1,5 y 1,9 mg/dL) o encefalopatía hepática grado 1-2.

 ‒ IHCA-2: dos fallos de órganos.
 ‒ IHCA-3: tres fallos de órganos.

No obstante, no existe una definición que haya sido aceptada de forma generalizada, aun-
que todos los autores coinciden en varios aspectos como:

 ‒ Debe presentarse en paciente con una enfermedad hepática crónica conocida (por criterios 
clínicos, analíticos, de imagen o histológicos).

 ‒ Debe desarrollarse tras un evento precipitante agudo entre 2 y 4 semanas previas al inicio 
del cuadro.

 ‒ Presenta una gravedad extrema (criterios clínicos y clasificaciones pronósticas) y comporta 
una elevada mortalidad.

Enfermedad hepática crónica subyacente (básica)
No hay dudas de que en la mayoría de los pacientes que presentan insuficiencia hepática 

crónica agudizada, la enfermedad hepática crónica subyacente es la cirrosis hepática, y su causa 
más frecuente varía según la región geográfica: en los países occidentales la causa más frecuente 
es el alcohol, mientras que en los países orientales predominan las infecciones por virus hepa-
totrópicos.
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Otras enfermedades que se consideran enfermedad hepática crónica subyacente en la insu-
ficiencia hepática crónica agudizada, son: enfermedad hepática autoinmune, hepatitis crónicas, 
enfermedad de Wilson, enfermedades metabólicas hepáticas y enfermedades colestásicas cróni-
cas del hígado que se observan en la minoría de los pacientes.

La esteatosis hepática no alcohólica también ha sido incluida como enfermedad hepática 
crónica subyacente en la insuficiencia hepática crónica agudizada y puede ser anticipada en 
pacientes mayores de 40 años de edad, obesos y diabéticos; sin embargo, la esteatosis simple no 
siempre es progresiva, por lo que se decidió no incluir en este grupo.

Epidemiología

Existen pocos datos epidemiológicos de la insuficiencia hepática crónica agudizada. Las defi-
niciones propuestas y utilizadas en los distintos estudios publicados no coinciden, lo que dificulta 
un cálculo exacto de su incidencia y prevalencia, aunque se estima que el 40 % de los pacientes 
con cirrosis avanzada va a desarrollar insuficiencia hepática crónica agudizada en un periodo de 
5 años, lo cual implica más de 4000 casos en Europa durante este periodo.

Hoy día, las enfermedades hepáticas crónicas en general y la cirrosis hepática en particular 
son una causa importante de morbimortalidad en EE. UU. 

Los resultados del estudio CANONIC muestran una prevalencia del 30 %, con el 20 % de los 
pacientes que presentaban IHCA en el momento del ingreso hospitalario y el 10 % que lo desa-
rrollaron durante el ingreso. La ACLF-1 y ACLF-2 fueron los más frecuentes (entre el 16 y el 11 %, 
respectivamente), mientras que la ACLF-3 representó solo el 4 %.

Otro estudio realizado en Asia que incluyó a pacientes con cirrosis hepática por virus de la 
hepatitis B (VHB), y que utilizó los criterios diagnósticos del CANONIC, reportó una prevalencia 
del 34 %.

En una investigación realizada en el Hospital Universitario “Arnaldo Milián Castro” en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos Polivalentes (UCIP) No. 2 se verificaron 362 pacientes con insuficien-
cia hepática crónica agudizada en un periodo de 5 años, con una mortalidad del 44,5 %.

Factores causales
Los factores que provocan la insuficiencia hepática crónica agudizada se pueden clasificar en 

dos grandes grupos: los que afectan de manera directa al hígado (tóxicos directos) y aquellos en 
que la afección del hígado es secundaria a un acontecimiento no hepático, y a su vez pueden ser 
por causas infecciosas y no infecciosas:
1. Causas infecciosas:

 ‒ Virus hepatotrópicos: hepatitis por virus A, B, C, E.
 ‒ Virus no hepatotrópicos.
 ‒ Reactivación de la hepatitis B o C.
 ‒ Infecciones bacterianas graves.
 ‒ Otros agentes infecciosos:
• Protozoos.
• Espiroquetas.
• Helmintos.
• Hongos.

2. Causas no infecciosas:
 ‒ Consumo excesivo de alcohol.
 ‒ Trauma.
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 ‒ Cirugía.
 ‒ Uso de drogas u otras sustancias hepatotóxicas.
 ‒ Hepatitis crónica autoinmune.
 ‒ Enfermedad de Wilson.
 ‒ Hepatitis isquémica.
 ‒ Trombosis de la vena portal.
 ‒ Sangrado por várices esofágicas.
 ‒ Desequilibrio hidroelectrolítico.
 ‒ Constipación.
 ‒ Exceso de proteínas en la dieta.
 ‒ Sobredosis de diuréticos.

3. Causa idiopática.

Es importante señalar que la reversibilidad de la insuficiencia hepática crónica agudizada 
depende de la naturaleza y gravedad del factor desencadenante y del estadio de la enfermedad 
hepática crónica subyacente.

La mayoría de los agentes causales de la insuficiencia hepática crónica agudizada varían 
por completo entre el Mundo Oriental y Mundo Occidental. Estas diferencias también reflejan 
las desigualdades existentes en el origen de la enfermedad hepática crónica subyacente en las 
distintas zonas geográficas.

Las causas infecciosas predominan en el Oriente. La reactivación de la hepatitis por virus B 
es una de las causas más frecuentes en las regiones asiáticas, ya sea por reactivación espontá-
nea o debida a terapia inmunosupresora intensiva, reconstitución inmune después de la terapia 
antirretroviral por virus de inmunodeficiencia o reactivación de una infección oculta por virus B 
de la hepatitis debido al rituximab.

La reactivación de la infección por el virus de la hepatitis B juega un papel importante en 
la progresión de la insuficiencia hepática crónica agudizada, por lo que el objetivo principal del 
tratamiento es inhibir la replicación viral.

El virus de la hepatitis E es otro agente causal infeccioso, origina con frecuencia la insuficien-
cia hepática crónica agudizada en la India, Asia Central, China y África que conduce a una rápida 
descompensación hepática y la muerte.

También se ha verificado que los pacientes con hepatitis crónica B o C son más susceptibles a 
la insuficiencia hepática tras la sobreinfección por hepatitis A, de forma parecida a lo que ocurre 
en la hepatitis crónica B con la sobreinfección por hepatitis delta.

Otros agentes infecciosos menos frecuentes como las espiroquetas, protozoos, helmintos y 
hongos también pueden infectar de forma directa al hígado, mientras que las infecciones bacte-
rianas pueden extenderse a este órgano desde otros sitios.

Las causas no infecciosas predominan en el Occidente y sin duda la hepatitis alcohólica es 
el principal origen de deterioro agudo de enfermedades hepáticas crónicas conocidas o no, se 
reportan prevalencias que varían entre el 39 y el 92 %. Aunque no se disponen de datos epide-
miológicos suficientes, es posible que también en España la hepatitis alcohólica aguda sea la 
causa más frecuente de insuficiencia hepática crónica agudizada.

Las drogas hepatotóxicas y las hierbas medicinales indígenas son una causa importante de 
insuficiencia hepática en regiones asiáticas. No se conoce bien el papel que pueden tener los 
fármacos en el desarrollo de la insuficiencia hepática crónica agudizada.

En relación con las várices esofágicas no existe un consenso unánime para considerarla un 
daño agudo; la mayoría de los expertos la estiman como una forma de descompensación de la 
enfermedad hepática crónica subyacente. Es posible que la hipotensión arterial secundaria al 
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sangrado y la isquemia hepática deterioren la función de este órgano, a lo que se añade la trans-
locación bacteriana y la sobrecarga de amoniaco.

Las infecciones bacterianas son frecuentes en los pacientes con insuficiencia hepática cró-
nica agudizada, tanto antes de su aparición como durante su evolución. Casi el 50 % de las admi-
siones de los pacientes cirróticos en el hospital su origen es por un proceso infeccioso y cerca del 
30 % de los pacientes cirróticos ingresados pueden desarrollar una infección nosocomial.

No se ha podido precisar si la sepsis per se ocasiona deterioro de la función hepática o si exa-
cerba la disfunción circulatoria asociada a esta, lo cual causaría la insuficiencia de otros órganos; 
no obstante, parece razonable considerarla un factor precipitante.

Las intervenciones quirúrgicas, a pesar de no actuar de forma directa sobre el hígado, pue-
den complicarse con la aparición de signos de descompensación. La función hepática (previa 
determinación por la escala de Child-Pugh), la duración de la intervención y las complicacio-
nes posoperatorias son factores de riesgo para el desarrollo de insuficiencia hepática crónica 
agudizada.

Por último, en ocasiones no es posible identificar ningún factor precipitante que provoque la 
insuficiencia hepática crónica agudizada, lo que indica la falta de conocimientos que existe sobre 
esta entidad.

En un estudio realizado en el Hospital Universitario “Arnaldo Milián Castro” los factores des-
encadenantes observados fueron: el sangrado digestivo alto (26,0 %), insuficiencia renal aguda 
(19,3 %) y sepsis grave (14,4 %).

Fisiopatología

La insuficiencia hepática crónica agudizada aparece como consecuencia de la acción de un 
factor precipitante en pacientes con una enfermedad hepática crónica establecida, por acción 
directa o indirecta sobre el hígado; el resultado final es una descompensación grave de la hepa-
topatía crónica con previa compensación.

Los tres mecanismos fisiopatológicos claves para el desarrollo de la insuficiencia hepática 
crónica agudizada son: la disfunción del sistema inmune, la translocación bacteriana a nivel intes-
tinal y la disfunción circulatoria.

En relación con el primer mecanismo de todos es conocido que el hígado juega un papel 
importante en el funcionamiento del sistema inmune intacto, es el responsable de establecer 
la primera línea de defensa contra múltiples microorganismos y toxinas ajenas al organismo, a 
través de una respuesta inflamatoria no específica, que puede alterarse con el empeoramiento 
de la función hepática.

La translocación bacteriana es un proceso frecuente en pacientes con cirrosis avanzada y 
consiste en la migración de microorganismos desde la luz intestinal hasta los ganglios linfáticos 
del mesenterio (estructuras subyacentes), lo que condiciona mayor riesgo de infecciones. El san-
grado digestivo secundario a várices esofágicas supone una descarga importante de proteínas 
productos potencialmente tóxicos en el tubo digestivo, lo que favorece la translocación, el riesgo 
de infección y el deterioro agudo de la función hepática.

La disfunción cardiocirculatoria es consecuencia de una circulación hiperdinámica, con 
disminución de las resistencias vasculares en el lecho esplácnico y vasoconstricción renal. Se 
ha propuesto que algunos mediadores de la inflamación que se consideran responsables del 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, sean también determinantes de las alteraciones 
circulatorias; entre las citocinas proinflamatorias se encuentran el factor de necrosis tumoral 
alfa, las interleucinas 1 y 6 y el interferón gamma.
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El aumento en la concentración sanguínea de citocinas puede deberse a un incremento en 
su producción debido al efecto de endotoxina, a su generación desde un hígado necrótico y a 
la disminución del aclaramiento plasmático. Los factores endógenos como damage-associated 
molecular patterns (DAMP) procedentes de células del hígado lesionado son reconocidos por 
receptores del huésped, y esta unión induce una inflamación denominada estéril, es decir, infla-
mación en ausencia de infección (inductores endógenos).

Los patógenos bacterianos (inductores exógenos), que son una de las causas más frecuentes 
de insuficiencia hepática crónica agudizada, pueden inducir la inflamación mediante dos tipos de 
mecanismos: por PAMP o a través de factores de virulencia. Los PAMP son firmas moleculares 
procedentes de bacterias que son reconocidas por los receptores pattern recognition receptors 
(PPR) expresados en la células inmunes o epiteliales.

La existencia de PAMP en la circulación sistémica de pacientes con insuficiencia hepática 
crónica agudizada también puede deberse a la existencia de un aumento en la permeabilidad 
intestinal y de translocación bacteriana, en ausencia de una infección bacteriana demostrada.

La inflamación sistémica excesiva en la IHCA se correlaciona con el número de fallos de 
órganos. La inmunopatología (impacto negativo de la respuesta inmune del huésped sobre los 
tejidos), el daño tisular y el fallo de órganos podrían estar relacionados con la alteración de la 
homeostasis tisular por parte de las bacterias, al alterar directamente las funciones celulares.

También se ha relacionado el fallo de órganos con un fracaso en los mecanismos de toleran-
cia de los tejidos, que son los mecanismos dirigidos a proteger de la inmunopatología y del daño 
directo de las bacterias; por lo que puede resumirse que la disfunción celular, la inmunopatología 
y la disfunción de los mecanismos de tolerancia de los tejidos en el contexto de una respuesta 
inflamatoria excesiva, podrían ser los mecanismos implicados en el fallo de órgano en los pacien-
tes con insuficiencia hepática crónica agudizada.

A las alteraciones circulatorias se añaden alteraciones en la cascada de la coagulación, debi-
das a la sepsis y al estado protrombótico originado por la lesión hepática. El depósito de fibrina y 
la trombosis en la microvasculatura hepática pueden empeorar la función hepática.

Además del incremento en la acción de citocinas proinflamatorias se han descrito defectos 
en la producción de citocinas antiinflamatorias como IL-10 e IL-1Ra, que llevarían a un estado 
de disonancia inmune y podría justificar la elevada susceptibilidad a segundas infecciones que 
presentan los pacientes con insuficiencia hepática crónica agudizada.

Histología

Existen muy pocos datos sobre la histología de la insuficiencia hepática crónica agudizada; 
no obstante, se sabe que la biopsia hepática es un buen predictor de la evolución de estos pacien-
tes. Los principales hallazgos en esta son: degeneración eosinofílica de los hepatocitos, colestasis 
y otros rasgos de hepatitis aguda, necrosis parenquimal y rasgos distintivos de la enfermedad 
hepática crónica subyacente.

Se han observado dos tipos de patrones histológicos:
 ‒ Patrón I: hepatocitos ballooning, formación de rosetas, colestasis celular, fibrosis y actividad 

variable.
 ‒ Patrón II: Proliferación ductular significativa, tapones de bilis espesa (gruesa), focos de 

necrosis confluente/necrosis en puente, degeneración eosinofílica de los hepatocitos, esta-
dos avanzados de fibrosis y actividad variable.
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No obstante, ningún hallazgo histológico ha sido aceptado como patognomónico de la insu-
ficiencia hepática crónica agudizada.

La diferenciación entre insuficiencia hepática aguda y hepatitis crónica está basada en los 
hallazgos de bandas de fibrosis y proliferación ductular. 

La diferenciación entre cirrosis con deterioro agudo y cirrosis compensada está fundamen-
tada en la presencia de necrosis y rasgos distintivos de hepatitis aguda en el primer grupo de 
pacientes.

La regeneración de la insuficiencia hepática crónica agudizada puede involucrar la activación 
de células progenitoras hepáticas. El pronóstico y tratamiento dependen de la causa y además de 
la extensión del colapso parenquimatoso y del estadio de la fibrosis.

La biopsia hepática es casi segura y útil para confirmar la presencia y grado de fibrosis hepá-
tica y la causa de la enfermedad hepática crónica; no obstante, su indicación en la insuficiencia 
hepática crónica agudizada debe ser individualizada.

Manifestaciones clínicas
Las manifestaciones clínicas de la insuficiencia hepática crónica agudizada dependen tanto 

de la afección del hígado como de la alteración de los órganos diana.
La presencia de ictericia es el marcador clínico fundamental, son frecuentes cifras de bilirru-

bina por encima de 20 mg/dL. Las alteraciones graves de los parámetros de la coagulación con la 
presencia de coagulopatías son habituales.

Las manifestaciones de la encefalopatía hepática, del síndrome hepatorrenal o de ambos 
son elementos casi indispensables para el diagnóstico de esta entidad. A continuación, se consi-
deran las principales.

Encefalopatía hepática
La encefalopatía hepática es una disfunción cerebral causada por una insuficiencia hepática 

y/o shunt portosistémico; se manifiesta desde el punto de vista clínico por un amplio espectro 
de anormalidades neurológicas y psiquiátricas que van desde alteraciones subclínicas hasta el 
coma.

Aparece de manera episódica o continuada y se considera reversible, al menos en la mayoría 
de sus manifestaciones, y surge o puede presentarse en hepatopatías agudas o crónicas.

La única alteración anatomopatológica reconocida es el aumento del número de los astroci-
tos tipo II de Alzheimer en distintas áreas cerebrales.

Epidemiología
La incidencia y prevalencia de la encefalopatía hepática está relacionada con la severidad de 

la insuficiencia hepática subyacente y el shunt portosistémico.
La prevalencia al momento del diagnóstico de cirrosis es entre el 10 y el 14 % en gene-

ral; entre el 16 y el 21 % en aquellos con cirrosis hepática descompensada y del 10 al 50 % en 
aquellos con shunt portosistémico intrahepático transyugular. La encefalopatía hepática mínima 
ocurre entre el 20 y el 80 % de los pacientes con cirrosis.

El riesgo del primer episodio de encefalopatía hepática es entre el 5 y el 25 % a los 5 años 
después del diagnóstico de cirrosis, según la presencia de factores de riesgo o de otras compli-
caciones de la cirrosis. A su vez, después de un episodio de encefalopatía hepática, los pacientes 
tienen el 40 % de riesgo de sufrir esta enfermedad al año.
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Fisiopatología
La encefalopatía hepática ocurre como consecuencia de la exposición del cerebro a sustan-

cias tóxicas debido a un fracaso en su eliminación hepática, lo cual sucede por lesión del parén-
quima hepático o por la existencia de derivaciones portosistémicas; de todas ellas se cree que el 
amoniaco es la neurotoxina clave, la mayor parte del amoniaco se deriva de la digestión proteica, 
se produce en el intestino por efecto de la flora local y, a través de la pared del mismo llega a la 
sangre. Además, puede ocasionar hiperamoniemia a partir de la metabolización por la glutami-
nasa de los enterocitos de glutamina, con producción de glutamato y amoniaco; el 90 % de este 
último se metaboliza en el hígado y provoca la síntesis de urea que sufre después eliminación 
renal. En situación de cirrosis hepática la contribución de otros órganos a la eliminación de amo-
niaco puede ser muy importante, se destaca el papel del músculo esquelético por su capacidad 
para la síntesis de glutamina.

Cuando el amoniaco atraviesa la barrera hematoencefálica suceden alteraciones de los 
astrocitos, sobre todo el edema celular, resultado de la captación de amoniaco como mecanismo 
defensivo, que más tarde eliminará mediante la formación de glutamina a partir de glutamato 
por la acción de la glutaminasintetasa; este mecanismo provoca depleción de glutamato, el prin-
cipal neurotrasmisor excitador. Otro factor que puede influir es la presencia de benzodiacepinas 
endógenas, que actúan sobre el receptor GABA procedente también de la digestión proteica y 
que es el principal neurotrasmisor inhibitorio.

Los principales sistemas de neurotrasmisión afectados son el mediado por glutamato (prin-
cipal neurotrasmisor excitador) y el mediado por GABA (principal neurotrasmisión inhibidor).

En los pacientes cirróticos. Además, la flora bacteriana intestinal genera otras sustancias 
neurotóxicas (mercaptanos, fenoles, ácidos grasos de cadena corta y mediana) que potencian el 
efecto del amoniaco.

También existen otros factores que participan en la encefalopatía hepática como el man-
ganeso, una sustancia que se elimina por vía biliar y que se deposita en los ganglios de la base.

El manganeso (Mn2+) es un metal neurotóxico, cuya exposición crónica ocasiona alteraciones 
neurológicas como rigidez, temblor y alteraciones de la marcha. Tanto la deficiencia como el 
exceso de manganeso pueden dar como resultado efectos profundos en el SNC.

El mecanismo de neurotoxicidad de manganeso no se ha comprendido del todo, aunque se 
ha propuesto que una disfunción dopaminérgica en los ganglios basales sería una posible causa. 
También se ha descrito que el manganeso estimula la autooxidación de dopamina (DA) en las 
neuronas dopaminérgicas, un proceso que se acompaña de aumento en la formación de quino-
nas y proteínas unidas: cisteína-DA y cisteína-ácido dihidroxifenilacético (DOPAC).

La hiponatremia se ha identificado como un factor predictivo de desarrollo de encefalopatía 
hepática en pacientes con cirrosis. La hiponatremia es una situación frecuente en la cirrosis y 
puede dar lugar a la depleción de osmolitos intracelulares, lo que en el caso de los astrocitos 
supone la eliminación de la defensa contra el edema intracelular provocado por el amoniaco. 

Clasificaciones
La encefalopatía hepática puede clasificarse según los aspectos siguientes:

 ‒ De acuerdo con la enfermedad subyacente. Se divide en:
• Tipo A: resultante de una insuficiencia hepática aguda.
• Tipo B: resultante fundamentalmente de shunt o bypass portosistémico.
• Tipo C: se asocia con enfermedad hepática crónica.



Capítulo 105. Insuficiencia hepática crónica agudizada 157

Las manifestaciones clínicas de los tipos B y C son similares mientras el tipo A tiene rasgos 
distintivos y notables, puede estar asociada con aumento de la presión intracraneal y riesgo de 
herniación cerebral.

 ‒ De acuerdo con la gravedad de las manifestaciones:
• Encefalopatía hepática mínima: relevante desde el punto de vista científico, pero no clí-

nico. Se relaciona con el grado de insuficiencia hepática y también con la edad y la pre-
sencia de derivaciones portosistémicas. Solo los test psicométricos y neuropsicológicos 
pueden reconocer los déficits.

• Encefalopatía hepática grado I: se caracteriza por euforia o ansiedad, alteración del ritmo 
del sueño y ligeros trastornos de la conciencia; puede tener temblor y apraxia.

• Encefalopatía hepática grado II: se distingue por letargia o apatía, desorientación en el 
tiempo, cambios de personalidad obvios, conducta inapropiada, apraxia, hiperreflexia y 
asterixis.

• Encefalopatía hepática grado III: se caracteriza por gran desorientación, lenguaje incohe-
rente, cambios del estado mental que pueden ir desde la somnolencia hasta el estupor, 
pero responde a estímulos, conducta bizarra; asterixis, hiperreflexia y rigidez muscular.

• Encefalopatía hepática grado IV: se identifica por el coma, no hay respuesta a estímulos.
 ‒ De acuerdo con su tiempo de evolución. Puede presentarse en tres formas clínicas:

• La encefalopatía hepática aguda: es la forma típica de presentación, se caracteriza por 
disminución brusca del nivel de conciencia, provocada por un factor precipitante y cuyos 
síntomas suelen retraerse con rapidez.

• La encefalopatía hepática recurrente: en la que no es posible identificar ninguno de estos 
factores, consiste en la existencia de episodios recurrentes de síndrome confusional con 
periodos de 6 meses o menos.

• La encefalopatía hepática persistente: síntomas neurológicos persistentes (ataxia, 
disartria, temblor); en algunos pacientes las manifestaciones son graves (demencia o 
mielopatía). Se presenta en pacientes con cirrosis hepática con grandes colaterales porto-
sistémicas bien sean espontáneas, quirúrgicas o secundarias a derivación portosistémica 
percutánea intrahepática; suele revertir con la oclusión de la colateral.

 ‒ De acuerdo con la existencia de factores precipitantes:
• No precipitada.
• Precipitada: el factor precipitante debe ser especificado; estos pueden ser identificados 

en la mayoría de los pacientes.

Diagnóstico
Es fundamentalmente clínico (interrogatorio y examen físico), se hace por exclusión de otras 

enfermedades en pacientes con enfermedad hepática crónica conocida o sospechada. Se deben 
buscar los posibles factores precipitantes o contribuyentes.

Los síntomas de la encefalopatía hepática son muy variables, casi puede aparecer cualquier 
signo que provocan las enfermedades neurológicas o psiquiátricas. La presencia de cualquier alte-
ración relacionada con el comportamiento, la actividad motora o la conciencia debe hacer sos-
pechar el comienzo de esta entidad.

Una vez realizado el diagnóstico diferencial se establece el grado de la encefalopatía hepá-
tica y se sigue la evolución. La gradación del episodio en cada momento mediante el uso de los 
criterios que se incluyen en escalas, la más extendida es la de West Haven.
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Diagnóstico diferencial
 ‒ Comas del diabético:

• Hipoglicémico.
• Coma hiperosmolar no cetósico.
• Cetoacidosis diabética.
• Acidosis láctica.

 ‒ Intoxicación etílica o síndrome de Wernicke.
 ‒ Intoxicación por drogas (opioides, benzodiacepinas, neurolépticos).
 ‒ Epilepsia no convulsiva.
 ‒ Síndrome neurológico infeccioso.
 ‒ Desequilibrio hidroelectrolítico (hiponatremia e hipercalcemia).
 ‒ Lesiones intracraneales:

• Hematoma subdural.
• Abcesos.
• Accidentes vasculares encefálicos (isquémicos y hemorrágicos).
• Tumores.
• Traumatismos.
• Hidrocefalia.

 ‒ FMO.
 ‒ Demencia.
 ‒ Apnea del sueño obstructiva.
 ‒ Uremia.
 ‒ Enfermedades psiquiátricas.

Exámenes complementarios
Incluyen aquellos útiles para descartar otras causas de encefalopatías:

 ‒ Hemograma completo.
 ‒ Hemoquímica:

• Perfil hepático: Alanina aminotransferasa (ALAT o TGP), aspartato aminotransferasa 
(ASAT o TGO), bilirrubina, fosfatasa alcalina, gammaglutamil transpeptidasa (GGT), coa-
gulograma completo, proteínas totales y fraccionadas.

• Glucemia.
• Urea y creatinina.
• Calcio y fósforo.

 ‒ Sedimento de orina.
 ‒ Ionograma y gasometría arterial.
 ‒ Rayos X de tórax y abdomen.
 ‒ Ultrasonido abdominal.
 ‒ Tomografía axial computarizada o resonancia magnética nuclear craneal: no han sido esta-

blecidas como pruebas de rutina en el diagnóstico de la encefalopatía hepática; pueden ser 
útil para descartar lesiones cerebrales solo cuando se dude de la naturaleza de la alteración 
neurológica y en este caso tiene utilidad el hallazgo mediante resonancia magnética nuclear 
de un aumento de la señal a nivel de los núcleos de la base, especialmente en globos pálido, 
signo de encefalopatía hepática. La tomografía por emisión de positrones soporta la hipóte-
sis de los cambios en los neurotrasmisores y en la función anormal de los astrocitos obser-
vados en la encefalopatía hepática.

 ‒ Punción lumbar: si se sospecha sepsis del sistema nerviosos central.
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 ‒ Potenciales evocados visuales y auditivos, aislados o en combinación con test psicométricos: 
para el diagnóstico de encefalopatía mínima. En la actualidad se acepta que una batería de 
estos últimos representa la mejor opción porque exploran gran parte del espectro de las 
alteraciones, son fáciles de realizar, no precisan personal especializado, se ven poco influidos 
por la repetición y tienen bajo costo.

 ‒ Electroencefalograma (EEG): método diagnóstico más objetivo para la detección de ence-
falopatía hepática que se establece con la presencia de más del 35 % de frecuencia theta 
(lentificación progresiva frontoparietooccipital) en el electroencefalograma.

 ‒ Determinación de amonio: requiere determinación arterial:
• No está indicado su determinación rutinaria para el diagnóstico de encefalopatía hepática.
• Puede ser útil si no se conoce antes la existencia de enfermedad hepática: niveles eleva-

dos de amonio es indicador de encefalopatía hepática.
• Entre el 10 y 20 % de pacientes con encefalopatía hepática tienen niveles de amonio 

normales.
• Pueden existir niveles altos de amonio sin encefalopatía hepática porque no hay correla-

ción entre los niveles de amoniaco en sangre y la intensidad de la encefalopatía hepática.
 ‒ Rango normal del amoniaco en sangre:

• Los recién nacidos: de 170 a 340 µg/dL o 100 a 200 µmol/L. 
• Niños: de 70 a 135 µg/dL o 41 a 80 µmol/L.
• Adultos: de 15 a 60 µg/dL o 21 a 50 µmol/L.

Los niveles normales de amoniaco en la sangre en el adulto por lo general oscilan entre 15 
y 60 µg/dL o 21 y 50 µmol/L; sin embargo, los resultados de las pruebas varían de un laboratorio 
a otro.

Tratamiento

Medidas generales
Dependen en gran parte del estado neurológico del paciente, o sea del grado de encefalo-

patía hepática; en este sentido cabe remarcar que al paciente en coma (grado IV) se le deberán 
realizar todas las medidas necesarias para garantizar la permeabilidad de las vías aéreas, evitar 
la broncoaspiración, aspiración de secreciones, hidratación, etc.

En la encefalopatía hepática avanzada (grados II-IV) es necesario un monitoreo intensivo, 
además de la colocación de una sonda nasogástrica para la administración de medicamentos o 
alimentación.

Es importante considerar una nutrición adecuada si se tiene en cuenta que los pacien-
tes con enfermedades hepáticas crónicas presentan elevada incidencia de desnutrición. De 
manera contraria a lo que se creía antes la reducción de la ingestión proteica (menor que 
1-1,2 g proteína/kg/día) está contraindicada en este grupo de pacientes, ya que puede contribuir 
a aumentar la malnutrición y el amonio puede eliminarse a nivel muscular, por lo que una mal-
nutrición puede empeorar la capacidad muscular de metabolizar amonio.

Actualmente se acepta que existen tres medidas esenciales:
 ‒ Identificar y eliminar siempre que sea posible el factor o factores desencadenantes.
 ‒ Mantener o mejorar en su caso el estado nutricional y la volemia del paciente.
 ‒ Reducir la tasa de amoniemia, generalmente mediante la inhibición de su producción y la 

difusión desde el intestino.
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Tratamiento de los factores causantes
Es un aspecto fundamental en el tratamiento de la encefalopatía hepática e incluso más efi-

caz que el tratamiento farmacológico específico. El tratamiento estará en dependencia del tipo 
de factor que provoca la causa de la encefalopatía hepática.

La depleción de volumen secundaria al excesivo uso de diuréticos o catárticos, que también 
pueden ocasionar trastornos electrolíticos, deben ser tratados de forma adecuada. También es 
posible actuar sobre la hemorragia digestiva, corregir el estreñimiento, interrumpir la ingestión 
de cantidad excesiva de proteínas, tratar las infecciones, desequilibrios acidobásico y suspender 
la administración de sedantes o analgésicos (si se tratara de benzodiacepinas es la única indica-
ción para utilizar flumazenil).

La superposición de un episodio agudo sobre el hígado cirrótico (hepatitis alcohólica, vírica o 
tóxica) requiere la eliminación del agente causal, pero su efecto será lento y la evolución depen-
derá de ello en gran parte.

Medidas dietéticas
La desnutrición en los pacientes con cirrosis hepática es una situación compleja y multifacto-

rial en la que intervienen múltiples factores como la disminución de la ingestión, especialmente 
en pacientes alcohólicos. La presencia de descompensaciones clínicas, ingresos hospitalarios 
frecuentes y el tratamiento prolongado con diuréticos y laxantes, que pueden interferir la 
absorción de nutrientes, son otros factores relacionados con el desarrollo de desnutrición en 
esta entidad.

Los pacientes con cirrosis hepática alcohólica presentan también una insuficiencia pancreá-
tica exocrina secundaria a una pancreatitis crónica o bien la coexistencia de un sobrecrecimiento 
bacteriano, colestasis o una permeabilidad intestinal aumentada que pueden contribuir al desa-
rrollo del síndrome de malabsorción intestinal. También es evidente la presencia de un estado de 
hipercatabolismo en los pacientes con cirrosis hepática, con elevado gasto energético en reposo 
con valores superiores al 120 % de lo esperado.

El incremento del gasto de energía debe ser compensado mediante un aporte adecuado 
de energía de tal manera que las guías de la Sociedad Europea de Nutrición Enteral y Parenteral 
recomiendan:

 ‒ El aporte energético óptimo diario debe ser entre 35 y 40 kcal/kg de peso.
 ‒ Un adecuado aporte proteico diario debe ser de 1,2 a 1,5 g/kg de peso.
 ‒ Evitar el ayuno prolongado con ingestiones múltiples de cantidades pequeñas (4-6 veces/día) 

para evitar la neoglucogénesis con la utilización nocturna de carbohidratos complejos.
 ‒ Dieta rica en vegetales y lácteos.

Se recomienda la alimentación de probióticos y micronutrientes:
 ‒ Se aconseja ingerir una dieta rica en fibra (25-40 g/día).
 ‒ Utilización de suplementos vitamínicos durante dos semanas en pacientes con cirrosis hepá-

tica descompensada o en aquellos desnutridos.
 ‒ Corrección lenta de la hiponatremia.
 ‒ Debe evitarse el tratamiento a largo plazo con fórmulas nutricionales que contengan man-

ganeso.

Con relación a las características de la dieta se ha observado que las dietas con proteínas de 
origen vegetal son superiores a las de origen animal, lo cual es probable que las dietas con pro-
teínas animales tienen déficit de isoleucina y las dietas de origen vegetal aporten fibra.

También debe tratarse el déficit de vitaminas y minerales; en pacientes con cirrosis alcohó-
lica es aconsejable aportar tiamina y en algunos casos zinc.
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Durante el episodio de encefalopatía hepática aguda suele ser necesario evitar la v.o. debido 
a la disminución de la conciencia; al principio se emplean suplementos parenterales de glucosa 
(se prefiere al 10 %); transcurrido de 3 a 4 días se reinicia la dieta oral sin restricciones en la 
cantidad de proteínas o se instaura nutrición artificial, se prefiere la vía enteral.

Reducción de la amoniemia
Disacáridos no absorbibles. Los disacáridos no absorbibles son moléculas constituidas por 

dos monosacáridos que no pueden ser absorbidas en el intestino delgado, debido a la ausencia 
de disacaridasas en la mucosa y llegan sin digerir al colon, donde son metabolizadas por la flora 
intestinal sacarolítica.

Existen dos preparados: lactulosa (betagalactosido-fructosa) y lactitol (betagalactosido-sor-
bitol) los que se administran por v.o. o en forma de enemas; ambos tienen el mismo mecanismo 
de acción: producen aceleración del tránsito, modificación de la flora y descenso del pH local, lo 
cual inhibe la síntesis y la difusión del amoniaco.

La dosis oral (o por sonda nasogástrica) debe ser la suficiente para conseguir entre 2 y 3 
deposiciones blandas y diarias. La dosis recomendada es entre 60 y 80 g cada 24 h de 3 a 4 tomas, 
puede dar lugar a flatulencia y dolor abdominal, y provocar alteraciones hidroelectrolíticas, lo 
que requiere regular la dosis según el efecto. 

En los pacientes con estadio avanzado de encefalopatía hepática se pueden administrar en 
forma de enemas (200-300 g de lactulosa en 700-800 mL de agua, entre 2 y 3 veces/24 h) o 
(200 g de lactitol en 1 L de agua), mediante sonda rectal con globlo, hasta la resolución del episo-
dio; también se han utilizado manitol e incluso dextrosa al 10 %. Esta medida es particularmente 
útil en pacientes con restos de sangre en el tubo digestivo. Los enemas de agua no son tan útiles, 
es probable que la acidificación colónica sea más importante que la limpieza del colon.

Antibiótico poco o no absorbible
El tratamiento con antibióticos poco absorbible se empezó a utilizar antes que los disacári-

dos con la intención de destruir la flora proteolítica productora de amoniaco.
Se han utilizado neomicina o paramomicina (2-4 g/24 h entre 2 y 3 tomas) y metronidazol 

(250 mg cada 8 a 12 h) por vía oral o a través de sonda nasogástrica; también se ha usado la 
vancomicina (2 g/24 h).

La rifaximina es un antibiótico oral muy poco absorbido (menor que el 0,4 %) con actividad 
in vitro de amplio espectro contra bacterias entéricas. Se aprobó en EE. UU. en el 2004 para el 
tratamiento de la diarrea no disentérica causada por Escherichia coli y está permitida en Europa, 
Latinoamérica, Asia y África para varias indicaciones, incluida la encefalopatía hepática. No se 
han reportado interacciones con otros medicamentos y no se requiere ajustar la dosis en pacien-
tes con insuficiencia hepática.

Las dosis de la rifaximina es 400 mg/8 h por v.o. o por sonda nasogástrica. Algunos autores 
plantean que disminuye de manera significativa la recidiva de encefalopatía hepática en pacien-
tes recuperados de un episodio previo y reduce la tasa de ingresos por encefalopatía.

Fármacos que modifican el ciclo de la urea
Son la L-ornitina L-aspartato, el benzoato sódico y el zinc. El empleo de L-ornitina-L-aspar-

tato ofrece sustancias precursoras para la síntesis de glutamina a las células perivenosas, que 
aportan aspartato y luego se transforma en dicarboxilato; de esta manera se puede acelerar 
la detoxificación del amonio con la formación de glutamina mediante la glutamina sintetasa; 
además acelera la detoxificación reversible del amonio a través de la síntesis de glutamina en el 
hígado, en el encéfalo y en el tejido muscular.
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Hasta ahora ha sido útil mejorar la encefalopatía en estadios I y II en dosis de 20 g/día en 
infusión continua por 7 días. En algunos estudios realizados se ha señalado que la utilización 
de L-ornitina-L-aspartato en una dosis de 18 a 20 g/día, para el tratamiento de encefalopatía 
hepática grado II a IV permite revertir esta condición en menor tiempo, disminuye la estancia 
intrahospitalaria y con ello, los costos de hospitalización.

El benzoato sódico está destinado a la eliminación metabólica del amonio igual que L-orni-
tina-L-aspartato. El zinc es un cofactor de diversas enzimas que intervienen en el metabolismo 
de la urea. En pacientes cirróticos puede existir déficit de zinc que potencie la acumulación de 
amonio; los resultados de los estudios con suplementos de zinc son controvertidos; en pacientes 
cirróticos desnutridos y/o alcohólicos podría ser un aporte en el tratamiento de la encefalopatía 
hepática, de bajo costo y sin efectos indeseables.

Antagonistas de las benzodiacepinas
El flumazenilo es un antagonista del receptor de las benzodiacepinas en el sistema de neu-

rotrasmisión mediado por GABA; su empleo en la encefalopatía hepática proviene de la observa-
ción de que algunos pacientes poseen en el plasma sustancias que reaccionan con este receptor. 
Estas sustancias pueden corresponder con el empleo subrepticio de benzodiacepinas farmaco-
lógicas a las que los pacientes muestran mayor susceptibilidad, o benzodiacepinas de origen 
endógeno cuya naturaleza no está esclarecida aún.

En la actualidad se reserva el uso de flumazenilo para los pacientes con encefalopatía 
hepática relacionada con el consumo de benzodiacepinas y para enfermos en coma, en los que 
podría evitar la necesidad de proteger la vía aérea. Se ensaya una dosis y en caso de respuesta, 
que ha de ser inmediata, se puede repetir o administrar dosis de mantenimiento.

Otros medicamentos utilizados en la encefalopatía hepática son:
 ‒ N-acetilcisteína: Restura los almacenes de glucagón.
 ‒ Carnitina: Mejora la función mitocondrial y disminuye la producción de radicales libres por 

la mitocondria.
 ‒ Indometacina: Normaliza la presión intracraneal.

Sistemas de soporte hepático artificial
La insuficiencia hepática aguda y la insuficiencia hepática crónica agudizada tienen en común 

una insuficiencia hepatocelular grave, mal pronóstico a corto plazo y potencial reversibilidad; 
esta consideración junto a la escasez de órganos adecuados para trasplante ha propiciado la bús-
queda de nuevas estrategias terapéuticas, dirigidas a mantener y regenerar la función hepática 
hasta la recuperación de la función del hígado innato, de manera preferente o la obtención de un 
órgano apto para trasplante.

Los sistemas de soporte hepático artificial utilizados en clínica actualmente se basan en la 
diálisis contra albúmina; entre estos se pueden destacar: molecular adsorbent recirculating sys-
tem (MARS, Suecia) y fractionated plasma separation, adsorption and dialysis system (sistema 
Prometheus, Alemania).

El MARS se basa en la detoxificación de las sustancias que están unidas a la albúmina del 
paciente, mediante un circuito de albúmina humana exógena al 20 % a la que se unen estas 
toxinas cuando se han transferido y separado de la albúmina del paciente a través de una mem-
brana porosa. La albúmina exógena, que queda ligada a las toxinas, se recicla de forma constante 
mediante una columna de carbón activado y otra de resinas de intercambio aniónico a las que 
se adhieren las toxinas. Las hormonas, los factores de crecimiento y la albúmina no pasan la 
membrana porosa y no se filtran; además este sistema se completa con un circuito de diálisis 
convencional.
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El sistema Prometheus se basa en la separación del plasma mediante una membrana que 
es permeable a la albúmina; más tarde el plasma filtrado pasa por columnas de resina neutral 
e intercambio aniónico en las cuales la bilirrubina, los ácidos biliares y otras sustancias unidas a 
proteínas son absorbidos. El plasma purificado retorna al paciente, previa hemodiálisis conven-
cional de alto flujo.

El sistema MARS es capaz de depurar las sustancias siguientes:
 ‒ Ligadas a albúmina: ácidos biliares, bilirrubina, aminoácidos aromáticos, ácidos grasos de 

cadena corta y media, sustancias similares a benzodiacepinas, indoles, fenoles, triptófano, 
mercaptanos, cobre, interleucinas 6 y 10, TNF-alfa.

 ‒ Hidrosolubles: amonio, creatinina, urea.

También se ha mostrado capaz de reducir los niveles de sustancias vasoactivas como los 
metabolitos del óxido nítrico; como consecuencia ocurre una desactivación de los sistemas va-
soactivos endógenos con descenso de los niveles de angiotensina, actividad renina plasmática, 
aldosterona, norepinefrina y vasopresina, que significa una mejoría hemodinámica sistémica tras 
la instauración de tratamientos con MARS en pacientes con insuficiencia hepática crónica agudi-
zada (aumento de la presión arterial media); además reduce la presión portal, aumenta el flujo 
sanguíneo hepático, renal y cerebral.

El sistema Prometheus se ha mostrado capaz de arrastrar o depurar tanto sustancias ligadas 
a proteínas (bilirrubina, ácidos biliares) como hidrosolubles (amonio, colinesterasa, creatinina 
y urea), además, al igual que MARS, elimina citoquinas sin traducción en el nivel de esta en la 
circulación.

Se han realizado varios estudios comparando ambos sistemas y en la actualidad algunos 
autores consideran que solo el sistema MARS reduce la mortalidad en la insuficiencia hepática 
aguda y en la insuficiencia hepática crónica agudizada, aunque de forma no significativa.

Aparte de las múltiples medidas terapéuticas propuestas, en la mayoría de los casos el tra-
tamiento de la encefalopatía hepática se limita a la corrección de los factores desencadenantes, 
limpieza colónica, empleo de disacáridos no absorbibles y antibióticos.

Trasplante hepático
Es la única opción terapéutica cuando no ha existido respuesta a ninguno de los tratamien-

tos antes mencionados. La encefalopatía hepática per se no está considerada como una indica-
ción de trasplante hepático, si no está asociada a una función hepática muy mala.

Fracaso múltiple de órganos
El pronóstico de los pacientes cirróticos en estado crítico depende de la extensión de la dis-

función/FMO: hepático y extrahepático.
La característica principal de la insuficiencia hepática crónica agudizada es el FMO que sigue 

al deterioro de la función hepática, con disfunción hemodinámica, pulmonar, insuficiencia renal, 
cerebral y aumento de la susceptibilidad a las infecciones.

Disfunción renal
La insuficiencia renal es la disfunción de órganos más frecuente en los pacientes cirróticos y 

empeora de forma significativa el pronóstico de los pacientes con insuficiencia hepática crónica 
agudizada; la causa prerrenal es la más frecuente, verificada en el 60 % de los casos y es debida 
a hipovolemia importante secundaria a sangrados digestivos principalmente de origen varicoso, 
dosis excesivas de diuréticos, vómitos y diarreas.
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La vasodilatación esplácnica y sistémica conduce a la reducción del volumen de sangre arte-
rial efectivo con activación de los sistemas renina-angiotensina-aldosterona (RAA) y SNS, que 
provocan vasoconstricción de las arterias renales y precipita el fallo renal.

La vasoconstricción arteriolar renal sucede en los estadios avanzados de la cirrosis hepática 
y constituye el síndrome hepatorrenal (Capítulo 166).

Disfunción hemodinámica
La función circulatoria de los pacientes con insuficiencia hepática crónica agudizada se carac-

teriza por significativa exacerbación de las alteraciones propias de la cirrosis hepática: circulación 
hiperdinámica caracterizada por un gasto cardiaco elevado con disminución de las resistencias 
vasculares en la región esplácnica y vasoconstricción renal.

Cuando se desarrolla sepsis en estos pacientes el sistema circulatorio se torna aún más 
hiperdinámico e hiporreactivo en las dosis farmacológicas de los agonistas de receptores alfaa-
drenérgicos. Esta incapacidad de mantener presiones de perfusión adecuadas da como resultado 
acidosis láctica y contribuye a FMO; además, a las alteraciones circulatorias se añaden alteracio-
nes en la cascada de la coagulación, debidas a la sepsis y al estado protrombótico originado por 
la lesión hepática.

Disfunción cerebral
La encefalopatía hepática es consecuencia de un fracaso de la función cerebral sin causa 

orgánica, aspecto ya descrito.
El pronóstico de los pacientes con encefalopatía hepática admitidos en UCI depende princi-

palmente de la presencia o ausencia de FMO asociado; mientras la mortalidad de los pacientes 
con encefalopatía hepática aislada es aproximadamente del 10 %, cuando se asocia al fracaso de 
otros órganos puede ascender hasta el 80 %.

Disfunción pulmonar
Es una complicación frecuente en los pacientes con cirrosis hepática. La disminución de la 

compliance torácica debida a la presencia de ascitis, derrame pleural y edema de la pared torá-
cica es común en los pacientes con cirrosis hepática descompensada y contribuye a las alteracio-
nes de la dinámica ventilatoria; además, el riesgo de neumonía por aspiración es elevado debido 
a la encefalopatía hepática y/o al aumento de la presión intraabdominal por la ascitis.

La presencia de una respuesta inflamatoria exagerada asociada al estado de inmunocompro-
miso relativo predispone a estos pacientes a lesión pulmonar aguda.

Alteraciones de la coagulación
Las enfermedades crónicas hepáticas, en particular, en sus estadios terminales se caracterizan 

por sangrados y disminución de la mayoría de los factores procoagulantes (principalmente factores 
II, V, VII y X), con excepción del factor VIII y el factor de von Willebrand (FvW), que están elevados.

Sin embargo, la disminución de los niveles de procoagulantes va acompañada por la dis-
minución de los niveles de anticoagulantes naturales como la antitrombina y la proteína C. En 
condiciones fisiológicas el sistema de la coagulación está equilibrado por estos dos operadores 
opuestos, pero el significado del mecanismo de la disminución paralela de ambos (procoagulan-
tes y anticoagulantes) en pacientes con enfermedad hepática crónica ha sido ignorado durante 
muchos años.

Estas observaciones ponen en duda la validez de la prueba del tiempo de protrombina y las 
pruebas relacionadas para evaluar el riesgo de hemorragia, y guiar la indicación de transfusión 
de plasma fresco congelado o el uso de agentes procoagulantes en pacientes con enfermedades 
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crónicas hepáticas. Un viejo dogma se está disipando en favor del nuevo concepto de que la 
coagulación de la sangre en estos pacientes está más equilibrada debido a la reducción paralela 
de los factores procoagulantes y anticoagulantes. Los estudios muestran que el plasma de los 
pacientes con cirrosis genera tanta trombina (la enzima final de la coagulación) como el plasma 
de los sujetos sanos, siempre y cuando la trombina se mida mediante métodos que reflejan la 
acción de los procoagulantes y anticoagulantes.

Por tanto, la tendencia al sangrado en los pacientes con enfermedad hepática terminal se 
debe explicar por otros mecanismos diferentes a la hipocoagulabilidad, como los provocados por 
condiciones subyacentes que favorecen la hemorragia (p. ej., las modificaciones hemodinámicas 
secundarias a la hipertensión portal, la disfunción endotelial, las infecciones bacterianas y la 
insuficiencia renal). También debe tenerse en cuenta que, aunque reequilibrado, el sistema de 
coagulación en los pacientes con enfermedades crónicas hepáticas no es tan estable como el de 
las personas sanas, quienes tienen un exceso tanto de factores procoagulantes como de factores 
anticoagulantes. La trombocitopenia, una característica típica de esta enfermedad, puede ser 
otra causa de sangrado; sin embargo los niveles muy elevados del FvW, un hallazgo frecuente 
en pacientes con enfermedad hepática crónica, pueden restaurar la adhesión de las plaque-
tas al subendotelio vascular en los sitios lesionados; un recuento de plaquetas tan bajo como 
60x109/L en el plasma enriquecido en plaquetas de pacientes con cirrosis suele ser suficiente 
para preservar la generación de trombina en un nivel equivalente al límite inferior del rango 
normal. La hiperfibrinólisis plasmática también ha sido reportada en pacientes con enfermedad 
hepática crónica, pero su papel en la mecánica del sangrado sigue siendo tema de debate.

En general, las observaciones anteriores indican que los pacientes con enfermedad hepática 
crónica no están naturalmente "autoanticoagulados" como se creía antes. Este concepto se ve 
reforzado por la evidencia clínica que muestra que no están protegidos e incluso, pueden tener 
mayor riesgo de trombosis en particular, pero no es exclusivo en el sistema de la vena porta, y en 
especial en presencia de mutaciones protrombóticas hereditarias.

Susceptibilidad a las infecciones
La insuficiencia hepática avanzada, la hemorragia digestiva y la hipoalbuminemia son fac-

tores determinantes de la aparición de infecciones en pacientes con enfermedades crónicas 
hepáticas. Las más frecuentes son la peritonitis bacteriana espontánea, las infecciones del tracto 
urinario y las respiratorias bajas. Más del 50 % de los pacientes cirróticos presentan insuficiencia 
suprarrenal durante la sepsis.

Factores pronósticos

La insuficiencia hepática crónica agudizada está asociada a una elevada mortalidad (30-50 %), 
y es aún mayor cuando se asocia a FMO, por lo que se necesitan indicadores pronósticos que 
permitan identificar de manera precoz los pacientes con mayor riesgo para la instauración de las 
medidas terapéuticas.

En esta entidad ocurren dos daños a la vez, uno agudo y otro crónico. Si el pronóstico de 
los pacientes depende de uno o del otro o de la combinación de ambos es algo que todavía no 
está bien definido, pero la mayoría de los autores coinciden en que existen tres elementos de 
importante valor pronóstico:

 ‒ El grado de insuficiencia hepática.
 ‒ La respuesta al factor desencadenante.
 ‒ La aparición de fracaso de otros órganos.
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Varios scores pronósticos han sido desarrollados para pacientes con enfermedades hepáti-
cas crónicas y aquellos en estado crítico ingresados en UCI; de ellos se utilizan con más frecuen-
cia dos categorías de modelos pronósticos:

 ‒ Aquellos que evalúan la severidad de la enfermedad: APACHE II y III y el Simplified Acute 
Physiology Score (SAPS) II.

 ‒ Aquellos que se dedican a evaluar el número de órganos o sistemas afectados: SOFA y Mul-
tiple Organ Dysfunction Score (MODS.)

Algunos autores consideran que los scores pronósticos para determinar el pronóstico de 
la enfermedad hepática crónica solo (Child-Pugh y Model for End Stage Liver Disease [MELD]) 
tienen un valor limitado, sin embargo, para medir el grado de insuficiencia hepática han sido los 
más empleados.

El índice de Child-Pugh ha demostrado su utilidad pronóstica durante una descompensación, 
al comparar sujetos con valores extremos (Child A frente C), pero presenta claras limitaciones; lo 
cual probablemente se debe a que no recoge parámetros del estado hemodinámico (cuya expre-
sión más identificable es la insuficiencia renal) y a la presencia de un efecto “techo” de la cifra de 
bilirrubina, de tal manera que el significado pronóstico con valor de 4 mg/dL es idéntico al de 40.

El índice de MELD según algunos autores resulta más adecuado para pacientes con insufi-
ciencia hepática crónica agudizada, sobre todo en pacientes con cirrosis hepática sometidos a 
una intervención quirúrgica, tanto abdominal como extraabdominal, porque tiene la virtud de 
incorporar coeficientes específicos procedentes de un modelo matemático para cada variable 
pronóstica y carece de efecto “techo”. En todo el mundo se utiliza para establecer prioridades 
según gravedad para el trasplante hepático.

El estudio CANONIC y análisis posteriores derivados de la misma cohorte de pacientes, han 
definido nuevos índices que han mostrado una precisión mayor para predecir el pronóstico que 
el Child-Pugh y el MELD. El CLIF-C OF (Tabla 105.1) es útil para diagnosticar la presencia de IHCA 
y también para predecir el pronóstico.

Tabla 105.1. Índice CLIF-C OF para diagnóstico de la insuficiencia hepática crónica agudizada

Órgano/sistema
                               Puntuación

1 2 3

Hígado, bilirrubina (mg/dL) <6 ≥6-<12 ≥12

Riñón, creatinina (mg/dL) <2 ≥2 a<3,5 ≥3,5 o TSR

Cerebro (West-Haven)* 0 1-2 3-4

Coagulación (INR) <2,0 ≥2,0a<2,5 ≥2,5

Circulación, PAM (mmHg) ≥70 <70 Vasoconstrictores

Respiratorio PaO2/FiO2 o SpO2/FiO2 >300 o
>357

≤300 y >200 o >214 
y ≤357

≤200 o ≤214

*: Clasificación en grados de la encefalopatía hepática. 
Nota: El área gris describe el criterio diagnóstico de fallo de cada órgano. 
El índice se obtiene sumando la puntuación obtenida en cada uno de los distintos órganos o sistemas 
(mínimo 6, máximo 18 puntos). 
Leyenda: FiO2: fracción de oxígeno inspirado. INR: international normalized ratio. PAM: presión arterial 
media. PaO2: presión parcial de oxígeno arterial. SpO2: saturación de oxígeno. TSR: terapia de sustitu-
ción renal.
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Más tarde se definió un nuevo índice, el CLIF-C ACLF, con capacidad pronóstica superior al 
CLIF-C OF. Este índice incluye el CLIF-C OF asociado a dos variables que fueron seleccionadas 
como las variables basales, con mayor asociación, con la mortalidad a corto plazo, la edad y la 
cifra de leucocitos. El CLIF-C AD es otro score que incluye la edad, cifra de leucocitos, sodio sérico, 
la creatinina sérica y el INR. Las variables en cada score fueron combinadas para generar un rango 
entre 0 y 100, con los valores elevados que indican peor pronóstico.

La evaluación del CLIF-C ACLF a los 3-7 días del diagnóstico fue mejor para predecir el pro-
nóstico y para decidir la posible limitación del esfuerzo terapéutico en pacientes graves con un 
pésimo pronóstico a corto plazo, que el cálculo de este índice al diagnóstico de IHCA.

Los resultados del estudio CANONIC demuestran que en pacientes con IHCA y sin posibilidad 
de un trasplante hepático, la persistencia de cuatro o más fallos de órganos o un CLIF-C ACLF 
superior a 64 a los 3-7 días, comporta una mortalidad del 100 % a los 6 meses. 

Otro factor de gran importancia en la gravedad de la insuficiencia hepática crónica agu-
dizada es la respuesta del paciente al factor desencadenante. Dentro de estos la presencia de 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica con relación a una infección bacteriana tiene una 
importancia relevante; muchos autores consideran el síndrome de respuesta inflamatoria sisté-
mica con o sin infección es el mejor factor pronóstico independiente en pacientes con cirrosis e 
insuficiencia renal aguda, y sugieren que la prevención y tratamiento de este síndrome podría 
disminuir la mortalidad en estos pacientes.

Factores como la edad, encefalopatía hepática, nivel de bilirrubina sérica, puntuación MELD 
y el nivel de INR han sido propuestos como indicadores pronósticos a tener en cuenta para inves-
tigaciones futuras.

El FMO es sin duda el factor pronóstico más importante, y a mayor número de disfunciones 
orgánicas mayor mortalidad. Estudios realizados en pacientes con insuficiencia hepática crónica 
agudizada que ingresan en UCI han mostrado que las escalas pronósticas genéricas (APACHE II, 
APACHE III, SOFA) son superiores a las específicas de enfermedad hepática (Child-Pugh, MELD); 
además, los modelos que se basan en la presencia de disfunción de determinados órganos (SOFA) 
parecen determinar mejor el pronóstico que los que se basan en la gravedad de la alteración de 
un sistema (APACHE).

En un estudio realizado sobre predictores pronósticos en la insuficiencia hepática crónica 
agudizada por hepatitis B se concluyó que el APACHE II al momento del diagnóstico y el MELD 
después de una semana de tratamiento antiviral, fueron los predictores pronósticos más impor-
tantes en estos pacientes.

En la serie estudiada en el Hospital Universitario “Arnaldo Milián Castro” se observó que 
el SOFA (aplicado al tercer día) y el Child -Pugh (aplicado al primer y tercer días) son los score 
pronósticos que mejor predicción de muerte mostraron, con mayor sensibilidad y especificidad 
cuando se aplican juntos en pacientes con este diagnóstico.

Otros criterios clínicos de mal pronóstico son el síndrome hepatorrenal y la encefalopatía 
hepática.
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CAPÍTULO

106
INSUFICIENCIA HEPÁTICA AGUDA

Dr. José Aquiles Camejo Pérez

Pocas situaciones médicas son tan dramáticas como la insuficiencia hepática aguda. Apa-
rece luego de una lesión hepática con disfunción aguda y alteración de la conciencia en 
una persona sana. El término fallo hepático agudo o fulminante, o el más aceptado en la 

actualidad: insuficiencia hepática aguda grave, se introdujo hace más de 30 años por Trey y cola-
boradores para describir el inicio agudo de encefalopatía hepática dentro de las 8 semanas de 
iniciada la enfermedad hepática en pacientes previamente sanos sin antecedentes de afecciones 
del hígado.

Hasta hace poco la enfermedad se asociaba con una mortalidad por encima del 80 % según 
varios reportes de la literatura médica, por fortuna la mejor comprensión y reconocimiento del 
síndrome, el tratamiento más intensivo y la posibilidad de efectuar trasplante hepático mejora-
ron de manera considerable el pronóstico. La diferencia entre el número de pacientes necesita-
dos y de órganos disponibles motiva la búsqueda de nuevas alternativas de tratamiento, como el 
trasplante celular hepático.

La insuficiencia hepática aguda es una enfermedad poco frecuente, que constituye causa de 
muerte. Su incidencia se estima en menos de 10 casos por millón de personas por año en países 
desarrollados, es más frecuente en personas sanas de la tercera década de la vida. Además de 
su gravedad y heterogeneidad, los datos para orientar su tratamiento son limitados. A pesar de 
los adelantos en los cuidados intensivos y el trasplante hepático de urgencia, representa un reto 
para las ciencias médicas la necesidad de mejorar la supervivencia de los pacientes con esta 
afección.

Concepto

La insuficiencia hepática aguda grave, también llamada hepatitis fulminante, fallo hepático 
agudo o fallo hepático fulminante es un síndrome poco frecuente, expresión del fracaso de las 
funciones del hígado que se presenta de forma aguda en un individuo previamente sano.

No se consideran dentro de esta entidad aquellas insuficiencias hepáticas terminales que 
aparecen durante enfermedades crónicas como la cirrosis (término en inglés acute-on-chronic), 
consecuencia de un proceso sobreañadido o de aparición espontánea.
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Clasificación

Desde las descripciones iniciales de Trey y colaboradores en 1970 se han utilizado diferentes 
clasificaciones, Bernuau y colaboradores en 1986 la subclasificaron como fulminante en las dos 
primeras semanas y subfulminante entre 2 y 8 semanas.

Muchos autores aceptan que cuando aparece la ictericia la enfermedad se clasifica en:
 ‒ Hiperaguda: de 0 a 7 días.
 ‒ Aguda: de 8 a 28 días.
 ‒ Subaguda: de 29 a 72 días.

Se ha descrito también la insuficiencia hepática de inicio tardío, late onset hepatic failure, 
con evolución más tórpida que la insuficiencia hepática aguda grave cuando transcurren más de 
dos meses entre ictericia y encefalopatía e inferior a seis meses.

Se ha sugerido que pueden considerarse como insuficiencia hepática aguda grave aquellos 
cuadros que aparecen en pacientes con enfermedad hepática crónica silente desde el punto de 
vista clínico hasta ese momento.

Epidemiología

La evolución natural de la insuficiencia hepática aguda es relativamente corta (días a meses) 
y con frecuencia los enfermos que sobreviven no presentan secuelas. La incidencia de la afección 
es difícil de establecer, se calcula en EE. UU. una frecuencia de 2300 a 2800 casos por año, ade-
más se estima que es responsable del 6 % de las muertes por enfermedades hepáticas y de casi 
el 5 % de los pacientes que han requerido trasplantes hepáticos en adultos.

En EE. UU. y en el Reino Unido la prevalencia de insuficiencia hepática aguda inducida por 
fármacos, en particular el acetaminofen, ha superado a esta insuficiencia por hepatitis viral. La 
toxicidad por dicho fármaco ha sido la causa de fallo hepático en cerca del 40 % de los pacientes, 
mientras que la insuficiencia hepática aguda no relacionadas con este es menor del 15 %. En 
Francia y Japón las hepatitis A y B son las causas más frecuentes, mientras que la hepatitis E lo es 
en la India y Rusia. La mortalidad por insuficiencia hepática aguda es elevada en todas las series.  
Se considera que las tasas de mortalidad eran casi el 85 % previo a los trasplantes, pero en la 
época postrasplante, las tasas de supervivencia anuales alcanzan entre el 60 y el 80 %.

En Cuba es una enfermedad poco frecuente y no se encuentra entre las primeras 35 causas 
de muerte según el anuario estadístico 2019; otras enfermedades hepáticas crónicas son más 
frecuentes, con una ajustada tasa de mortalidad que se ha incrementado en los últimos 15 años 
de 8,8 a 9,1 por 100 000 habitantes, con una frecuencia tres veces mayor en hombres que en 
mujeres. Si se tiene en cuenta que con más frecuencia se propone aceptar como insuficiencia 
hepática aguda los cuadros que se presentan en pacientes con afecciones hepáticas subclínicas, 
se puede pensar que su incidencia debe aumentar en los próximos años.

Fisiopatología

El hígado es un órgano con múltiples funciones entre las que se encuentran metabolismo 
celular, síntesis proteica y producción de factores de la coagulación. El mecanismo principal en 
la insuficiencia hepática aguda es la alteración de la morfología hepática causado por necrosis 
celular o apoptosis, que provocan muerte celular.
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La necrosis es consecuencia de la depleción del trifosfato de adenosina (ATP) debido al estrés 
oxidativo que provoca una alteración de la homeostasis celular y la pérdida de la integridad de 
la membrana celular.

La apoptosis implica una vía de señalización mediada por receptores y la activación secuen-
cial de las enzimas proteolíticas, reacciones bioquímicas para las que el ATP es fundamental. Se 
han descrito dos vías fundamentales, la extrínseca donde un tipo de receptores de muerte de la 
superficie celular inducen la muerte celular a través de un complejo inmune, que provoca la acti-
vación de la cascada enzimática, y la intrínseca que se caracteriza por la liberación del citocromo 
C mitocondrial, elaborado como respuesta al estrés oxidativo. El citocromo C en presencia de ATP 
activa la cascada enzimática con la ayuda de otros factores proapoptosis.

Una revisión reciente sugiere que la necrosis y la apoptosis se alternan como respuesta a los 
mismos eventos causales en un proceso que se ha denominado necroapoptosis.

Aunque la agresión celular inicial en la insuficiencia hepática aguda varía según la causa, el 
resultado final suele ser necrosis masiva de los hepatocitos. En el caso de los orígenes virales es 
probable que existan mecanismos inmunitarios, algunos sugieren que en determinadas circuns-
tancias los virus pueden ser directamente citopáticos al hepatocito. Las citocinas como el factor 
de necrosis tumoral y la interleucina-1 producidas por monocitos y macrófagos, como respuesta 
a endotoxinas o presentación de antígeno viral, parecen iniciar la necrosis de los hepatocitos que 
puede ser mantenida por el sistema depurador de actina.

En la insuficiencia hepática aguda inducida por fármacos es probable que la lesión química 
directa sea importante en la patogenia, pero participan otros mecanismos como los inmunita-
rios. La regeneración hepática es un requisito para la recuperación después de la lesión de los 
hepatocitos, y algunos investigadores han propuesto que la insuficiencia hepática fulminante 
(IHF) sea resultado de una respuesta regenerativa inadecuada, lo que puede deberse a una res-
puesta insuficiente de factor de crecimiento, debido a la presencia de un factor inhibidor que 
impide la regeneración adecuada; en estos casos ocurre:

 ‒ Trastornos del metabolismo de los glúcidos: escasas reservas de glucógeno que el hígado es 
incapaz de almacenar en estas condiciones, la incapacidad para la gluconeogénesis y una 
reciente degradación de la insulina circulante traen como consecuencia devastadora hipo-
glucemia.

 ‒ Trastorno del metabolismo de las proteínas y aminoácidos: ocurre un desequilibrio en la 
concentración de aminoácidos con elevación de los aminoácidos aromáticos (fenilalanina, 
tirosina, triptófano) y disminución de los aminoácidos de cadena ramificada (leucina, isoleu-
cina, valina). También provoca un descenso de los factores de la coagulación que se sinteti-
zan en el hígado, sobre todo fibrinógeno y protrombina; aunque la producción de albúmina 
está disminuida, su concentración sérica es normal por su prolongada vida media. Además, 
se acumulan derivados del metabolismo de aminoácidos sulfurados, los mercaptanos que 
tienen acción tóxica cerebral.

 ‒ Los ácidos grasos: circulan unidos a la albúmina, en estos pacientes está ocupada por bili-
rrubina o antibióticos y los niveles de ácidos grasos son más altos que los de albúmina, son 
tóxicos cuando se encuentran libres ya que dañan la membrana neuronal, además, despla-
zan al triptófano de la albúmina y contribuyen al aumento de este.

 ‒ La capacidad de desintoxicación hepática está limitada con hiperamoniemia y acumulación 
de otros tóxicos cerebrales que contribuyen a la encefalopatía hepática. Las fuentes prin-
cipales de amoniaco en el organismo son: del intestino (debido a los alimentos, células, 
enzimas digestivas, sangre), del ciclo de urea deficiente del hígado dañado y del riñón con 
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desdoblamiento de la glutamina aumentada. Esto provoca cúmulo de amoniaco y aumento 
de su captación por el cerebro y el músculo, con incremento de la actividad ATPasa cerebral, 
disminución del metabolismo energético cerebral y alteración del citoplasma.

 ‒ Balance anormal de neurotrasmisores inhibitorios y déficit de neurotrasmisores excitatorios. 
Formación de falsos neurotrasmisores: ácido gammaaminobutírico, glicina, octopamina, 
serotonina, histamina, feniletanolamina. El sistema neurotrasmisor con capacidad inhibito-
ria, constituida por el GABA, se produce en el cerebro y también por bacterias entéricas, este 
sistema contiene receptores para benzodiacepinas que intervienen en el desarrollo de la 
encefalopatía hepática. El aumento del tono GABA-érgico se explicaría por tres mecanismos:
• Aumento en la disponibilidad de agonistas de receptores GABA.
• Mayor eficacia possináptica del complejo formado por el GABA-benzodiacepina y los 

canales de cloro.
• Potencialización de la acción del GABA.
• La activación del receptor GABA incrementa la permeabilidad de la membrana neuronal 

para el cloro, el cual ingresa al interior de la célula y ocasiona hiperpolarización de la 
membrana.

Los aumentos del tono de este sistema alteran las funciones corticales y subcorticales del ce-
rebro, al límite de perturbar el conocimiento y el control motor. El receptor para benzodiacepina 
modula la eficacia del GABA y abre el canal del cloro.

 ‒ Nivel sanguíneo de lactato y piruvato: su aumento acelera el metabolismo cerebral con dis-
minución del consumo de oxígeno, depleción del ácido cítrico y altos niveles de glutamina en 
líquido cefalorraquídeo, depleción de fosfatos de alta energía en la base del cerebro.

 ‒ Las células de Kupffer se encuentran ineficientes y por consecuencias las endotoxinas pro-
cedentes de bacilos gramnegativos entéricos que alcanzan el hígado por vía portal no son 
depurados de forma correcta, lo que da lugar a endotoxemia sistémica y a infecciones bac-
terianas.

Etiología

El origen de la insuficiencia hepática aguda es multifactorial y varía según la edad del 
paciente y las zonas geográficas, sus principales causas son:

 ‒ Hepatitis virales agudas:
• Virus de la hepatitis A, B, C, D, E y G.
• Otros: herpes simple I y II, varicela-zóster, herpes virus tipo 6, parvovirus, adenovirus, 

virus de la fiebre hemorrágica, Coxsackie B, Citomegalovirus, virus de Epstein-Barr.
 ‒ Fármacos:

• Paracetamol (acetaminofen).
• Antimicrobianos: isoniacida, pirazinamida, tetraciclinas, rifampicina, sulfonamidas, eri-

tromicina, ketoconazol, ofloxacina, amoxicilina.
• Halothane y derivados.
• Antidepresivos: IMAO, derivados imidazopiridínicos.
• Antiinflamatorios no esteroideos: ibuprofeno, diclofenaco.
• Antitiroideos.
• Otros: hidantoínas, ácido valproico, anfetaminas, disulfiram, estatinas, metformina, car-

bamazepina, dapsona, efavirenz, ácido clavulánico, lisinopril, etopósido, metildopa.
• Plantas medicinales: Germander (Teucrium chamaedrys), Kava (Piper methysticum), Ma 

huang (Ephedra sinica), mezclas de plantas usadas en la medicina tradicional china.
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• Drogas ilegales: cocaína, éxtasis (3,4-metilen-dioxi-anfetamina).
 ‒ Tóxicos:

• Setas que contienen amatoxinas (amanita, lepiota y galerina).
• Disolventes industriales: hidrocarburos clorados (tetracloruro de carbono, tricloroeti-

leno), fósforo blanco.
 ‒ Trastornos vasculares:

• Hepatitis de causa isquémica: hígado en shock, insuficiencia cardiaca, cardiopatías congé-
nitas, asfixia, trombosis arteriales, miocarditis.

• Ligadura de la arteria hepática.
• Síndrome de Budd-Chiari.
• Enfermedad venooclusiva.
• Hipertermia (golpe de calor).

 ‒ Otras causas:
• Embarazo: eclampsia, síndrome Hellp, esteatosis masiva.
• Hemocromatosis.
• Galactosemia.
• Tirosinemia.
• Fructosemia.
• Infiltración tumoral (leucosis, linfomas, hepatoblastoma, síndrome hemofagocítico, 

hígado metastásico, histiocitosis).
• Enfermedad de Wilson.
• Síndrome de Reye.
• Cistopatías mitocondriales.
• Hepatitis autoinmune.

 ‒ Causas indeterminadas.

Virus
Los virus de la hepatitis A y E son responsables de la mayoría de los casos de insuficiencia 

hepática aguda, con tasas de muerte por encima del 50 % en los países subdesarrollados. Repre-
sentan el 4 y el 8 %, respectivamente entre las causas virales en EE. UU. según algunos estudios. 
Aunque también se han señalado las formas ocultas, silentes o portador de hepatitis B como 
causa de insuficiencia hepática aguda grave, algunos estudios consideran que su frecuencia es 
poco notable.

Los pacientes que presentan reactivación de infección por hepatitis B que se encontraban 
estable sin enfermedad crónica establecida tienen limitada supervivencia, es más frecuente en 
pacientes con inmunosupresión inducida por citostáticos y glucocorticoides. Si se identifican los 
pacientes con riesgo y la profilaxis antiviral previa a la terapia se consideraría importantes en la 
prevención.

La incidencia del virus de la hepatitis D asociada a insuficiencia hepática aguda es difícil de 
precisar, ya que puede ocurrir como una coinfección o sobreinfección de la hepatitis B.

Las embarazadas que presentan infección aguda por el virus de la hepatitis E son más vulne-
rables al desarrollo de insuficiencia hepática aguda. 

Fármacos
Los reportes de casos asociados a sobredosis de acetaminofen con daño hepático grave sur-

gen por primera vez en la década de los años 80, pero la primera revisión sistemática sobre la 
causa de la insuficiencia hepática aguda en EE. UU. fue el reporte del Grupo de Estudio de Insu-
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ficiencia Hepática Aguda (ALF Study Group). Esta revisión retrospectiva realizada en 14 centros 
entre 1994 y 1996 mostró una incidencia del 20 % de hepatotoxicidad por el fármaco. Otros 
estudios más recientes refieren que el daño hepático inducido por fármacos es responsable de 
más o menos el 50 % de los casos de insuficiencia hepática aguda en los EE. UU. Los mecanismos 
descritos dependen de dosis (paracetamol [acetaminofen]) o idiosincrasia.

El riesgo de fallecer por insuficiencia hepática aguda es mayor con el consumo de grandes 
dosis de paracetamol (acetaminofen) durante varios días, que con una dosis única alta. Los pacien-
tes malnutridos y los alcohólicos tienen incremento del riesgo, incluso con dosis pequeñas.

La dosis de acetaminofen mayores que 4 g/día ha demostrado tener un efecto dosis-depen-
diente sobre las células hepáticas, lo que provoca un daño severo, también se han documentado 
insuficiencia hepática aguda con dosis terapéuticas de ácido acetilsalicílico. Se ha propuesto que 
el mecanismo responsable del daño de los hepatocitos está relacionado con la elaboración de 
N-acetil-p-benzoquinona imina, producto del metabolismo del acetaminofen por el citocromo 
P 450 tras su ingestión. Las altas dosis agotan los depósitos de glutation, lo cual permite que la 
N-acetil-p-benzoquinona imina se adhiera a las proteínas que forman los mediadores de la lesión 
mitocondrial y como consecuencia la muerte del hepatocito. Según un estudio, los casos de 
sobredosis accidental son más numerosos que los casos de sobredosis intencional. Los pacientes 
que tomaron sobredosis de acetaminofeno en forma accidental tuvieron una evolución clínica 
y una supervivencia similares a los pacientes bajo el efecto de sobredosis intencional, además, 
este estudio indica que, en comparación con otras causas de insuficiencia hepática aguda, los 
pacientes que habían ingerido acetaminofeno, independiente de la intención, tenían tasas más 
elevadas de recuperación espontánea y mejores resultados.

Una revisión que destaca los resultados del Failure Study Group Registry entre 1998 y 2007 
comprobó que los fármacos fueron la causa de insuficiencia hepática aguda en el 12 % de los 
pacientes con una tasa de supervivencia espontánea del 26 % y una tasa de supervivencia global 
menor, en comparación con otras causas identificables.

Con frecuencia el diagnóstico de insuficiencia hepática aguda inducida por fármacos se hace 
después de haber excluido otras causas conocidas. Como la toxicidad de muchos de estos agen-
tes depende de la idiosincrasia del paciente, resulta difícil predecir el riesgo de desarrollar el 
cuadro después de la exposición.

Otras causas
La lesión hepatocelular isquémica aguda o hepatitis hipóxica puede suceder en pacientes 

graves con insuficiencia cardiaca, circulatoria o respiratoria aguda, este trastorno necesita más 
tratamiento de apoyo cardiorrespiratorio que intervenciones para reparar el daño hepático.

La enfermedad de Wilson, enfermedad genética con alteraciones del metabolismo del cobre 
se presenta en la segunda década de la vida con signos de insuficiencia hepática aguda, puede 
estar acompañada por anemia hemolítica y elevación abrupta de la bilirrubina indirecta. Korman 
y colaboradores informaron un aumento de la relación alanino transferasa/aspartato transferasa 
(ALT/AST) combinada con una relación fosfatasa alcalina/bilirrubina total (FA/Bt) menor que 4, 
es altamente predictivo de enfermedad de Wilson con insuficiencia hepática aguda, también se 
añade la tasa elevada de mortalidad si no se realiza trasplante hepático.

El síndrome de Budd-Chiari se debe a la obstrucción del flujo venoso y la presentación clá-
sica del síndrome incluye hepatomegalia, dolor abdominal y ascitis.

La hepatitis autoinmune aparece en todas las edades y es más frecuente en mujeres. El diag-
nóstico se hace por el hallazgo de autoanticuerpos y una biopsia hepática con signos histológicos 
característicos de hepatitis e infiltrado de células plasmáticas.
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Alrededor del 20 % de los cuadros de insuficiencia hepática aguda grave no tienen causa 
determinada, su identificación es importante, ya que la causa influye tanto en el pronóstico 
como en el tratamiento.

Manifestaciones clínicas

El cuadro clínico de la insuficiencia hepática aguda suele ser variado, en primer lugar, en 
función del periodo ictericia-encefalopatía relacionadas con las alteraciones de las funciones 
metabólicas hepáticas, y en segundo lugar de la presencia de complicaciones extrahepáticas.

La pérdida de las funciones metabólicas del hígado provoca disminución de la gluconeogé-
nesis y aparición de manifestaciones de hipoglucemia, de la depuración de lactato responsable 
de la acidosis láctica, de la capacidad de síntesis de factores de la coagulación que provocan 
coagulopatías y de la depuración de amoniaco, hiperamoniemia y afecciones de las funciones 
cerebrales.

El síntoma principal e inicial suele ser la encefalopatía hepática asociado a otros no espe-
cíficos como náuseas y astenia. Puede progresar con rapidez de grado I a grado IV en horas 
(Véase tabla 106.1). Según el origen pueden aparecer otras manifestaciones clínicas como dolor 
y distensión abdominal en el caso de un síndrome Budd-Chiari, o un cuadro gastroentérico severo 
que precede a la afección hepática en casos de insuficiencia hepática aguda grave, secundaria a 
la presencia de anatoxinas.

Es posible detectar la presencia de signos de insuficiencia hepatocelular, sin signos de ence-
falopatía metabólica, lo que no excluye la posibilidad de evolución hacia una insuficiencia hepá-
tica aguda grave. El reconocimiento de estos cuadros es esencial para remitir a un centro con 
capacidad para realizar un trasplante hepático urgente, si fuera preciso.

Tabla 106.1. Etapas clínicas de la insuficiencia hepática aguda

I. Pródromos Euforia, depresión, confusión ligera, trastornos del ritmo del sueño, atención 
disminuida, lentitud para realizar operaciones mentales, irritabilidad, rigidez, 
hipereflexia, clonus, Babinski, asterixis ligera, flapping poco evidente

II. Amenaza de coma Somnolencia, conducta inadecuada, incontinencia, asterixis intensas, incapaci-
dad para realizar operaciones mentales, desorientación, hiporreflexia, flapping

III. Estupor Paciente dormido, habla incoherente, confusión intensa, amnesia, lenguaje 
incomprensible, asterixis, flapping

IV. Coma profundo Puede reaccionar o no a estímulos dolorosos, no suele existir asterixis, flapping 
no evidente, flacidez o arreflexia

Una vez que la encefalopatía se desarrolla a grado III o IV, la incidencia de FMO y de muerte 
es elevada. El pronóstico es malo si el periodo desde el inicio de la ictericia y la encefalopatía 
excede los 7 días. 

Las manifestaciones extrahepáticas son variadas y casi siempre se interpretan como compli-
caciones de la insuficiencia hepática aguda grave.

Edema cerebral. Las únicas células cerebrales capaces de metabolizar amonio son los astro-
citos, cuya concentración sanguínea puede ser muy elevada en pacientes con disfunción hepá-
tica grave. El amonio, que se transforma en glutamina para mantener la osmolaridad intracelular 
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adecuada, aumenta el contenido de agua en los astrocitos. Asociado a este proceso puede exis-
tir aumento del flujo sanguíneo cerebral, ambos procesos (edema astrocitario y aumento de 
flujo sanguíneo) provocan aumento de la presión intracraneana. Los signos clínicos con bastante 
frecuencia son muy tardíos, por esta razón algunos autores aconsejan monitorizar la presión 
intracraneal (PIC), sobre todo en los casos más graves con encefalopatía avanzada (grado III o 
IV). Se ha descrito el enclavamiento amigdalino provocado por edema cerebral como una causa 
frecuente de muerte en pacientes con insuficiencia hepática aguda grave con evolución fulmi-
nante o hiperagudo.

El edema cerebral se manifiesta con hipertensión arterial, hiperventilación, reflejo pupilar 
anormal, rigidez muscular y por último postura de descerebración. Puede impedir el flujo san-
guíneo cerebral y causar déficit neurológico isquémico irreversible. El papiledema es raro y las 
alteraciones del tallo cerebral son un hallazgo tardío.

Insuficiencia renal. Cuando esta se presenta en pacientes con insuficiencia hepática aguda 
grave tiene un mal pronóstico; su causa es la misma de la insuficiencia hepática aguda como la 
ingestión de paracetamol o anatoxinas, necrosis tubular aguda o los cambios hemodinámicos 
que aparecen y resultan similares a los que se describen en el síndrome hepatorrenal de la cirro-
sis hepática. Las cifras de urea plasmática, sin embargo, suelen ser más bajas de lo esperado pues 
la urea se sintetiza fundamentalmente en el hígado.

Infecciones. Las infecciones en estos pacientes pueden ser provocadas por varios gérmenes 
como las bacterias gramnegativas de origen intestinal y los cocos grampositivos, que son los más 
frecuentes. A partir de la primera semana de evolución las infecciones por hongos deben ser 
consideradas como causas de sepsis. La alteración funcional de los leucocitos con inmunoparesia 
y la supresión medular en enfermedades virales y seronegativas contribuyen al alto riesgo de 
sepsis y a la aparición del síndrome de respuesta inflamatoria sistémica con incremento del gasto 
energético o hipercatabolismo. Muchas veces en la insuficiencia hepática aguda grave son poco 
evidentes los signos clásicos de infección, por lo que un incremento ligero del grado de encefalo-
patía o empeoramiento de la función renal deben sugerir esta posibilidad. Se deben considerar 
las sepsis con evidencias clínicas o sin ellas como posibles causas de shock en estos enfermos.

Hipoglucemia. Se debe a la incapacidad de mantener las reservas hepáticas de glucógeno, a 
una gluconeogénesis ineficaz y una reducción significativa de la degradación de la insulina circu-
lante. En pacientes en estado de coma, una hipoglicemia puede pasar inadvertida desde el punto 
de vista clínico, lo cual resultaría catastrófico para la evolución ulterior y el pronóstico.

Hemorragias. Los trastornos de la coagulación debido a la ausencia o disminución de síntesis 
hepática de factores (protrombina, factor V) se pueden asociar con diversos grados de hemo-
rragias espontáneas. Son frecuente la hemorragia digestiva por lesiones agudas de la mucosa 
gástrica y el sangrado por sitios de punción (venosas, colocación de un sensor de PIC, etc.).

Alteraciones hídricas y electrolíticas. Las alteraciones del medio interno son variadas, es fre-
cuente detectar alcalosis respiratoria por hiperventilación de origen central y en la intoxicación 
por paracetamol (acetaminofen) es habitual la acidosis metabólica, además, se han descrito alte-
raciones en los niveles del fósforo plasmático. La hiponatremia, favorecida en algunos casos por 
maniobras terapéuticas inadecuadas como la administración de soluciones hipotónicas, puede 
favorecer la aparición o empeoramiento del edema cerebral.

Alteraciones cardiorrespiratorias. Los pacientes con insuficiencia hepática aguda suelen 
presentar un estado circulatorio hiperdinámico con gasto cardiaco elevado y resistencias peri-
féricas bajas, asociado en ocasiones con miocardiopatía subclínica. Es posible hallar signos de 
hipoxia tisular por alteraciones de la microcirculación, que contribuyen al descontrol del medio 
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interno. La hipoxemia arterial se relaciona en muchas ocasiones con el síndrome de distrés res-
piratorio del adulto o procesos neumónicos asociados. La producción insuficiente de glucocor-
ticoides por la glándula suprarrenal contribuye a la hipotensión con empeoramiento del cuadro 
hemodinámico y humoral.

Otras manifestaciones. Pueden presentarse pancreatitis, especialmente en la insuficiencia 
hepática relacionada con el paracetamol (acetaminofen), o anemia aplásica asociada con la insu-
ficiencia medular. La presencia de anemia hemolítica durante una insuficiencia hepática aguda 
grave es muy sugerente de enfermedad de Wilson. La hipertensión portal y la ascitis pueden ser 
evidentes en la enfermedad subaguda y ser confundida con hepatopatía crónica.

Diagnóstico

El diagnóstico de insuficiencia hepática aguda se realiza por la anamnesis, el examen físico y 
la analítica complementaria, confirmarla es un reto si se tiene en cuenta la posibilidad de hepa-
topatía crónicas que se manifiestan de forma subclínica, aunque trabajos recientes consideran 
este tipo de pacientes dentro de la afección que se estudia.

La certeza en el diagnóstico causal ofrece la posibilidad de actuaciones terapéuticas más 
precisas, que permitirían mejorar en el pronóstico. 

Se deben excluir otras causas de alteraciones neuropsiquiátricas distintas a la encefalopa-
tía hepática, entre ellas: intoxicaciones exógenas (alcohol, otros fármacos o tóxicos), lesiones 
estructurales del sistema nervioso de origen traumático o vascular o infecciones como meningi-
tis o encefalitis. Drogas como la NMDA (3,4-metilene-dioxi-N-metilanfetamina) también llamada 
éxtasis) o la cocaína pueden causar daño hepático similar.

Estudios complementarios
Los estudios complementarios en la insuficiencia hepática aguda tienen como objetivo 

determinar grado de afección hepática, posibles causas, signos precoces de complicaciones posi-
bles, evaluación de la evolución y respuesta a las medidas terapéuticas.

Para evaluar grado de afección hepática se realizan:
 ‒ Pruebas de la función hepática: AST, ALT, GGT (se hallan en cifras similares a las de cualquier 

hepatopatía aguda), fosfatasa alcalina (no suele estar muy elevada), bilirrubinas totales (la 
elevación de las cifras de bilirrubina suele ir paralela a la duración del cuadro),  albúmina, 
tiempo de protrombina, INR y tiempo de coagulación.

 ‒ Niveles de factores de la coagulación.
 ‒ Niveles de amoniaco en suero.

De acuerdo con la causa posible se deben solicitar:
 ‒ Serologías virales.

• AntiHAV.
• Antígeno de superficie para hepatitis B.
• Anticore hepatitis B.
• Anticuerpos para virus de hepatitis C.

 ‒ Cuando exista sospecha, determinaciones toxicológicas.
 ‒ Marcadores inmunológicos: determinación de autoanticuerpos, anticuerpos antinuclea-

res, anticuerpos antimúsculo liso y niveles de IgG.
 ‒ Nivel de ceruloplasmina: en caso de sospecha de enfermedad de Wilson.

http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003436.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003652.htm
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 ‒ Biopsia hepática si se considera necesario cuando las determinaciones anteriores no han 
sido concluyentes, se prefiere la vía transyugular para disminuir el riesgo de hemorragia que 
implica la biopsia percutánea convencional.

 ‒ Las plaquetas suelen ser normales, igual que la serie roja y la blanca, con las excepciones ya 
mencionadas (hemólisis en la enfermedad de Wilson, o anemia aplásica).

Determinar signos precoces de posibles complicaciones:
 ‒ Recuento sanguíneo completo o hematócrito para verificar la presencia de anemia.
 ‒ Química sanguínea: glucosa, nitrógeno ureico, creatinina, sodio, potasio, cloro, bicarbo-

nato, calcio, magnesio, fósforo, ácido láctico.
 ‒ Sedimento y cultivos de líquidos biológicos, cuando existan (ascitis).
 ‒ Hemocultivos y urocultivos.

En la evaluación sistemática y la respuesta a la terapéutica:
 ‒ Glucemia que casi siempre se hace un mínimo de cuatro veces al día.
 ‒ Se realiza diariamente bioquímica completa con pruebas de función hepática y renal, cuadro 

hemático, tiempos de coagulación y equilibrio acidobásico.

De los exámenes imagenológicos el único imprescindible es la ecografía abdominal, su 
realización contribuye a esclarecer el diagnóstico causal (p. ej., síndrome de Budd-Chiari agu-
do), al diagnóstico diferencial con otras afecciones, descartar signos sugerentes de hepatopa-
tía crónica, enfermedad infiltrativa hepática, trombosis de venas suprahepáticas y demostrar 
permeabilidad portal y de la artería hepática, información necesaria a la hora de un eventual 
trasplante hepático urgente (THU). La resonancia magnética nuclear y la tomografía computa-
rizada de cráneo permiten diferenciar otras causas de coma en los pacientes con manifestacio-
nes de encefalopatía hepática, así como precisar complicaciones como el edema cerebral con 
hipertensión endocraneana (HTE).

Pronóstico
El pronóstico depende de la causa de la insuficiencia hepática aguda y de la gravedad del 

daño hepático. Es imprescindible la certeza diagnóstica temprana para definir la mejor estrategia 
terapéutica y decidir el trasplante hepático, sin este, la mortalidad por insuficiencia hepática 
aguda continua alrededor del 80 % de los pacientes. Se han descrito indicadores pronósticos que 
permiten determinar la necesidad y urgencia del trasplante hepático en la insuficiencia hepática 
aguda:
1. Criterios del King’s College:

 ‒ Fallo hepático agudo secundario a sobredosis de acetaminofen:
• pH<7,30, tiempo de protrombina>100 ms o INR>6,5.
• Creatinina sérica>300 mmol/L (3,4 mg/dL).

 ‒ Fallo hepático agudo secundario a hepatitis viral o reacción a fármacos:
• Tiempo de protrombina>100 ms (INR>6,5) o tres de las siguientes:

Hepatitis de causa no-A, no-B o reacción a fármacos.
Edad<10 y >40 años.
Duración de la ictericia antes de la encefalopatía>7 días.
Bilirrubina sérica>300 mmol/L (17,6 mg/dL).
Tiempo de protrombina>50 ms o INR>3,5.

2. Criterios de Clichy:
 ‒ Presencia de confusión o coma (etapa III a IV) asociada a:
• Nivel de factor V<20 % de lo normal en pacientes<30 años de edad.
• Nivel de factor V<30 % de lo normal en pacientes>30 años de edad.
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Ninguno de los modelos propuestos hasta el momento es suficientemente preciso, por lo 
que aún es tema de estudio y debate para las ciencias médicas. La insuficiencia hepática aguda 
que sucede durante el embarazo exige la derivación hacia un centro con cuidados intensivos neo-
natales y donde se pueda efectuar el tratamiento intensivo de la enfermedad hepática materna.

En muchos casos la causa de la insuficiencia hepática aguda no se puede descubrir; estos 
casos suelen tener evolución subaguda y las tasas de supervivencia son bajas.

Tanto los criterios del Score MELD como los más utilizados (CLIF-C OF y CLIF-C ACLF) para el 
diagnóstico y pronóstico de la IHCA (Capítulo 105), también se emplearon para decidir el tras-
plante hepático urgente y su pronóstico en la IHA, aunque se continúa investigando para mejorar 
el pronóstico de la IHA. En este capítulo se mencionaron los criterios del King College Criteria 
(KCC) y los criterios de Clichy, a los cuales se les suman nuevos scores, tales como el índice de 
ALFSG (Acute Liver Failure Study Group) y el LiMax (capacidad hepática máxima), que demostra-
ron más eficiencia con mejoría en la sensibilidad y sobre todo en la especificidad, para determi-
nar el pronóstico de la IHA, así como en la necesidad de ejecutar THU en estos pacientes.

El test de función hepática máxima LiMax recientemente introducido, fue descrito por Stok-
mann en el 2009, el cual permite la medición de la capacidad hepática enzimática, basado en 
el metabolismo hepatocelular específico de la metacetina, marcada con carbono 13, previa su 
administración intravenosa en dosis de 2 mg/kg/h; este compuesto (metacetina) es un sustrato 
para las familias de las enzimas hepáticas P 450 IA2. El metabolismo de la metacetina C13 lleva a 
la producción hepática y posterior exhalación del C13, el cual puede ser medido 60 min después, 
al analizar los gases espirados por técnicas especiales. La metacetina es selectivamente demeti-
lada en acetaminofen y CO2, lo cual resulta en concentraciones aumentadas de 13CO2 en el aire 
espirado; mientras más metacetina marcada con carbono 13 es metabolizada, más 13CO2 será 
espirado y más alta será la LiMax. El test de capacidad hepática máxima (LiMax) , es un método 
cuantitativo de evaluación no invasivo, para precisar la gravedad de la IHA, midiendo la función 
enzimática hepática actual; de manera que la medición seriada del LiMax (asociado a la eleva-
ción por mediciones seriadas de la función enzimática hepática, representa un signo de mejor 
pronóstico para la IHA, y permite identificar los mejores candidatos para el éxito del trasplante 
hepático, superando los scores pronósticos para esta afección que existían con anterioridad, así 
como también se ha usado para precisar el pronóstico en las resecciones hepáticas por tumores 
de este órgano.

Tratamiento

La estrategia terapéutica debe ser individualizada para cada paciente, cuando se evalúa la 
posible causa y se precisa de un equipo multidisciplinario que permita la toma de decisiones 
rápidas y adecuadas que incluirían el THU. Los enfermos con insuficiencia hepática aguda grave 
deben ser tratados en UCI, garantizar la monitorización que dependerá del grado de encefalopa-
tía y de la presencia y gravedad de complicaciones como hipertensión intracraneana, insuficien-
cia renal o alteraciones hemodinámicas y de la coagulación.

Es importante definir la causa del cuadro, existen medidas terapéuticas específicas para algu-
nas de ellas que pueden evitar la progresión de la insuficiencia hepática aguda (Véase tabla 106.2). 
Varios estudios recomiendan iniciar estas de manera precoz ante toda hepatopatía aguda sin signos 
de gravedad, p. ej., la D-penicilamina en la enfermedad de Wilson, que comienza con una hepato-
patía aguda, consigue detener la progresión a insuficiencia hepática aguda grave; toda vez estable-
cida, el fármaco es ineficaz y la mortalidad sin trasplante hepático urgente es casi del 100 %. 
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Tabla 106.2. Medidas específicas según la causa en la insuficiencia hepática aguda

Causas Terapéutica recomendada
Intoxicación por acetaminofen N-acetilcisteína: se inicia con 140 mg/kg, seguida de 70 mg/kg/4 h 

durante 72 h v.o.
i.v.: 300 mg/kg en 20 h (recomendada en Europa)

Intoxicación por hongo amanita Penicilina G: 1 millón de unidades/h por vía i.v.
Carbón activado, silimarina

Infecciones por VHS, VHZ y CMV Aciclovir: 30 mg/kg/día vía i.v.
Ganciclovir (bulbos: 0,5 g): 5 mg/kg de peso en infusión i.v. de 1 h 
cada 12 h entre 14-21 días

Virus de la hepatitis B Lamivudine: 100-150 mg/día por v.o.
Enfermedades autoinmunes Metilprednisolona: 60 mg/día por vía i.v.
Enfermedad de Wilson D-penicilamina (tabletas de 250 mg): 1-2 g/día (adultos) y 20 mg/

kg/día (niños). Vía oral*
Síndrome de Budd-Chiari Derivación portosistémica por vía transyugular
HELLP/insuficiencia hepática aguda Extracción del feto

*: La dosis debe ser ajustada según la cantidad de cobre en la orina.  
Leyenda: VHS: virus de herpes simple. VHZ: virus de herpes zóster. CMV: citomegalovirus.

El tratamiento básico de la insuficiencia hepática aguda se basa en la identificación precoz de 
las complicaciones extrahepáticas, la administración de soluciones glucosadas de acuerdo con la 
glucemia y la profilaxis del sangrado digestivo.

Los principios generales de monitoreo y tratamiento de la insuficiencia hepática aguda impli-
can acciones médicas y de enfermería eficientes entre las que se encuentran:

 ‒ Monitoreo de funciones vitales permanente.
 ‒ Actividades que garanticen higiene y control de las secreciones y fluidos, así como profilaxis 

de lesiones en la piel u otros sistemas. Es esencial evitar manipulaciones intempestivas que 
puedan dañar las mucosas digestivas y/o respiratorias, lo cual favorecerían la aparición de 
complicaciones.

 ‒ Elevar la cabeza de 20 a 30 grados.
 ‒ Atención requerida del control de las infecciones cuando aparecen.
 ‒ Evitar sedación innecesaria.
 ‒ Medir PVC para garantizar adecuado aporte de fluidos.
 ‒ Línea arterial segura y aséptica.
 ‒ Colocar sonda vesical de forma cuidadosa. 

Trasplante hepático
La posibilidad de realizar trasplante hepático ortotópico (cadáver o donador vivo) ha cam-

biado la historia de la insuficiencia hepática aguda grave; de esta manera la supervivencia con 
atención médica solo en los casos que progresan a encefalopatía grado III o IV es entre el 10 y el 
40 %, en tanto los pacientes en los cuales se realiza trasplante hepático pueden llegar a ser entre 
el 60 y el 80 %.

Si bien el trasplante es una opción terapéutica para algunas causas específicas de insuficien-
cia hepática aguda, no está disponible de forma universal y menos del 10 % de estos pacientes 
lo reciben. Los resultados han mejorado con el tiempo y las tasas de supervivencia después del 
trasplante son del 79 % a 1 año y del 72 % a 5 años, según un estudio mexicano.
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A continuación, se muestran criterios e indicaciones encontrados en la literatura médica 
para trasplante hepático ortotópico en la insuficiencia hepática aguda:

 ‒ Criterios de exclusión:
• Edad mayor que 70 años.
• Algunos cánceres distintos al de hígado.
• Insuficiencia cardiaca o pulmonar severa o FMO.
• Infección severa.
• Shock séptico no controlado.
• Muerte cerebral.

 ‒ Criterios de inclusión:
• Edad mayor que 18 años.
• Esperanza de vida sin trasplante menor que 7 días.
• Inicio de encefalopatía en las primeras 8 semanas de síntomas de enfermedad hepática.
• Ausencia de enfermedad hepática preexistente.
• Uno de los siguientes: dependencia de la ventilación mecánica artificial (VMA), terapia de 

reemplazo renal o INR>2.

Los sistemas de reemplazo hepático a partir de albúmina y adsorción (sistema MARS y Pro-
metheus) están indicados como puente para trasplante, ya que siempre no mejoran la supervi-
vencia.

Existen numerosas enfermedades hepáticas para las cuales el único tratamiento efectivo es 
el trasplante hepático y la falta de correspondencia entre el número de beneficiarios y órganos 
disponibles motiva la búsqueda de nuevas alternativas de tratamiento, el trasplante celular 
hepático, es una esperanza. Sin embargo, la falta de unanimidad respecto a las indicaciones, 
técnica, protocolos de criopreservación y metodología, para valorar la respuesta a esta terapia, 
pone de manifiesto la necesidad de una conferencia de consenso que unifique criterios.

Terapia nutricional
Se recomienda una dieta hipoproteica (de 20 a 60 g/día), en las formas leves de encefalo-

patía hepática (grados I y II) no es necesario restringirla, así como un aporte calórico entre 25 y 
30 kcal/kg/día y aporte nitrogenado de 1 a 1,5 g/kg/día con control de los niveles de amonio en 
sangre y estricto balance nitrogenado. En grados avanzados se debe suspender la v.o. y reiniciar 
con 10-20 g/día e incrementar de forma gradual cada 5 días. La insuficiencia hepática aguda 
grave como otras enfermedades críticas se asocia con un catabolismo incrementado, que puede 
llevar a inmunosupresión con la recuperación prolongada y la reparación tisular, por lo que se 
recomienda una nutrición temprana. La nutrición enteral es el método preferido ya que man-
tiene la integridad de la mucosa gastrointestinal.

Una dieta con proteínas de origen vegetal es mejor tolerada que la que contiene proteínas 
animales debido al mayor contenido de fibras y bajos niveles de aminoácidos aromáticos, ade-
más, produce mayor peso fecal con más evacuaciones. Se deben aportar vitaminas del complejo 
B, vitamina C y K, oligoelementos, ácidos grasos esenciales y antioxidantes.

Fluidos, medio interno y hemodinamia
Los pacientes con insuficiencia hepática aguda presentan significativos cambios hemodiná-

micos. La vasodilatación resultante puede provocar hipotensión (hipovolemia relativa), a pesar 
del incremento en el gasto cardiaco que lo acompaña. No se encuentran los estudios clínicos que 
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comparen el uso de cristaloides relacionados con los coloides en este tipo de pacientes. El aporte 
apropiado de fluidos es vital para mantener adecuada presión arterial y evitar complicaciones 
renales, metabólicas e incluso hepáticas, si es necesario, se debe acudir al uso de vasoconstricto-
res; de estos últimos la norepinefrina es de elección, en situaciones de vasodilatación refractaria 
está bien fundamentado el uso de vasopresina y terlipresina. La terlipresina es equivalente a la 
vasopresina para incrementar el tono vascular, induce menos isquemia miocárdica; es impor-
tante tener en cuenta que puede exacerbar la hiperemia cerebral y la hipertensión intracraneana.

La infusión de N-acetilcisteína mejora de manera significativa el aporte y el consumo tisular 
de oxígeno y favorece la estabilidad hemodinámica.

La disfunción miocárdica evidenciada por un patrón contráctil disminuido, disminución en la 
fracción de eyección, índice cardiaco menor que 3,5 L/min, tensión arterial media (TAM) menor 
que 65 mmHg y niveles elevados de troponinas, es frecuente. En estos casos están indicados los 
inotrópicos de forma inmediata.

La insuficiencia suprarrenal relativa en pacientes con insuficiencia hepática aguda favorece 
la vasodilatación y deterioro hemodinámico evidenciado por hipotensión refractaria al uso de 
vasopresores. Se recomienda para confirmarla la prueba de estimulación con ACTH y de no ser 
posible la administración de hidrocortisona cuando se haya repletado adecuadamente el volu-
men intravascular.

Se debe tener en cuenta el uso de dextrosa para evitar la hipoglicemia, con cuidado en la uti-
lización de soluciones hipotónicas por el riesgo de incrementar el edema cerebral, de igual forma 
evitar la hiponatremia con corrección de esta según las determinaciones analíticas seriadas. Es 
preferible una infusión de glucosa al 10 o al 20 %, que una administración en bolos.

La acidosis, en pacientes con sobredosis de acetaminofeno, ocurre muy temprano y se aso-
cia a un mal pronóstico. La alcalosis, anormalidad acidobásica más frecuente, por lo general 
incluye hipocalemia e hiperventilación central.

Sangrados
Los trastornos de la coagulación son eventos frecuentes en pacientes con insuficiencia hepá-

tica aguda grave, su manejo debe dirigirse hacia el uso adecuado y racional de los derivados 
sanguíneos y a la utilización de procedimientos de depuración renal que favorezcan su control.

El plasma fresco congelado debe ser utilizado solo cuando existan manifestaciones hemo-
rrágicas significativas desde el punto de vista clínico o antes de realizar procedimientos invasivos 
con alto riesgo de complicaciones hemorrágicas. La administración profiláctica de plasma no se 
considera una indicación adecuada, puede provocar una sobrecarga de volumen o la lesión pul-
monar asociada o inducida por transfusión.

Con frecuencia el recuento de plaquetas se encuentra por debajo de 50x109/dL. La admi-
nistración de concentrado de plaquetas se realiza cuando exista sangrado activo o el recuento 
plaquetario sea menor que 10x109/dL, lo cual implica riesgo de sangramiento inminente. No se 
recomienda su uso profiláctico. 

Algunos reportes señalan que la trombopoyetina pudiera ser útil en pacientes con trombo-
citopenia refractaria.

El factor VII recombinante está indicado ante un sangrado importante que no resuelve con 
las medidas habituales o cuando existe sobrecarga de volumen. Es importante tener controlado 
el pH, la temperatura y el recuento plaquetario.

Los antifibrinolíticos, como el ácido epsilonaminocaproico, se administran cuando existe 
sangrado importante secundario a fibrinólisis primaria.

La hipofibrinogenemia menor que 100 mg/dL, se corrige con crioprecipitado sobre todo en 
presencia de sangrado.
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Se ha descrito además la plasmaféresis como un método terapéutico ante un sangrado no 
controlado con plasma u otras medidas y sobrecarga de volumen.

La evaluación del aspirado gástrico y determinaciones seriadas del valor hematócrito son 
utilizadas para el manejo del sangrado digestivo. La profilaxis debe realizarse con sucralfato, blo-
queadores de los receptores H2 o inhibidores de la bomba de protones.

Tratamiento del edema cerebral
El edema cerebral constituye la causa más frecuente de muerte en pacientes con insufi-

ciencia hepática aguda grave (50-70 %) y puede desarrollarse rápido. Los pacientes con encefa-
lopatía grado III se les aplican ventilación mecánica para monitorización de la PIC; el objetivo es 
mantener la PIC menor que 20 mmHg y la presión de perfusión cerebral mayor que 50 mmHg. 
Se recomienda:

 ‒ Levantar la cabecera a 30 grados para asegurar el drenaje cerebral adecuado.
 ‒ Mantener el paciente libre de estímulos nociceptivos.
 ‒ Controlar la agitación psicomotora.
 ‒ Evitar la sobrehidratación, hipotensión, hipoxia e hipercapnia.
 ‒ Si las manifestaciones de hipertensión intracraneana continúan, se debe iniciar hiperventila-

ción mecánica e iniciar diuresis forzada.

El manitol (bolo de 0,5 a 1 g/kg i.v.) puede ser administrado cada 4 h hasta que la presión 
intracraneal mejore o hasta que la osmolaridad plasmática alcance 310 mmol/L. Algunos autores 
recomiendan regímenes de administración horarios.

Además de lo descrito antes, la terapéutica puede incluir las soluciones salinas hipertónicas 
y la administración de barbitúricos: fenobarbital 3-5 mg/kg para carga, seguido por 1-3 mg/kg/h 
o tiopental 5-10 mg/kg al inicio, seguido de 3 a 5 mg/kg/h.

Además, se ha descrito que la hipotermia inducida moderada (de 33 a 34 oC) es la medida 
más eficaz para controlar el edema cerebral de la insuficiencia hepática aguda grave.

Encefalopatía
Se debe buscar y tratar eventos que pueden provocar trastornos neuropsiquiátricos y acom-

pañar este cuadro como: aumento de la presión intracraneal, hipoxemia, trastornos electrolíti-
cos, etc. Si bien no son causa directa de estos trastonos, pueden asociarse y manifestarse con 
alteraciones del sensorio que necesitan ser corregidos inmediatamente.

En las etapas iniciales de la encefalopatía hepática la terapia con lactulosa (enemas de 60 
a 120 mL/12 h o por v.o. de 15 a 45 mL/12 h) o lactitol (20 mL/8 h por v.o.) con el objetivo de 
lograr al menos dos deposiciones blandas diarias, suprimir las proteínas de la dieta y eliminar la 
sangre del intestino, pueden resultar beneficiosas, pero no existen evidencias de su eficacia en 
la encefalopatía grado III o IV. A pesar de la amplia impresión clínica de la eficacia de este trata-
miento, los estudios más relevantes publicados han cuestionado la validez de los disacáridos no 
absorbibles. No existen evidencias científicas suficientes que estos tengan efectos beneficiosos, 
pues se pone de manifiesto la necesidad de estudios mejor diseñados para evaluar la eficacia del 
tratamiento.

Se han utilizado antibióticos, poco o no absorbibles, como neomicina, paramomicina, metro-
nidazol y otros absorbibles como amoxicilina-clavulánico y tetraciclinas, su eficacia se asocia con 
la inhibición de la flora proteolítica del colon, productora de amonio. Los efectos secundarios de 
los antibióticos no absorbibles aumentan en caso de tratamientos prolongados, por tanto, con el 
transcurso del tiempo se ha restringido su uso.
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En los últimos años se han publicado diversos estudios con rifaximina, un nuevo antibiótico 
no absorbible de amplio espectro (grampositivos y negativos, aerobios, anaerobios y flora enté-
rica) y bajo riesgo de resistencias bacterianas. La dosis recomendada es de 400 mg/8 h por v.o.

Maclayton y Eaton-Maxwell (2009) revisaron la efectividad y seguridad de rifaximina en el 
tratamiento de la encefalopatía hepática, demostrando mayor eficacia que lactulosa y lactitol, 
igual que paramomicina y similar o superior a neomicina. Además, se asoció a un menor número 
de hospitalizaciones, duración y menos gastos. También mostró mejor perfil de tolerancia que 
los demás agentes.

Lawrence y Klee (2008) demostraron que rifaximina es tan efectiva como otros antibióticos 
y más que los disacáridos no absorbibles. Los efectos secundarios fueron similares o menos fre-
cuentes que con otros fármacos.

La conclusión de Jiang et al (2008) fue que rifaximina no es superior a los disacáridos no 
absorbibles en el tratamiento de la encefalopatía hepática aguda y en el tratamiento a largo 
plazo o a corto plazo, pero se puede tolerar mejor. Los tres metaanálisis descritos concluyeron 
que son necesarios estudios en poblaciones más grandes, para obtener evidencias suficientes 
sobre la utilización de rifaximina.

La mayoría de estos estudios fueron realizados con pacientes con hepatopatías crónicas, 
no obstante, teniendo en cuenta que la patogenia es similar, las opciones terapéuticas descritas 
pueden ser igualmente útiles en la insuficiencia hepática aguda grave.

Se debe diferenciar el estado mental anormal de la encefalopatía hepática de aquel causado 
por edema cerebral, ya que tanto el manejo como el pronóstico resultan diferentes.

Estudios recientes sobre la utilización de L-ornitina y L-aspartato, eficaz alternativa en el 
manejo de la encefalopatía hepática al reducir la absorción sistémica de amonio, mediante la 
estimulación del ciclo de la urea y síntesis de glutamina como forma de eliminación de amonio, 
muestran resultados alentadores. Se recomienda de 10 a 30 g/8 h v.o. y de 10 a 40 g/8 h i.v. En 
la encefalopatía hepática grado II a IV permite una mejoría en menor tiempo con disminución de 
la estancia intrahospitalaria.

Infecciones bacterianas y fúngicas
Tienen una frecuencia variable según las diferentes series de la literatura médica, en pacien-

tes comatosos pueden ser superior al 80 %, fundamentalmente bacterianas y fúngicas. Las 
pautas de descontaminación intestinal selectiva protegen contra la aparición de complicacio-
nes infecciosas en pacientes con insuficiencia hepática aguda. La confirmación de infecciones 
requiere de un elevado índice de sospecha, realizarse una búsqueda intencionada y sistemática 
mediante cultivos de líquidos biológicos.

La profilaxis incluye medidas de asepsia y descontaminación intestinal, asociada o no al uso 
de antimicrobianos con antibióticos de amplio espectro y antifúngicos. Cuando se identifica, 
debe ser tratada de manera específica, en ausencia de sitio o germen identificado se tratará de 
manera empírica.

Insuficiencia renal
La medida más apropiada para mantener una función renal adecuada en pacientes con insu-

ficiencia hepática aguda grave es conservar la normovolemia y la TAM para garantizar la correcta 
perfusión renal. La insuficiencia renal se presenta hasta en el 50 % de los pacientes y su desarro-
llo empobrece el pronóstico.

La terapia requiere determinar la causa que, si es funcional, mejora con la recuperación 
hepática. Es importante retirar o ajustar las dosis de los fármacos nefrotóxicos y corregir las 
complicaciones asociadas. Exige de un control horario de la diuresis y determinaciones diarias de 
urea y creatinina plasmática.
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En enfermos con insuficiencia hepática aguda secundaria a intoxicación por paracetamol 
(acetaminofen) el empleo de N-acetilcisteína disminuye las necesidades de diálisis.

Cuando a pesar de las medidas señaladas la insuficiencia renal persiste, es importante iniciar 
con alguna técnica de reemplazo renal, la cual puede ser continua o intermitente, aunque se 
prefiere la hemofiltración continua a 35 mL/kg/h ya que mantiene mejor estabilidad hemodiná-
mica. Las indicaciones son acidosis no controlada, hiperpotasemia, sobrecarga hídrica, oliguria, 
hiperamonemia, fiebre, uremia o hipertensión intracraneana no controlada.

No se aconseja utilizar heparina y se debe emplear bicarbonato como tampón preferente-
mente al acetato y el lactato, ya que pueden perpetuar la acidosis.

Ventilación mecánica
Cuando se presenta insuficiencia respiratoria está indicada la ventilación mecánica artificial. 

Aunque en los estadios tempranos, la función pulmonar es adecuada, gran número de pacientes 
progresan a disfunción orgánica múltiple con compromiso pulmonar.

La agitación y la agresividad en paciente con grados avanzados de encefalopatía son fre-
cuentes, por lo que la sedación puede ser necesaria. Sin embargo, la sedación profunda no se 
recomienda como rutina, puede provocar mayor depresión cardiovascular y recuperación hepá-
tica lenta, aunque el riesgo debe evaluarse en casos en que se necesite evitar el incremento de 
la presión intracraneal.
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HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA GRAVE

Dra. Ana Luisa Alonso Mariño y Dr. José Amadys Suárez Herrera

La hemorragia digestiva o sangrado digestivo es una de las complicaciones más graves de 
dicho aparato, frecuente motivo de hospitalización en la unidad de cuidados intensivos y de 
prolongada estadía hospitalaria, debe considerarse como una urgencia grave que requiere 

atención precoz y multidisciplinaria. Desde un punto de vista práctico se distinguen dos grandes 
grupos, según el origen del sangrado: hemorragia digestiva alta y baja. Por su importancia y fre-
cuencia en el paciente grave se centrará la atención en la hemorragia digestiva alta.

Concepto

La hemorragia digestiva alta (HDA) se define como la pérdida hemática de cuantía suficiente 
como para provocar melena, hematemesis o ambas, a partir de la existencia de un punto san-
grante localizado entre el esfínter esofágico superior y el ángulo duodeno-yeyunal o de Treiz; 
en aquellos casos donde el sangrado sea muy profuso o el tránsito intestinal se encuentre muy 
elevado puede expresarse en forma de hematoquecia o enterorragia. Se clasifican como grave 
cuando existe shock hipovolémico, anemia aguda con hematócrito inferior al 30 % o cuando 
existe necesidad de transfundir por lo menos 2000 mL de sangre en las primeras 24 h, para 
restablecer el equilibrio hemodinámico en forma satisfactoria. En los pacientes ingresados en 
UCI, también puede considerarse como criterio de gravedad la presencia de este tipo de pérdida 
hemática en el contexto de un fallo múltiple de órganos.

La hemorragia gastrointestinal oculta o microscópica es la pérdida de sangre que no es 
posible detectar con bases clínicas, solo con pruebas de laboratorio que permiten detectar 
hemoglobina peroxidasa. Esta prueba debe ser repetida, por lo menos dos veces en cada mues-
tra o en tres diferentes muestras, ya que el sangrado puede ser intermitente en el caso de hemo-
rragia de pequeña cantidad, lo que condiciona la presencia de sangre oculta en heces y se asocia 
con anemia.

La hemorragia gastrointestinal de origen incierto es la pérdida de sangre gastrointestinal, 
microscópica o macroscópica, cuyo origen no puede establecerse a pesar de un método diag-
nóstico apropiado.

La hematemesis es la presencia de sangre en vómito, que puede ser fresca o no reciente, 
descrita como “en borra de café”, según la concentración de ácido clorhídrico y del tiempo que 
este ha estado en contacto con la sangre. Invariablemente es de origen gastrointestinal alto. 
Se debe diferenciar de la hemoptisis a partir del diagnóstico en que esta última se acompaña 
de cosquilleo retrosternal, la sangre es aireada y expulsada con golpes de tos, mientras que en la 
hematemesis la sangre es más oscura y se expulsa cuando el paciente vomita.
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El concepto de melena es la evacuación de color negro, de consistencia disminuida, fétida, 
características debidas al contacto de la sangre con el ácido clorhídrico; por lo general, se origina 
en el tubo digestivo superior, aunque hemorragias del tubo digestivo bajo que no son intensas 
pueden llegar a ocasionar evacuaciones melénicas. Se ha demostrado que se necesitan entre 50 
y 100 mL de sangre como mínimo para que exista melena, aunque el paso de sangre a nivel del 
ciego puede ocasionar evacuaciones de este tipo, cuando la cantidad es cercana a los 300 mL, lo 
cual evidencia que para dar esa característica a las evacuaciones es más importante el tiempo de 
tránsito intestinal que la intensidad de la hemorragia. Se debe descartar en la melena la ingestión 
de medicamentos que contengan bismuto, la ingestión de remolacha y la deglución de sangre 
por una epistaxis previa.

En relación con la hematoquecia, son las evacuaciones de color rojo brillante o color vino 
tinto, por lo general se originan en el tubo digestivo bajo, aunque las hemorragias muy intensas 
del tubo digestivo alto pueden llegar a condicionarla, si existe un vaciamiento rápido.

Antecedentes
Los registros de hemorragia digestiva son tan antiguos que se recogen en los primeros textos 

médicos conocidos. En relación con la historia, ya los egipcios en el año 1500 a.C. incluyeron en 
sus papiros una descripción de la pérdida sanguínea; en el papiro egipcio de Ebers se describe 
la úlcera péptica y probablemente también la complicación hemorrágica. La primera descripción 
bastante precisa de esta entidad se atribuye a Diocles de Cariosto, en el siglo IV a.C. y las obras 
médicas de Hipócrates demuestran que los griegos conocían la complicación hemorrágica de la 
úlcera péptica. Galeno en el siglo II a.C describió los síntomas y complicaciones de la úlcera pép-
tica y observó el color negro de las heces en alguno de sus pacientes. Celio Aureliano, en Roma, 
comprendió que la pérdida de sangre podía tener muchos orígenes y recomendó, en esa época 
tan lejana, identificar el punto de sangrado antes de iniciar el tratamiento e insistía en instaurar 
una adecuada alimentación. Esta vieja actitud fue retomada por el médico danés Meulengracht 
en 1935, quien recomendaba una alimentación precoz, sobre todo en pacientes jóvenes que se 
suponía que sangraban de una úlcera. Avicena, médico árabe, describió síntomas correspondien-
tes a la enfermedad ulcerosa y sus complicaciones, y se le atribuye también la primera descrip-
ción de lo que ahora se conoce como síndrome de Mallory Weiss.

Bauhin en 1700, conforme lo señaló Hurst, en una publicación acerca de úlcera gastroduo-
denal, en el año 1929 y Littré en 1839, describieron su experiencia en pacientes que habían 
presentado melena y que en la autopsia se descubrió que la fuente de sangrado era una 
úlcera gástrica o pilórica. Morgagni describió, desde el punto de vista anatomopatológico, 
la úlcera gastroduodenal y fue el primero en referir la hemorragia digestiva causada por hiper-
tensión portal. En 1928, Abercrombie puntualizó sobre el origen desconocido de la fuente de 
sangrado y describió casos mortales en los que no se había encontrado la causa. Curling en 1842 
describe ulceraciones agudas del duodeno en un caso de quemadura.

Otro aporte importante fue el que hizo Mikulicz en 1881, cuando realizó la primera opera-
ción de úlcera sangrante y su experiencia posterior que le llevó a la conclusión muy adelantada, 
de que la cirugía solo se justifica en caso de hemorragia intensa y persistente. En el año 1929 
Mallory E.K., y Weiss S. describen hemorragia por laceraciones del orificio cardial como conse-
cuencia de vómito repetido, precedido de arcadas infructuosas.

Westphal en 1930, fue el primero en controlar en forma más o menos efectiva el sangrado 
de várices de esófago, al incorporar un balón al final de una sonda nasogástrica; más tarde sur-
gieron muchas modificaciones, hasta que Sengstaken y Blakemore en 1950, desarrollaron un 
tubo que ha sido usado por muchos años, hasta que en 1962 Boyce en Minnesota la modificó, 
con la adición de una sonda nasogástrica que permite la aspiración del contenido retenido por el 
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balón esofágico, que logra disminuir las complicaciones por aspiración de las secreción faríngea 
y parte de la sangre que aún puede absorber la mucosa esofágica.

Cushing en 1932, describe las úlceras pépticas potencialmente sangrantes en los traumatis-
mos craneanos, y en 1937 se empleó la papilla de bario en Harvard para detectar la fuente de 
hemorragia. En 1974 Forrest junto con Finlayson y Shearman describen de manera más escla-
recida la clasificación endoscópica más utilizada en la actualidad y Foster en 1978, describió 
también los estigmas recientes en lesiones hemorrágicas.

Epidemiología
Aunque la incidencia real global de las hemorragias digestivas no es fácil de determinar, a 

pesar de la gran cantidad de reportes que se encuentran en la literatura médica, diversos estu-
dios poblacionales estiman tasas anuales de hemorragia digestiva alta entre 100 y 160 episodios 
por 100 000 habitantes al año, con mayor frecuencia en la población masculina y añosa (la pre-
valencia aumenta con la edad), particularmente en los pacientes mayores de 60 años. La tasa 
anual de hospitalización por hemorragia digestiva alta en los EE. UU. se estima en 160 admisiones 
por cada 100 000 habitantes, lo cual significa más de 400 000 casos por año. La mayoría de las 
hemorragias digestivas altas (80-90 %) son por causa no varicosa, la úlcera péptica es la afección 
más frecuente. Algunos estudios han sugerido que la incidencia anual de la hemorragia digestiva 
alta por úlcera péptica pudiera estar decreciendo en el mundo y está cerca de 60 episodios por 
100 000 habitantes al año, aunque tiene un incremento de los episodios relacionados con el uso 
de la aspirina y los antiinflamatorios no esteroideos (AINE).

En términos generales, la mortalidad asociada a la hemorragia digestiva alta es entre el 
5 y el 10 %, si bien puede alcanzar el 30 % cuando es secundaria a várices esofágicas y solo la 
tercera parte de las muertes relacionadas con episodios de hemorragia digestiva alta se deben a 
la hemorragia misma. Se estima que los costos de esta afección por úlcera péptica en EE. UU. son 
mayores a 2 billones de dólares por año.

Factores de riesgo
Es importante diferenciar los factores que predisponen a desarrollar hemorragia de aquellos 

que aumentan la morbimortalidad o aumentan la posibilidad de recurrencia (como serían las 
alteraciones en la coagulación) o necesidad de cirugía una vez que esta se ha presentado.

Entre los factores que predisponen al desarrollo de hemorragia digestiva alta se encuentran:
 ‒ Edad mayor que 60 años.
 ‒ Enfermedad concomitante (cirrosis hepática, alteraciones de la coagulación).
 ‒ Ingestión de fármacos (antiinflamatorios no esteroideos, aspirina aún en bajas dosis: aproxi-

madamente el 130 % más de riesgo de hemorragia).
 ‒ Estrés fisiológico como intubación por más de 48 h, fallo orgánico múltiple y quemaduras 

con más del 25 al 30 % de la superficie corporal.
 ‒ Antecedentes personales de úlcera.
 ‒ Sangrado anterior.
 ‒ Ingestión de alcohol.

En pacientes que ingieren corticosteroides existe un riesgo ligeramente aumentado de de-
sarrollar hemorragia del tubo digestivo proximal, más notorio cuando se utilizan AINE o aspirina. 

La presencia de Helicobacter pylori cagA positivo puede aumentar un poco el riesgo, en 
especial cuando se usan AINE o aspirina en forma concomitante.
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Los anticoagulantes por v.o. y la coagulopatía exacerban la magnitud de la hemorragia, pero 
no predisponen a la hemorragia sin una lesión ocasionada por alguno de los demás factores 
mencionados antes.

Etiología

Existen múltiples causas del propio tubo digestivo o de estructuras adyacentes (árbol 
biliopancreático) que vierten su contenido en él o procesos patológicos como las fístulas espon-
táneas, traumáticas o quirúrgicas.

Las causas más frecuentes de hemorragia digestiva alta son las úlceras pépticas duodenales 
y gástricas, las esofagitis, gastritis o duodenitis erosivas y los procesos relacionados con la hiper-
tensión portal, que incluyen las várices esofágicas y del lecho gástrico.

Otras causas menos frecuentes son: síndrome de Mallory Weiss, cáncer gástrico, leiomioma 
gástrico, hemobilia, fístula aortoentérica, lesión de Dieulafoy y las malformaciones arterioveno-
sas; dentro de estas últimas se encuentran: angiodisplasia, telangiectasia (Osler-Weber-Rendu, 
síndrome de Turner, enfermedad de von Willebrand), flebectasia múltiple, hemangioma (capilar, 
cavernoso, síndrome de Klippel-Trenaunay-Weber, síndrome de Peutz-Jeghers), ectasia vascular 
del antro gástrico, enfermedades del tejido conjuntivo (síndrome de Ehlers-Danlos, Pseudoxan-
thoma elasticum). Se debe señalar que entre el 2 y el 10 % de los pacientes, el origen del san-
grado es incierto y son dados de alta con el diagnóstico de “causa desconocida.”

Consideraciones clínicas

Cuando un paciente se presenta con una hemorragia digestiva aguda grave, se debe reali-
zar breve historia orientada y examen físico adecuado. La presentación clínica de la hemorragia 
digestiva alta depende de la velocidad del sangrado y la aparición de enfermedades asociadas. 
Los pacientes pueden mantenerse asintomáticos hasta que la cantidad de sangre perdida excede 
100 mL diarios. Se ha intentado establecer una relación entre los signos clínicos y la magnitud de 
la hipovolemia por hemorragia (Véase tabla 107.1). La taquicardia y la hipotensión arterial con 
frecuencia aparecen cuando la pérdida aguda de sangre rebasa los 500 mL y el shock típicamente 
aparece cuando la pérdida de volumen sanguíneo circulante es del 25 % o más.

Tabla 107.1. Relación entre los signos clínicos y la magnitud de la hipovolemia

Hipovolemia Signos clínicos Pérdida de volumen

Ligera Sin repercusión hemodinámica 10-15 % (500-750 mL)

Moderada Taquicardia (>100 latidos/min), hipotensión 
ortostática, frialdad de la piel

15-25 % (750-1 250 mL)

Grave Taquicardia (100-120 latidos/min), hipotensión 
(PAS<100 mmHg), palidez, sudación, oliguria, 
inquietud

25-35 % (1250-1750 mL)

Masiva Taquicardia (>120 latidos/min), hipotensión 
(PAS<60 mmHg), estupor, palidez extrema, 
anuria

35-50 % (>1750 mL o 2000 mL)
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El efecto de la hemorragia aguda se puede complicar con alteraciones como fallo cardiaco, 
renal, neurológico y/o pulmonar, lo que condiciona morbilidad y mortalidad significativas, sobre 
todo en pacientes en los que el sangrado no cesa de manera espontánea con las medidas imple-
mentadas.

La hemorragia digestiva alta es la complicación más frecuente de la úlcera péptica, esta 
puede aparecer de forma aguda con síntomas alarmantes o crónica como una anemia con san-
grado oculto, casi siempre se debe a la erosión de un vaso en el fondo de la lesión.

La hematemesis y la melena son las presentaciones clínicas más frecuentes de la hemorragia 
digestiva alta y más o menos del 80 % de los casos, el sangrado se detiene de manera espontánea 
con las medidas de soporte, y en el 20 % son necesarias otras intervenciones para detenerla, con 
la participación de cirujanos, gastroendoscopistas y radiólogos intervencionistas.

La gravedad de la hemorragia digestiva alta, especialmente cuando determina shock, exige 
una secuencia diagnóstico-terapéutica adecuada para reducir la morbimortalidad.

Los criterios de ingreso en UCI son:
 ‒ Sangrado masivo que requiere intubación endotraqueal para proteger la vía aérea previa a 

la endoscopia.
 ‒ Pacientes que presentan hematemesis y/o hematoquecia.
 ‒ Sangrado activo que requiere endoscopia de emergencia.
 ‒ Pacientes con estigmas de sangrado reciente en la endoscopia.
 ‒ Resangrado significativo durante la misma hospitalización.

Diagnóstico por estudios de radiología e imagen

Pueden realizarse con o sin estudios previos de endoscopia, en caso de que este estudio no 
permita descubrir el sitio de sangrado.

Radiología. Su papel en el diagnóstico de la úlcera péptica es muy limitado; actualmente 
solo se encuentra indicada cuando los métodos endoscópicos no están disponibles o no son 
aceptados por el paciente.

Medicina nuclear. La gammagrafía puede ser útil en los casos en que no se documentó el 
sitio de sangrado por endoscopia, o que arrojó resultados inconclusos o no pudo realizarse por 
cualquier razón, también es útil para guiar la realización de estudio de panangiografía abdomi-
nal o cuando esta no debe considerarse porque la intensidad de la hemorragia es menor que la 
requerida para que este estudio sea útil, o porque existe sangrado intermitente. Detecta sangra-
dos entre 0,1 y 0,4 mL/min, con sensibilidad del 93 % y especificidad del 95 %.

Este estudio permite una vigilancia continua del tubo gastrointestinal durante varias horas, 
con lo que resulta posible detectar sangrado intermitente y proporcionar información pronós-
tica que puede utilizarse para identificar pacientes de alto riesgo; además, es un procedimiento 
bien tolerado, fácil de realizar y no requiere preparación especial del paciente. Las técnicas más 
utilizadas para detectar el sitio de sangrado se basan en el uso de sulfuro coloidal marcado con 
tecnecio-99m y en los eritrocitos autólogos marcados in vivo con tecnecio-99m. Tiene mayor 
valor en la evaluación del sangrado de intestino delgado, debido a la limitada sensibilidad de la 
endoscopia en esta región.

Angiografía abdominal. La angiografía es hoy día un método terapéutico complementario a 
la endoscopia en el manejo de esta afección. Con la aparición de nuevas técnicas y procedimien-
tos diagnósticos por imagen, este estudio ha quedado relegado a casos de hemorragia no detec-
table por estudios endoscópicos superiores y/o inferiores, por origen en sitios no accesibles a la 
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endoscopia como yeyuno e íleon que ya han sido apreciados en estudios de medicina nuclear, en 
situaciones de urgencia por hemorragia con riesgo para la vida del paciente por importante inesta-
bilidad hemodinámica como estudio preoperatorio para mapeo vascular y como parte de procedi-
miento intervencionista para tratar de detener el sangrado en pacientes con alto riesgo quirúrgico.

Este estudio tiene una sensibilidad entre el 63 y el 90 % para sangrado de tubo digestivo alto 
y una especificidad del 100 %. El signo patognomónico de sangrado activo gastrointestinal es la 
extravasación del contraste hacia la luz intestinal, pero también existen signos indirectos que 
incluyen la detección de seudoaneurismas, fístulas arteriovenosas, hiperemia de la pared del 
asa, neovascularidad y extravasación del contraste hacia un espacio confinado.

La evaluación completa requiere el estudio de las arterias gástrica izquierda, gastroduode-
nal, pancreático-duodenal y esplénica. Para que el método sea eficaz se deben satisfacer los 
requerimientos siguientes:

 ‒ Inyección selectiva de la arteria que suple el área intestinal de sangrado, para obtener un 
máximo de densidad radiográfica en el lecho vascular.

 ‒ Estudio seriado que permita observar las fases arterial, capilar y venosa.
 ‒ Existencia de una hemorragia en evolución en el momento del examen.

La arteriografía con embolización selectiva puede ser efectiva en pacientes con hemorragia 
digestiva alta grave o masiva.

Las contraindicaciones son: presencia de aneurisma de aorta abdominal complicada por 
disección parcial o presencia de grandes trombos murales, oclusión total de la aorta abdominal 
(enfermedad de Leriche), presencia de injertos aortoiliacos o aortofemoral, existencia de próte-
sis de colocación percutánea y lesiones de arterias iliacas por placas de ateroma que condicionen 
oclusión o estenosis que impidan la introducción de guías y catéteres.

Angiografía por tomografía axial computarizada. Se usa cada vez con mayor frecuencia, 
ya que es un método diagnóstico muy disponible, no invasivo, rápido, que permite visualizar la 
totalidad del tracto digestivo, detectar lesiones del mismo, identificar su vascularización, posibles 
anomalías vasculares y no precisa una preparación especial en casos de sangrado agudo.

Cápsula endoscópica. La cápsula endoscópica permite explorar la totalidad del intestino 
delgado y visualizar la afección gástrica o colónica que haya pasado inadvertida en un estudio 
inicial. Su principal indicación es la hemorragia de origen indeterminado en la que diversos 
estudios muestran mayor eficacia que otras técnicas de imagen, con una sensibilidad entre el 
42 y el 80 %. Las limitaciones de la técnica incluyen una baja resolución de la imagen, el peligro 
de retención de la cápsula en áreas de estenosis o divertículos, su elevado precio y la existencia 
de discrepancias interobservador. La cápsula endoscópica está contraindicada en pacientes 
con marcapasos, desfibrilador, cirugía digestiva previa o sospecha de estenosis/obstrucción 
intestinal.

Estudios baritados. Los estudios baritados convencionales no tienen en la actualidad nin-
guna indicación en el estudio de la hemorragia digestiva alta debido a su baja sensibilidad.

Valoración pronóstica
Debe realizarse antes y después de la endoscopia. La utilización de escalas pronósticas 

puede ser útil para la estratificación de los pacientes con alto y bajo riesgo y planificar la atención 



Capítulo 107. Hemorragia digestiva alta grave 197

subsecuente. Existen varias escalas pronósticas para valorar gravedad y posibilidad de recidiva 
de la hemorragia digestiva alta, pero por la facilidad en la atención del enfermo con sangrado se 
prefiere utilizar el Rockall.

Esta escala es probablemente la más conocida en el mundo y utiliza variables clínicas (al 
momento de la presentación) y endoscópicas (Véase tabla 107.2).

Los rangos de la escala oscilan entre 0 y 11 puntos, a mayor puntuación mayor riesgo de 
hemorragia. Los pacientes que tienen un recuento clínico de 0 puntos o recuento de Rockall 
completo de 2 o menos, tienen bajo riesgo de resangrado (5 %) o muerte (0,1 %); los que tienen 
entre 3 y 4 puntos son de riesgo intermedio y los que tienen entre 5 y 11 puntos presentan alto 
riesgo de recidiva (25 %) y muerte (17 %).

Tabla 107.2. Escala de Rockall

Escala de Rockall

Escala de Rockall 
completa

Escala clínica
de Rockall

Variables Puntos

Edad: 
 ‒ Menor que 60 años
 ‒ 60-79 años
 ‒ 80 años o más

Shock:
 ‒ Frecuencia cardiaca>100 latidos/min
 ‒ Presión arterial sistólica menor que 

100 mmHg
 Enfermedades coexistentes:

 ‒ Cardiopatía isquémica, insuficiencia cardiaca 
congestiva

 ‒ Insuficiencia renal, insuficiencia hepática, 
cáncer metastásico 

0 
1
2

1
2

2

3

Escala de Rockall 
según hallazgos
endoscópicos

Diagnóstico endoscópico:
 ‒ No se observan lesiones, desgarro de Ma-

llory-Weiss
 ‒ Úlcera péptica, enfermedad erosiva, 

esofagitis
 ‒ Cáncer del tracto digestivo superior
 ‒ Estigmas endoscópicos de hemorragia 

reciente:
 ‒ Base de la úlcera limpia o mancha pigmenta-

da plana
 ‒ Sangre en el tracto digestivo superior, sangra-

do activo, vaso visible o coágulo

0

1

2

0

2

Otra escala utilizada es la de Blatchford (Véase tabla 107.3), valida la estratificación de riesgo 
mediante variables clínicas y de laboratorio, se utiliza para predecir la necesidad de interven-
ción médica en pacientes con hemorragia digestiva alta. Los rangos de la escala oscilan de 0 a 
23 puntos, a mayor puntuación mayor riesgo de hemorragia. 



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 7   Disfunción gastrointestinal198

Tabla 107.3. Escala de Blatchford

Escala de Blatchford   Al inicio                                                                                    Puntos

Presión arterial sistólica (mmHg)

100-109 1

90-99 2

<90 3

Urea plasmática (mmol/L)

6,5-7,9 2

8,0-9,9 3

10,0-24,9 4

≥25 6

Hemoglobina en hombres (g/dL)

12,0-12,9 1

10,0-11,9 3

<10,0 6

Hemoglobina en mujeres (g/dL)

10,0-11,9 1

<10,0 6

Otras variables

Pulso≥100 1

Melena 1

Síncope 2

Enfermedad hepática 2

Insuficiencia cardiaca 2

Para su manejo práctico, la hemorragia digestiva alta se clasifica en variceal (secundaria a 
hipertensión portal) y no variceal (más frecuente por úlcera péptica).

Atención de la hemorragia digestiva alta
Se recomienda que esta se realice a partir de la aplicación de protocolos específicos y que 

sea multidisciplinaria (con equipos formados por intensivistas, gastroenterólogos, cirujanos, 
radiólogos intervencionistas y profesionales de enfermería). De manera general se propone el 
algoritmo que se muestra en la figura 107.1.

Las medidas iniciales de manejo son las siguientes:
 ‒ Confirmación de la hemorragia digestiva alta: en la mayoría de los casos, tanto la hemorragia 

como su origen alto, serán evidentes (hematemesis asociadas o no a melena). Sin embargo, 
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el 85 % de las hemorragias digestivas graves son de origen alto y la manifestación inicial 
puede ser una rectorragia.

 ‒ Valoración y corrección de la alteración hemodinámica: en todo paciente con hemorragia 
digestiva alta debe evaluarse de inmediato el grado de repercusión hemodinámica, para deter-
minar la presión arterial y la frecuencia cardiaca y valorar los signos y síntomas de compromiso 
hemodinámico (sudación, palidez, oliguria, etc.). La estabilización hemodinámica mediante 
perfusión de soluciones cristaloides, expansores de volumen y la corrección de la anemia 
mediante derivados hemáticos deben ser las primeras medidas terapéuticas en pacientes ines-
tables. El tipo y la cantidad de fluidos que se deben administrar por vía i.v. dependerán de la 
situación clínica de cada paciente. Una vez estabilizado el paciente se completará la anamnesis 
y la exploración física y se procederá a practicar una endoscopia urgente.

 ‒ Corrección de la anemia y de las alteraciones de la coagulación: la indicación de transfusión 
se establecerá en función de varios factores como:
• La comorbilidad de base.
• El grado de repercusión hemodinámica.
• El riesgo de recidiva.
• La existencia de sangrado activo.

Fig. 107.1. Algoritmo ante una hemorragia digestiva alta.
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Cuando no existe hipoperfusión tisular, enfermedad coronaria o hemorragia aguda, las guías 
internacionales recomiendan indicar transfusión con una cifra de hemoglobina menor que 
7 g/dL para alcanzar cifras entre 8 y 9 g/dL. Los pacientes con edad avanzada o comorbilidad 
cardiovascular tienen peor tolerancia a la anemia. En este caso se recomienda mantener la 
hemoglobina mayor que 9-10 g/dL, este rango de hemoglobina sería también aplicable a los 
pacientes con hemorragia activa.

En un reciente estudio aleatorizado controlado (transfusion strategies for acute upper gas-
trointestinal bleeding) se comparó una estrategia transfusional liberal (hemoglobina menor que 
9 g/dL) y una estrategia restrictiva (hemoglobina menor que 7 g/dL) en pacientes con hemorragia 
digestiva alta grave, con lo cual se verificó que los pacientes tratados con la estrategia restrictiva 
tuvieron mayor supervivencia (6 semanas) y menor tasa de resangrado que aquellos tratados 
con la estrategia liberal. Aunque no existen estudios similares en la coagulopatía o la trombocito-
penia, parece sensato adoptar un enfoque restrictivo para el empleo de plasma fresco congelado 
y plaquetas en la hemorragia digestiva alta aguda, aunque a pesar de la falta de evidencia de que 
la hemorragia posquirúrgica y la hemorragia gastrointestinal u obstétrica se asocien con cambios 
hemostáticos similares a los de la coagulopatía traumática aguda; el empleo precoz de la transfu-
sión de plasma fresco congelado en proporción plasma: eritrocitos 1:1 o 1:2, está muy difundido. 
Este aumento del empleo de plasma no carece de riesgos, ya que incrementa la incidencia de 
lesión pulmonar aguda relacionada con la transfusión.

No hay evidencia concluyente acerca de la utilidad de corregir la anticoagulación en pacien-
tes con cociente internacional normalizado (INR) en el rango terapéutico. Es posible aplicar tera-
péutica endoscópica cuando el INR está en dicho rango sin que aumente el riesgo de recidiva, 
cirugía o mortalidad. Si el INR es mayor que el rango terapéutico, se recomienda valorar vitamina K.

Endoscopia: valoración diagnóstica y terapéutica inicial
La endoscopia digestiva alta se considera la técnica de elección para la evaluación diagnós-

tica del tracto gastrointestinal superior, debido a la facilidad, reproducibilidad y superioridad en 
relación con otros métodos diagnósticos, así como por la posibilidad de toma de biopsias y la 
realización de intervenciones terapéuticas; esa técnica ofrece sensibilidad (92-98 %) y especifici-
dad variables (30-100 %). 

La apariencia de la úlcera en el momento de la endoscopia inicial tiene significado pronós-
tico, hallazgos particulares o estigmas de hemorragia reciente predicen la incidencia de resan-
grado dentro de las subsecuentes 24 h. Se han propuesto muchas clasificaciones, pero la más 
utilizada es la atribuida a Forrest y colaboradores (Véase tabla 107.4).

Tabla 107.4. Clasificación de Forrest revisada

Clasificación Hallazgo endoscópico

Sangrado activo Ia: sangrado “a chorro”
Ib: sangrado en forma “de babeo”

Sangrado reciente, no activo IIa: vaso visible
IIb: coágulo adherente
IIc: mancha plana pigmentada

No evidencia de sangrado III: úlcera de base clara, sin sangrado activo

La endoscopia debe realizarse dentro de las 24 h tras el ingreso, esta permite la estratifi-
cación del riesgo de recidiva y el tratamiento endoscópico de los pacientes con alto riesgo. En 
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pacientes con síndrome coronario agudo o con sospecha de perforación puede ser necesario 
diferir la endoscopia.

La endoscopia muy precoz (menor que 12 h) podría inducir estancias más cortas y costos 
más bajos, así como reducir la necesidad de transfusión y la estancia hospitalaria en pacientes 
con signos de hemorragia grave. Las variables que aconsejan endoscopia muy precoz son:

 ‒ Aspirado de sangre fresca por sonda nasogástrica.
 ‒ Inestabilidad hemodinámica.
 ‒ Hemoglobina menor que 8 g/dL y recuento de leucocitos mayor que 12 x 109/L.

En casos de resangrado el retratamiento endoscópico es semejante en efectividad con me-
nor riesgo que la intervención quirúrgica. Los procedimientos endoscópicos diagnósticos y te-
rapéuticos realizados de manera apropiada se asocian a un diagnóstico correcto, con menor 
estancia hospitalaria y costos reducidos, ya que pueden reducir la frecuencia de resangrado y la 
morbimortalidad a corto plazo (Véase fig. 107.1).

Debe enfatizarse que la esofagogastroduodenoscopia (EGD) o endoscopia digestiva alta 
debe realizarse luego de una correcta resucitación del paciente. Su utilidad radica en:

 ‒ Definir la causa del sangrado.
 ‒ Definir el pronóstico.
 ‒ Administrar terapia endoscópica.

Las indicaciones de las intervenciones terapéuticas endoscópicas son:
 ‒ Úlceras con estigmas de sangrado (vaso visible o coágulo adherido).
 ‒ Pacientes con sangrado activo o persistente.
 ‒ Sangrado por várices esofágicas (banding o escleroterapia).
 ‒ Síndrome de Mallory Weiss.
 ‒ Inestabilidad hemodinámica luego de 3 a 5 h de tratamiento médico intensivo.
 ‒ Requerimiento de más de 5 U de sangre durante un periodo de 24 h para mantener hema-

tócrito en el 30 %.
 ‒ Sangrado severo asociado con enfermedad que pueda aumentar el riesgo quirúrgico (EPOC, 

insuficiencia cardiaca, arritmias).

Para la atención adecuada de la hemorragia digestiva alta es necesario disponer de endosco-
pia urgente 24 h al día y de un endoscopista capacitado en técnicas de hemostasia endoscópica 
(Véase tabla 107.5). Es necesario también disponer de profesionales de enfermería experimen-
tados para la preparación y asistencia en la endoscopia terapéutica.

Tabla 107.5. Técnicas de hemostasia endoscópica

Técnica Hemostático

Inyección transendoscópica Polidopanol 1,5 %
Alcohol absoluto
Epinefrina al 1:10 000
Solución salina al 0,9 %
Dextrosa hipertónica
Etanolamina

Métodos térmicos Electrocoagulación monopolar o bipolar o multipolar.
Sondas de calor
Hidrotermocoagulación
Fotocoagulación
Láser
Argón plasma
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Técnica Hemostático

Métodos mecánicos Sutura
Clips
Bandas de ligadura
Taponamiento con balones

Métodos tópicos Trombina
Adhesivos hísticos
Colágeno
Cianocrilato
Poliuretano
Resinas epóxicas
Polvo electromagnético (sprays)

Otros métodos novedosos (prótesis metálicas autoexpandibles totalmente cubiertas, sutura 
endoscópica, tratamiento con argón híbrido guiado por ultrasonido) dependen de las posibilida-
des de cada institución.

Hemorragia digestiva alta no variceal

Como ya se mencionó, la causa más frecuente de hemorragia digestiva alta no variceal es la 
úlcera duodenal y la gástrica, cuyas causas pueden estar relacionadas con la infección por Heli-
cobacter pylori, con la generalización del uso y abuso de AINE y con estados de hipersecreción 
que ocasionan un fallo de los mecanismos protectores de la mucosa asociados o no con otros 
factores como el alcohol, tabaco, etc. A continuación, se relacionan las particularidades del tra-
tamiento según la causa.

Tratamiento de la hemorragia digestiva alta por úlcera péptica según el estado 
clínico y el hallazgo endoscópico

El tratamiento inicial de los pacientes con hemorragia digestiva alta deberá enfocarse en la 
evaluación de la pérdida sanguínea y la reposición de volumen, así como en la estabilización de 
las condiciones generales y comorbilidades. La estabilización hemodinámica es la meta inicial y 
principal de cualquier paciente con una hemorragia digestiva alta.

La atención de la hemorragia digestiva aguda por úlcera péptica, de acuerdo con el estado 
clínico y hallazgos endoscópicos, debe ser:

 ‒ Estado clínico (al inicio):
• Valorar estado hemodinámico (frecuencia cardiaca, presión arterial acostado y sentado, 

diuresis, PVC, etc.) y evaluar las funciones cardiaca, renal, hepática y metabólica,
• Toma de muestra para exámenes complementarios: hemograma completo, urea, crea-

tinina, ionograma, coagulograma completo con INR, grupo sanguíneo y factor, perfil 
hepático. Algunos autores recomiendan realizar hemoglobina y hematócrito al ingreso 
y repetir cada 6 u 8 h según la evolución del paciente, aunque la determinación de la 
hemoglobina o del hematócrito no es útil para valorar el estado hemodinámico en la 
hemorragia aguda, ya que el proceso de hemodilución que sigue a una pérdida de sangre 
es de duración variable y puede persistir hasta 40 h desde el inicio.

• Es recomendable tener siempre dos accesos vasculares: una vía venosa central y otra 
periférica, así como reponer volumen con cristaloides y si están indicados, con compo-
nentes sanguíneos.

Tabla 107.5 . Continuación
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• Usar oxígeno suplementario en todos los casos: control de la vía aérea, con intubación 
endotraqueal en cualquier caso donde exista riesgo de broncoaspiración como: hemorra-
gia masiva, cuando la escala de coma de Glasgow sea menor que 8 puntos, haya encefa-
lopatía hepática o deterioro neurológico.

• Valorar sonda nasogástrica y aspiración: no se recomienda de rutina, ya que no predice 
la ocurrencia de lesiones de alto riesgo en el examen endoscópico. Los lavados gástricos 
con la única finalidad de detener la hemorragia no son efectivos y no deben realizarse. 
Como alternativa al lavado gástrico se ha descrito el uso de sustancias con efecto sobre el 
vaciamiento gástrico con la finalidad de limpiar la sangre del estómago. Entre estos fár-
macos se encuentran la eritromicina i.v. (25 mg en bolo, 20 min antes de la endoscopia), 
metoclopramida y la trimebutina.

• Enema evacuante de suero fisiológico, realizar cada 8 h para evitar la intoxicación hepa-
toamoniacal, además indica cuándo cesa el sangrado.

• Considerar inicio de tratamiento con inhibidor de la bomba de protones por vía i.v.: ome-
prazol (bolo: 40 mg): bolo inicial de 80 mg, seguido de una infusión a 8 mg/h. Se debe 
iniciar el tratamiento antes de la endoscopia que debe realizarse lo ante posible (en las 
primeras 24 h después de la presentación de la HDA). Se ha demostrado su utilidad para 
disminuir el índice de recurrencia de la hemorragia y la necesidad de cirugía.

 ‒ Endoscopia precoz: la endoscopia gastrointestinal debe realizarse lo antes posible después 
de que se ha estabilizado al paciente y sirve para el diagnóstico, tratamiento y guiar el trata-
miento subsiguiente del paciente. Se ha definido como endoscopia urgente aquella que se 
realiza en las primeras 24 h.

Fig. 107.2. Úlcera péptica con hemorragia digestiva activa “babeante” (Forrest Ib).

Realizar la estratificación de riesgo según los hallazgos endoscópicos:
 ‒ Alto riesgo: vaso visible con sangrado activo o no (Forrest grado Ia, Ib o IIa) (Véase fig. 107.2):

• Realizar hemostasia endoscópica mediante terapia termal por contacto (sola), terapia 
mecánica con clip o inyección de epinefrina (diluida en solución salina al 0,9 % en una rela-
ción de 1:10 000), seguida de terapia termal de contacto o por inyección de un segundo 
agente. La inyección de epinefrina no se recomienda como terapia de hemostasia defi-
nitiva. El endoscopista deberá usar la técnica de hemostasia más adecuada acorde con 
el estigma de la úlcera identificada y el arsenal terapéutico que posea y a su experiencia.
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• Ingreso en UCI y monitoreo del paciente.
• Tratamiento con inhibidor de la bomba de protones por vía i.v.: omeprazol (bolo: 40 mg): 

bolo inicial de 80 mg, seguido de una infusión a 8 mg/h/72 h después de la hemosta-
sia endoscópica. Tras el tratamiento i.v. debe administrarse un inhibidor de la bomba de 
protones en dosis estándar (omeprazol: 20 mg/día) por v.o. durante, como mínimo, el 
tiempo necesario para la cicatrización de la úlcera (4 semanas para una úlcera duodenal 
y 8 semanas para la gástrica). Múltiples estudios han demostrado que el uso de bloquea-
dores H2, somatostatina o su análogo sintético octeotride no es beneficioso en casos de 
hemorragia digestiva alta por enfermedad ulcerosa péptica para detener la hemorragia 
activa o para prevenir la recidiva, pero su empleo está justificado con el objetivo de iniciar 
el tratamiento cicatrizante de la úlcera.

• Iniciar la vía oral con líquidos claros 6 h después de la endoscopia en pacientes con estabi-
lidad hemodinámica. La dieta no aumenta el riesgo de recidiva hemorrágica, sin embargo, 
si existe un riesgo muy alto de recidiva, es prudente mantener al paciente con dieta abso-
luta o líquida durante las primeras 24-48 h por si fuera necesario repetir la endoscopia 
urgente o la cirugía.

• Realizar estudios para Helicobacter pylori (Véase tabla 107.6), si el resultado es positivo, 
iniciar tratamiento, lo cual disminuye el riesgo de resangrado. Cuando los resultados son 
negativos es conveniente repetir los estudios al menos 2 semanas después del episodio 
de hemorragia, en especial en pacientes con úlceras no relacionadas con el consumo de 
aspirina o AINE. Es válido destacar la importancia del diagnóstico y tratamiento adecuado 
del Helicobacter pylori en la enfermedad ulceropéptica (el 83 % en la gástrica y entre el 
95 y el 97 % en la duodenal), a pesar de las dificultades para su tipificación, pues es con-
siderado por la OMS como agente carcinogénico tipo I.

 ‒ Alto riesgo-coágulo adherente (Forrest grado IIb) (Véase fig. 107.3):
• Considerar remoción endoscópica del coágulo adherente, seguida de hemostasia endos-

cópica (como se describió antes), si se observa vaso visible sangrante o no.
• Resto: igual que alto riesgo: vaso visible con sangrado activo o no.

 ‒ Bajo riesgo: base limpia, mancha plana pigmentada (Forrest grado IIc o III):
• No realizar hemostasia endoscópica.
• Considerar el alta precoz.
• Tratamiento con inhibidor de la bomba de protones por v.o. 
• Iniciar v.o. con dieta regular 6 h después de la endoscopia.
• Realizar test para Helicobacter pylori, si el resultado es positivo, iniciar tratamiento.

Tabla 107.6. Estudios para detectar Helicobacter pylori

Estudio Indicación Sensibilidad
(%)

Especificidad 
(%)

Serología Estudios epidemiológicos 86-96 78-95
Aire espirado Erradicación 90-96 88-98
Antígeno en heces fecales Diagnóstico inicial y confirma 

erradicación
86-94 86-95

Anticuerpos en saliva Diagnóstico en niños 65-89 72-90
Histología Diagnóstico inicial y evaluar meta-

plasia
93-96 98-99

Cultivo Evaluar resistencia a antibióticos 80-98 100
Prueba de urea-ureasa Diagnóstico inicial en candidatos a 

estudio endoscópico
88-95 95-100
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Fig. 107.3. Coágulo bien constituido en curvatura menor (Forrest IIb).

Los criterios de alta precoz y tratamiento ambulatorio en los pacientes con bajo riesgo son:
 ‒ Edad menor que 60 años.
 ‒ Ausencia de inestabilidad hemodinámica definida por: pulso mayor igual que 100 pulsacio-

nes/min, hipotensión (presión arterial sistólica menor que 100 mmHg) o cambios posturales 
o estabilidad hemodinámica a las 3 h después de la evaluación inicial.

 ‒ Ausencia de enfermedades graves coexistentes (insuficiencia cardiaca, EPOC, cirrosis hepá-
tica, enfermedades hematológicas malignas, insuficiencia renal crónica o accidente vascular 
encefálico).

 ‒ Hemoglobina mayor que 8-10 g/dL después de una expansión intravascular de volumen 
adecuada, sin necesidad de transfusión de sangre.

 ‒ Estudios de la coagulación normales.
 ‒ Presencia de una úlcera de base limpia, sin otros hallazgos en la endoscopia realizada en las 

primeras 24 h.
 ‒ Fácil acceso al hospital y adecuado apoyo familiar en el domicilio del paciente.

Varios estudios han demostrado que una segunda revisión endoscópica (second look) solo 
es útil en los pacientes que presentaron estigmas con alto riesgo de resangrado en la primera 
endoscopia y por tanto no se recomienda de manera rutinaria.
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Los factores que permiten identificar a los pacientes con alto riesgo de recidiva y mortalidad 
después del tratamiento endoscópico son: 

 ‒ Clínicos:
• Edad avanzada.
• Comorbilidad grave.
• Shock hipovolémico.

 ‒ Endoscópicos:
• Causa del sangrado (la úlcera péptica presenta peor pronóstico que las erosiones gastro-

duodenales o el síndrome de Mallory-Weiss).
• Úlceras de tamaño superior a 2 cm.
• Hemorragia activa en al momento de la endoscopia, especialmente hemorragia pulsátil.
• La localización en la cara posterior del bulbo o porción alta de la curvatura menor gástrica.

Tratamiento de la infección por Helicobacter pylori
Los fármacos más utilizados en la erradicación de esta infección son claritromicina, amoxici-

lina, metronidazol y tinidazol, la tetraciclina, las sales de bismuto y los inhibidores de la bomba 
de protones, por tener mayor actividad frente al germen.

La monoterapia y biterapia fueron, debido a sus pobres resultados, tempranamente supe-
radas por esquemas triples donde se asocian dos antibióticos con un antisecretor o una sal de 
bismuto, por lo que surgen múltiples esquemas: 

 ‒ Triple terapia moderna (de elección): inhibidor de la bomba de protones (omeprazol 20 mg) 
más dos antibióticos (claritromicina 500 mg-amoxacilina 1 g o metronidazol 500 mg), 
todos cada 12 h. La sustitución de la amoxicilina por metronidazol 500 mg/12 h o tinidazol 
500 mg/12 h es una alternativa para los pacientes con alergia a la penicilina. Cuando falla ese 
tratamiento, puede usarse el esquema siguiente:
• Triple terapia clásica: bismuto 120 mg-tetraciclina 500 mg (ambos cada 6 h)-metronidazol 

(500 mg/8 h), durante 14 días (80 % erradicación). Sus principales inconvenientes son la 
duración y efectos adversos, que se presentan hasta en el 30 % de los pacientes, lo que 
dificulta su cumplimiento.

• Cuádruple terapia: omeprazol 20 mg/12 h más bismuto 120 mg/6 h más metronidazol 
250 mg/6 h más tetraciclina 500 mg/6 h durante 7 días (en pacientes con alergia y resis-
tentes a la triple terapia).

• Otra opción: inhibidor de la bomba de protones más amoxicilina 1 g, ambos cada 12 h 
más levofloxacina 500 mg/día, durante 7 a 10 días. Otras opciones serían: omeprazol 
más amoxicilina, seguidos de omeprazol más levofloxacina 250 mg más tinidazol 500 mg, 
todos cada 12 h u omeprazol más amoxicilina, seguidos de omeprazol más levofloxacina 
500 mg más tinidazol 500 mg, todos cada 12 h.

Existe tendencia al tratamiento secuencial de primera elección, que es una alternativa al 
triple plan, donde los primeros 5 días se administra un doble plan para superar la resistencia a 
la claritromicina, nombrado fase inducción que disminuye la carga bacteriana, para aumentar 
la eficacia de la segunda parte que serían 5 días más pero esta vez de triple terapia; 5 días con 
omeprazol 20 mg más amoxicilina 1 g, seguidos de 5 días con omeprazol más claritromicina más 
tinidazol, ambos 500 mg, todos cada 12 h.

Todos los inhibidores de la bomba de protones (omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, rabe-
prazol y esomeprazol) son equivalentes cuando se utilizan con dos antibióticos para erradicar la 
infección por H. pylori. Los inhibidores de la bomba de protones son prodrogas y constituyen los 
agentes antisecretorios más potentes descritos, bloquean la vía final de la secreción ácida por 
inhibición irreversible de la bomba H+K+ATPasa en las células parietales del estómago.
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Aunque algunos autores señalan que para obtener una elevada tasa de cicatrización ulce-
rosa duodenal es suficiente el empleo de un inhibidor de la bomba de protones (junto con dos 
antibióticos) durante una semana, se recomienda prolongar el tratamiento antisecretor con un 
inhibidor de la bomba de protones durante 4 semanas más y hasta 8 semanas, en las úlceras gás-
tricas grandes (mayor que 1 cm) tras haber finalizado el tratamiento erradicador, no es necesario 
en las úlceras gástricas de pequeño tamaño (menor o igual que 1 cm) en que puede ser suficiente 
administrar terapia erradicadora sin prolongar después el tratamiento antisecretor.

Cuando fallan dos intentos erradicadores se pueden tomar dos procedimientos:
 ‒ Hacer un cultivo y, de acuerdo con la susceptibilidad bacteriana, seleccionar la combinación 

antibiótica más adecuada.
 ‒ Hacer un tratamiento empírico de tercera línea basado en no repetir ningún antibiótico, 

mediante la utilización de rifabutina o levofloxacino o furazolidona.

Tratamiento de la úlcera por antiinflamatorios no esteroideos
Después de descartar la primera causa de la enfermedad ulcerosa (H. pylori), el tratamiento 

de la úlcera puede realizarse con:
 ‒ Como primera línea los inhibidores de la bomba de protones en las dosis habituales (ome-

prazol de 20 a 40 mg/día).
 ‒ Seguidos de los protectores de la mucosa (sucralfato 1 g diluido en agua 1 h ante de las 

comidas y a las 10 p.m.), también se utiliza el acexamato de zinc.
 ‒ No menos importantes, pero relegados a tercera opción por sus efectos secundarios, las 

prostaglandinas E1 (misoprostol 100 mg/8 h).
 ‒ Antihistamínicos H2 (anti H2): famotidina 40 mg/12 h con mayor respuesta sobre otros de 

su grupo.

Al mantener un pH gástrico en un nivel superior a 6, se optimiza la agregación plaquetaria 
y se inhibe la fibrinólisis, como consecuencia se puede lograr la estabilización del coágulo y au-
mentar la probabilidad de cicatrización de la úlcera. Los medicamentos más utilizados se resu-
men en la tabla 107.7.

Tabla 107.7. Medicamentos más usados y sus dosis

Medicamento Dosis e intervalos

Antihistamínicos H2

Ranitidina (tabletas 150 mg) 150 mg/12 h o 300 mg/día

Famotidina (tabletas 10, 20 y 40 mg) 20 mg/12 h o 40 mg/día

Cimetidina (tabletas 200 mg) 200 mg/6 h o antes del desayuno, almuerzo, comida y 10 p.m.

Inhibidores de la bomba de H+

Omeprazol (cápsulas 20 mg) 20-40 mg/12-24 h

Antiácidos y protectores de la mucosa

Almagrato (sobre de 1,5 g) Un sobre cada 8 h, 30 min después de las comidas

Sulcralfato (tabletas 1 g) 1 g/6 h (30 min antes del desayuno, almuerzo, comida y 10 p.m.

Es importante proponer diferentes cambios en cuanto a la terapéutica con AINE:
 ‒ Suspender el tratamiento con AINE, si existen criterios que no lo hagan indispensable.
 ‒ Disminuir la dosis, si es imposible la suspensión.
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 ‒ Cambiarlo por uno menos lesivo al sistema digestivo.
 ‒ Usar un inhibidor selectivo o ultraselectivo de la COX2

Si a pesar de todo se mantiene el uso de estos fármacos, se debe considerar el uso de gastro-
protectores por tiempo prolongado, mientras dura la terapéutica antiinflamatoria.

Tratamiento quirúrgico
Con la aparición y desarrollo de la endoscopia digestiva alta, tanto diagnóstica como herra-

mienta terapéutica, la cirugía es cada vez menos indicada, desplazada y postergada; los nue-
vos métodos endoscópicos, suplementados con los inhibidores de la bomba de protones, han 
obtenido tan buenos o mejores resultados como la cirugía, en la fase aguda de la HDA. Dentro 
de las indicaciones del tratamiento quirúrgico de la hemorragia digestiva alta se encuentran:

 ‒ Si el sangrado es masivo.
 ‒ Si después de transfundir entre 1500 y 2000 mL de sangre en un periodo de 2 a 24 h, no se 

establece la presión arterial igual que 100 mmHg, hematócrito 0,28, hemoglobina 8 g/L.
 ‒ Si la hemorragia va asociada a perforación.
 ‒ Si la cantidad de sangre del grupo del paciente, que se encuentra disponible en el banco de 

sangre, es escasa.
 ‒ Si a pesar de ceder al inicio reaparece en el paciente con un tratamiento adecuado.
 ‒ Paciente en shock.

La operación estándar para las úlceras duodenales es la vagotomía, suturas de la úlcera y el 
vaso sangrante asociadas a piloroplastia. En el caso que este procedimiento no pueda realizarse, 
lo adecuado es realizar antrectomía con vagotomía. Las técnicas empleadas para el control de 
la hemorragia en las úlceras gástricas han sido múltiples y varían desde la resección local de la 
úlcera hasta la gastrectomía, incluso la reconstrucción tipo BillrothI.

Hemorragia digestiva por lesiones agudas de la mucosa 
gastroduodenal

Son lesiones erosivas agudas de la mucosa gástrica que ocurren como respuesta a un estrés 
fisiológico mayor. Estas ocurren en áreas expuestas al ácido gástrico: fundus y cuerpo gástrico, 
duodeno proximal y, en ocasiones, en el esófago y el antro gástrico. Se dividen en dos tipos mayo-
res: el daño relacionado con el estrés y las úlceras por estrés. El daño relacionado con el estrés 
se caracteriza por la presencia de lesiones mucosas superficiales múltiples, en su mayor parte 
erosiones, sobre todo en pacientes que requieren asistencia ventilatoria mecánica. El segundo 
tipo, las úlceras por estrés, casi siempre son únicas, presentan mayor riesgo de sangrado profuso 
y requieren una terapéutica más activa.

La hemorragia digestiva alta debida a “úlceras por estrés” se originan entre el 25 y el 30 % 
de los pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos, que desde el punto de vista 
fisiológico están estresados sin profilaxis, los factores de riesgo son:

 ‒ Cirugía mayor.
 ‒ Shock hemorrágico.
 ‒ Hipotensión.
 ‒ Ventilación mecánica prolongada.
 ‒ Coagulopatía.
 ‒ Trauma.
 ‒ Sepsis.
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 ‒ Grandes quemados (mayor que el 35 %, úlcera de Curling).
 ‒ Enfermedades graves del sistema nervioso central (úlcera de Cushing).
 ‒ Enfermedades graves (hepáticas, renales, respiratorias, etc.).

El Helicobacter pylori no se asocia con sangrado digestivo en los pacientes críticos que reci-
ben profilaxis, por lo que la erradicación del H. pylori no está justificada y puede ser riesgosa, ya 
que suele dar origen a gérmenes multirresistentes.

Si se realizan endoscopias dentro de las 72 h después del ingreso en una unidad de 
cuidados intensivos, entre el 74 y el 90 % de los pacientes presentarán erosiones y úlceras 
múltiples, aunque la mortalidad está más relacionada con la enfermedad asociada que con 
la persistencia o la recidiva hemorrágica.

Síndrome de Mallory-Weiss

Su mayor incidencia se relaciona con el consumo de alcohol y el incremento del uso de AINE. 
Se debe al aumento de la presión intragástrica provocado por los vómitos con contracción de 
los músculos de la pared abdominal, descenso del diafragma y cierre pilórico, lo cual provoca 
inversión del peristaltismo, desgarro del cardias y rotura de los vasos submucosos de la unión 
cardioesofágica, que es la zona anatómica donde el aumento de la presión es más notable. En 
el 90 % cesa de forma espontánea, el resto requerirá intervención endoscópica; se reserva la 
angiografía y la cirugía para los casos que presenten persistencia del sangrado.

Aunque la evidencia al respecto es más limitada, el tratamiento de la hemorragia en pacien-
tes con otras causas de hemorragia digestiva alta es similar a la descrita para la úlcera, ya que 
tanto el tratamiento endoscópico como el farmacológico son igualmente efectivos; en los casos 
en que no sea posible el tratamiento endoscópico o este se demuestre ineficaz, se deberá recu-
rrir a la arteriografía o a la cirugía.

Hemorragia digestiva alta variceal

Es una complicación con frecuencia letal en los casos de cirrosis, sobre todo en pacientes 
descompensados desde el punto de vista clínico con ascitis, encefalopatía, episodios previos de 
hemorragia, etc.

Las várices gastroesofágicas son consecuencia directa de la hipertensión portal, que es un 
síndrome secundario a diversas entidades clínicas que evolucionan con aumento de presión en 
uno o más puntos de la circulación hepatoportal, desde la vena esplénica hasta las venas supra-
hepáticas. Las várices constituyen la expresión de este síndrome, pueden formarse en cualquier 
ubicación a lo largo del tracto gastrointestinal tubular, lo más frecuente es que aparezcan en los 
últimos centímetros distales del esófago (zona de confluencia de la circulación venosa con el tra-
yecto submucoso de los vasos); su génesis se debe al intento de descomprimir el sistema venoso 
portal, para formar una amplia red de colaterales portosistémica, ya que las varices gastroesofá-
gicas son las de mayor importancia clínica.

En el momento del diagnóstico, más o menos del 30 al 40 % de los pacientes cirróticos tienen 
várices esofágicas, que alcanza el 90 % después de alrededor de 10 años. Las várices gástricas están 
presentes entre el 5 y el 33 % de los pacientes con hipertensión portal y del 9 al 36 % presentan 
lo que se conoce como várices de “alto riesgo”. Las várices esofágicas aparecen en pacientes con 
cirrosis en una tasa anual entre el 5 y el 8 %, pero las várices son suficientemente grandes como 
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para plantear un riesgo de sangrado en solo del 1 al 2 % de los casos. Cada año, entre el 4 y el 30 % 
de los pacientes con várices pequeñas presentarán várices grandes y, por tanto, estarán en riesgo 
de sangrar.

Si la tensión aumenta demasiado ocasiona la ruptura de las várices, la probabilidad de que 
una várice se rompa y sangre crece al aumentar el tamaño (diámetro) de la várice y al elevarse la 
presión varicosa, lo cual es proporcional al gradiente de la presión venosa hepática, que además 
depende del grado de disfunción hepática. La hipertensión portal aparece cuando el gradiente 
de la presión venosa hepática es mayor que 5 mmHg, pero se considera clínicamente significativa 
cuando este es mayor que 10 mmHg.

En los pacientes con várices esofágicas un gradiente de la presión venosa hepática mayor 
que 20 mmHg es el mejor predictor de mal pronóstico, en contraste, cuando este gradiente 
disminuye menor que 12 mmHg o más del 20 % de los niveles basales, se asocia con menos pro-
babilidad de recurrencia de la hemorragia varicosa, y también menos riesgo de ascitis, peritonitis 
bacteriana espontánea y muerte. Según la Ley de Laplace las varices, de gran tamaño y con pre-
sión elevada, son las que presentan mayor riesgo de hemorragia.

El pronóstico de un sangrado por várices esofágicas está en relación directa con:
 ‒ La pérdida de sangre, a menudo masiva, que depende de: la presión transmural de la várice, 

área del orificio de la várice, la viscosidad sanguínea y el grado de alteración de la hemostasia.
 ‒ La gravedad de la enfermedad hepática -grado de Child-, el cual se deteriora con frecuencia 

después de la hemorragia.
 ‒ La ocurrencia de complicaciones como: infecciones, fallo multisistémico y resangrado tem-

prano, disfunción renal y enfermedad cardiaca.
 ‒ Gradiente de la presión venosa hepática mayor que 12 mmHg.

La hemorragia variceal ocurre en dos fases distintas. La fase aguda comienza con el inicio 
de la hemorragia; aun sin intervención, el sangrado cesa en alrededor del 40 % de los pacientes. 
El fracaso en la hemostasia en la fase aguda se asocia con infección bacteriana, con una clase C 
de Child-Pugh y con grandes várices. El resangrado se presenta en el 60 % de los pacientes no 
tratados, que logran una hemostasia inicial. El periodo de mayor riesgo para el sangrado precoz 
es dentro de las primeras 48 h luego de la admisión.

Los factores de riesgo para el sangrado precoz (menos de seis semanas luego del episodio 
inicial) incluyen insuficiencia renal, grandes várices y sangrado inicial severo, definido por una 
hemoglobina menor que 8 g/dL. En aquellos que sobreviven a la fase de sangrado agudo existe 
un riesgo elevado de sangrado tardío y más del 70 % de los que presentan un sangrado índice 
volverán a sangrar si no reciben tratamiento.

El riesgo de sangrado tardío está relacionado con el consumo continuado de alcohol, tamaño 
variceal, insuficiencia renal y grado de fallo hepático. Los criterios más utilizados para evaluar la 
suficiencia hepática se encuentran en la clasificación de Child-Pugh (Véase tabla 107.8).

Tabla 107.8. Clasificación de Child-Pugh de gravedad de la insuficiencia hepática

Variable 1 2 3

Bilirrubina (mg/%) <2,0 2-3 >3

Albúmina (g/%) >3,5 2,5-3,5 <2,5

Ascitis No Ligera-moderada Severa

Encefalopatía No Grado I-II Grado III-IV

Tiempo de protrombina >50 % 30-50 % <30 %
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Una puntuación total entre 5 y 6 se considera grado A (enfermedad bien compensada), de 
7 a 9 puntos es grado B (compromiso funcional significativo) y entre 10 y 15 puntos es grado C 
(enfermedad descompensada).

La correlación entre la presencia de várices y gravedad de la hepatopatía es:
 ‒ Pacientes Child-Pugh A: 40 % tienen várices.
 ‒ Pacientes Child-Pugh C: 85 % tienen várices.

La mortalidad provocada por cualquier episodio de sangrado puede variar menos del 10 % 
en pacientes cirróticos bien compensados, con un grado A de Child-Pugh hasta más del 70 % en 
los que presentan un estadio de cirrosis avanzada Child-Pugh C. El riesgo de repetición del san-
grado es elevado, alcanza el 80 % en el primer año.

Diagnóstico
Exámenes de laboratorio

Se debe solicitar hemograma, coagulación, bioquímica esencial (glucosa, creatinina, urea 
que aumenta de forma secundaria a la depleción de volumen y a la absorción intestinal de pro-
teínas sanguíneas, albúmina, ionograma, bilirrubina, TGO y LDH) y pruebas cruzadas ante toda 
sospecha de hemorragia digestiva.

El valor de la hemoglobina no es buen indicador inicial de la hemorragia aguda, ya que trans-
curre un tiempo mientras se establece la hemodilución compensadora.

Endoscopia
La gastroduodenoscopia urgente es la prueba diagnóstica de elección para identificar el ori-

gen de hemorragia digestiva alta, que permite realizar terapéutica sobre la lesión y brindar datos 
pronósticos de resangrado.

Ante un evento de hemorragia digestiva alta hay que realizar la endoscopia con carácter 
urgente en un tiempo aproximado menor que 6 h en el caso de hipertensión portal, y de 12 a 
24 h en los demás casos.

Antes del procedimiento se debe valorar la necesidad de transfusión y conseguir estabilidad 
hemodinámica previa a la realización de la endoscopia. Con frecuencia el paciente no está en 
ayunas, por lo que se debe realizar lavados con sonda nasogástrica para aumentar la eficacia, 
tanto diagnóstica como terapéutica de la gastroscopia, y evacuar además el contenido hemático 
acumulado. Al tratarse de un enfermo grave se debe monitorizar al paciente durante la endos-
copia. La sedación no es aconsejable durante la prueba, ya que la disminución del nivel de la 
conciencia favorece la broncoaspiración en un paciente con vómitos. Si por las características 
individuales de cada paciente fuera necesaria, la sedación se hace mediante el control de la 
saturación de O2 en sangre y frecuencia cardiaca, el midazolam será el fármaco de elección para 
sedar durante la endoscopia.

La clasificación endoscópica de Paquet (Véase fig. 107.4) es la siguiente:
 ‒ Grado I: Mínima protrusión en la pared esofágica, usualmente rectas, en un solo cuadrante 

o telangiectasias e hipervascularización capilar.
 ‒ Grado II: Presencia de nódulos o cordones moderadamente protruidos que ocupan dos cua-

drantes, rectos o “en rosario”, calibre pequeño o mediano.
 ‒ Grado III: Várices que ocupan tres cuadrantes, tortuosas, tamaño mediano o grande, protru-

sión que compromete hasta la mitad de la luz esofágica, pueden tener signos de color rojo.
 ‒ Grado IV: Várices que ocupan cuatro cuadrantes tortuosos, grandes, gruesos que ocupan 

más de la mitad de la luz esofágica y usualmente tienen signos de color rojo.
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Según la clasificación japonesa: 
 ‒ Várices finas (grados I y II de la clasificación de Paquet).
 ‒ Várices medianas (grado III).
 ‒ Várices gruesas (grado IV).

Tratamiento
Las opciones terapéuticas para detener un sangrado por várices se dividen en medidas gene-

rales y específicas (Véase fig. 107.5).
La terapia farmacológica está dirigida a reducir la resistencia intrahepática incrementada, así 

como el flujo sanguíneo.

Medidas generales
En esencia son las mismas de la hemorragia digestiva alta no variceal. La meta inicial y prin-

cipal es la estabilidad hemodinámica, el manejo intensivo estricto con reposición de volumen y 
corrección de los trastornos de la coagulación han mostrado mejor resultado.

   

   

Fig. 107.4. Sangrado variceal. Cordones varicosos de la unión esofagogástrica.
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Fig. 107.5. Algoritmo terapéutico de la hemorragia digestiva alta variceal.

Medidas específicas
Los métodos hemostáticos disponibles son:

 ‒ Terapia farmacológica:
• Vasopresina.
• Vasopresina/nitroglicerina.
• Somastotatina.
• Glipresina y/o terlipresina.
• Octreotride.
• Betabloqueadores no selectivos.
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 ‒ Terapia mecánica (taponamiento esofágico):
• Balón Sengstaken-Blakemore.
• Balón Linton Naclas.
• Balón Minnesota.

 ‒ Terapia endoscópica (métodos hemostáticos transendoscópicos):
• Esclerosis con polidocanol y/o epinefrina.
• Endoligadura (ligadura por bandas).

 ‒ Terapia de radiología intervencionista:
• Derivación portosistémica intrahepática transyugular.

 ‒ Cirugía:
• Shunt portocava.
• Shunt mesocava.
• Shunt esplenorrenal.
• Desconexiones ácigoportales.
• Transección esofágica.
• Transplante hepático.

Terapia farmacológica
Los esfuerzos farmacológicos para el manejo terapéutico de la hipertensión portal y el san-

grado de las várices esofagogástricas deben estar dirigido, tanto hacia la reducción del flujo san-
guíneo incrementado en el sistema porto colateral, como hacia la disminución de la resistencia 
intrahepática incrementada, de ese modo se reduce la presión en la várice y su radio. A continua-
ción, se hace breve descripción de las drogas vasoconstrictoras.

Vasopresina. Es una hormona peptídica de la glándula pituitaria posterior, que en dosis far-
macológicas constituye un potente vasoconstrictor esplénico. Esta respuesta causa disminución 
del flujo y presión portal; puede disminuir el gasto coronario y cardiaco, aunque esta acción 
puede ser contrarrestada por la administración conjunta de nitroglicerina (i.v., transdermal o 
sublingual). Se debe realizar electrocardiograma previo a su administración.

La dosis i.v. es de 0,4 a 1,0 U/min (a pasar en bolo de 20 a 30 min o en infusión continua con 
500 mL de dextrosa al 5 %/24 h), puede repetirse en dos o tres ocasiones. Dosis mayores pueden 
provocar efectos no deseables como isquemia miocárdica, bradicardia y hemorragia cerebral. El 
valor porcentual de la vasopresina en controlar el sangrado por várices esofagogástricas varía 
entre el 50 y el 80 % de los pacientes tratados.

Terlipresina. Es un análogo sintético de la vasopresina que tiene actividad biológica más pro-
longada, lo que permite su administración en forma de bolo (2 mg/4 h hasta conseguir un periodo 
libre de hemorragia de 24 h, después de lo cual se puede administrar en la dosis de 1 mg/4 h 
durante 2 a 5 días para prevenir la recidiva hemorrágica precoz). La transformación lenta de terli-
presina en vasopresina, en los tejidos, permite la obtención de concentraciones locales altas con 
niveles circulantes bajos, lo que se acompaña de significativa reducción de la toxicidad sistémica. 
Diferentes estudios han puesto de manifiesto que la terlipresina es muy eficaz para el control 
de la hemorragia aguda y es el único fármaco que, en comparación con placebo, ha conseguido 
reducir de forma significativa la mortalidad; además, también se ha demostrado eficaz en el 
tratamiento del paciente cirrótico sangrante mientras es trasladado al hospital en la ambulancia.

Somatostatina. Aislada y descrita por Guillermin en 1973, causa vasoconstricción esplácnica 
selectiva a nivel de los receptores del músculo liso, y disminuye el flujo colateral y la presión 
portal. Estos efectos se deben a la inhibición de péptidos vasodilatadores y a efectos vasoactivos 
directos. La administración de bolos provoca reducción rápida e intensa de la presión portal y 
del flujo sanguíneo de la vena ácigos; estos cambios son muy superiores a los conseguidos con 
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la perfusión continua, por lo que se aconseja administrar varios bolos al inicio del tratamiento si 
durante este aparece una recidiva hemorrágica. La dosis habitual para el bolo es de 250 µg y la 
infusión continua 3,5 µg/kg/h (cuando en la endoscopia se observa hemorragia activa). Cuando 
el tratamiento es eficaz se mantiene de 2 a 5 días; una de sus mayores ventajas es la ausencia 
de efectos secundarios significativos respecto a otros tratamientos. A pesar de su perfil biológico 
este péptido natural tiene una corta vida media y la infusión i.v. es la vía de elección. La combi-
nación con la escleroterapia es muy recomendada.

Octreotide. Sintetizado en 1982, es un análogo de la somatostatina (octapéptido cíclico) 
con mayor vida media biológica (1-5 h). La dosis en bolo i.v. es de 50 µg en 20 min, seguido de 
50 µg/h de 2 a 5 días. Los resultados obtenidos son efectivos para el control del sangrado agudo 
por várices esofagogástricas y en la gastropatía hipertensiva portal.

Metoclopramida, domperidona y cisaprida. Incrementan la presión a nivel del esfínter eso-
fágico inferior y reducen el flujo de sangre en el plexo venoso submucoso del esófago, así como 
en las várices esofágicas. Además, disminuyen el flujo por las ácigos.

Betabloqueadores no selectivos: propranolol, nadolol. Son efectivos para reducir y prevenir 
el riesgo del primer sangrado entre el 40 y el 50 % (profilaxis primaria), así como el resangrado, 
especialmente en los cirróticos. Actúan en los receptores betaadrenérgicos de la vasculatura 
esplácnica y el tracto portal. Su dosis óptima varía entre 40 y 160 mg/día, tomando como refe-
rencia las variaciones en la presión arterial y pulso, por lo que deben ser reducidas al 25 % de 
sus valores basales. Sus efectos secundarios son desvanecimiento, astenia, asma, encefalopatía, 
insuficiencia cardiaca, hipotensión y bradicardia. El tratamiento con betabloqueadores no selec-
tivos parece ser tan efectivo como la escleroterapia.

Vasodilatadores: mononitrato de isosorbide. Se utiliza para prevenir recurrencia de hemorra-
gia al disminuir el gasto cardiaco y la presión portal, reducen la resistencia vascular intrahepática y 
la vasodilatación periférica con vasoconstricción esplácnica refleja. En la dosis de 40 mg dos veces al 
día puede ser utilizado como alternativa al propranolol. Un estudio encontró que el mononitrato de 
isosorbide asociado con betabloqueadores fue más efectivo que la escleroterapia, la combinación 
de esta última con betabloqueadores parece ser superior a la escleroterapia sola.

Tratamiento profiláctico de la primera hemorragia variceal
La profilaxis primaria contra la hemorragia variceal (Véase tabla 107.9) dependerá de la 

estratificación de riesgo. En pacientes de bajo riesgo, con várices pequeñas sin enfermedad 
hepática severa, están indicados los betabloqueadores no selectivos, pues pueden detener el 
crecimiento de las várices y prevenir la hemorragia variceal. También están recomendados en los 
pacientes con várices pequeñas que están asociadas con alto riesgo de hemorragia (enfermedad 
Child clase B o C). En los pacientes con várices medianas y grandes pueden utilizarse los betablo-
queadores no selectivos o la ligadura endoscópica de las várices.

Tabla 107.9. Tratamiento profiláctico de la hemorragia variceal

Tratamiento Dosis inicial Duración

Propranolol 20 mg/12 h v.o. Indefinido

Nadolol 40 mg/día v.o. Indefinido

Ligadura variceal por endoscopia Cada 2-4 semanas 2-4 sesiones

Nota: solo debe ser usado uno de los tratamientos.
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Las ventajas de los betabloqueadores no selectivos son:
 ‒ Bajo costo económico.
 ‒ No requiere la intervención de expertos.
 ‒ Pueden prevenir otras complicaciones como: sangrado por gastropatía por hipertensión 

portal, peritonitis bacteriana espontánea, ya que reducen la presión portal.

Las desventajas de estos agentes incluyen las contraindicaciones relativamente comunes y 
los efectos secundarios (fatiga, disnea, etc.) que requieren descontinuar el tratamiento entre el 
15 y el 20 % de los pacientes.

También se ha utilizado el carvedilol en dosis bajas (6,25-12,5 mg/día); si este es más efec-
tivo o mejor tolerado que los betabloqueadores no selectivos, aún no se ha determinado.

La ventaja de la ligadura endoscópica de las várices es que puede ser realizada en el 
momento de la endoscopia diagnóstica y los efectos colaterales son menos frecuentes, sin 
embargo, requiere la intervención de expertos.

Las terapias que no deben ser usadas como profilaxis incluyen:
 ‒ Nitratos solos.
 ‒ Nitratos más betabloqueadores no selectivos.
 ‒ Esclerosis variceal endoscópica.
 ‒ Betabloqueadores no selectivos más ligadura de várices.
 ‒ Shunt quirúrgico o shunt intrahepático portosistémico transyugular.

Tratamiento de la hemorragia variceal aguda
Los pacientes con enfermedad Child clase A o B y tienen un gradiente de la presión venosa 

hepática menor que 20 mmHg presentan riesgo bajo o intermedio y deben recibir tratamiento 
estándar, específicamente la combinación de un agente vasoconstrictor (terlipresina, somatosta-
tina o sus análogos como octreotide o vapreotide), administrados desde el ingreso y mantenido 
de 2 a 5 días y terapia endoscópica (preferiblemente en la endoscopia diagnóstica en las prime-
ras 12 h después del ingreso), junto con antibioprofilaxis con norfloxacina o ceftriaxone.

La profilaxis antibiótica con ceftriaxone se recomienda en pacientes con enfermedad hepá-
tica severa, sobre todo en aquellos que recibieron previa profilaxis con quinolonas, mientras que 
el resto puede recibir profilaxis con norfloxacina oral o ciprofloxacina intravenosa.

En los pacientes con enfermedad Child clase C y tienen un gradiente de la presión venosa 
hepática mayor que 20 mmHg presentan alto riesgo y están indicadas otras opciones terapéuti-
cas como el shunt intrahepático portosistémico transyugular o el shunt, cuando el tratamiento 
estándar ha fallado.

Terapia mecánica (taponamiento esofágico)
El balón taponante de las várices esofágicas ha sido muy usado desde que en su inicio fue 

descrito por Sengstaken y Blackmore en 1950. Debe utilizarse en hemorragia masiva como tera-
pia de rescate en ausencia de otros procedimientos y como puente hacia ellos. Si es necesario 
utilizarlos, debe ser en una unidad de cuidados intensivos y durante un máximo de 24 h (eso-
fágico) o 48 h (estómago) consecutivas, debido al riesgo de necrosis de la pared del órgano. El 
uso de la sonda de Sengstaken-Blackemore, o algunas de sus variedades como la de Boyce o 
Linton (solo balón gástrico), es útil aún en el presente siglo. Se introduce preferentemente por 
vía nasofaríngea (fosa nasal más permeable o amplia) previa anestesia local; con el paciente en 
posición de semisentado se introduce la sonda lubricada hasta casi la totalidad, con ayuda de 
movimientos de deglución y respiración profunda, luego se insufla el balón gástrico (250 mL de 
agua más 20 mL de contraste yodado y unas gotas de azul de metileno) y se tira de la sonda hacia 
fuera hasta que se perciba la detención del globo en el cardias. Se aplica la tracción con un peso 
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de 0,5 kg. Si no se detiene la hemorragia, se insufla el balón esofágico con aire a una presión 
entre 30 y 40 mmHg. Para retirar la sonda siempre debe comenzarse por el balón esofágico, con 
previa administración al paciente de una cucharada de aceite mineral.

Recientes reportes de casos en grupos pequeños valoran el uso de prótesis metálicas autoex-
pandibles con aparentes buenos resultados.

Terapia endoscópica
La endoscopia es útil para identificar la presencia de várices en pacientes con cirrosis y 

distinguir el grupo con características de “alto riesgo”, asociado a su riesgo incrementado de 
sangrado. La endoscopia de urgencia también identifica la causa del sangrado y permite su inter-
vención terapéutica.

El riesgo del sangrado está relacionado con la severidad de la enfermedad hepática según 
los criterios de Child, la presencia de estigmas de signos rojos y el tamaño de las várices. La cla-
sificación más simple varía del grado I al IV, según la oclusión del lumen esofágico, o pequeñas, 
medianas y grandes.

La terapia endoscópica incluye modalidades que se describen a continuación.

Escleroterapia de várices esofágicas
Es la terapia endoscópica de primera línea para el tratamiento de la hemorragia aguda por 

várices y la prevención de la recurrencia. Todavía se considera discutible su uso como terapia 
profiláctica. La escleroterapia de várices esofágicas es una alternativa que permite el cese del 
sangrado por ruptura de várices entre el 60 y el 90 %; otro objetivo es reducir y desaparecer las 
várices mediante sustancias esclerosantes. Su administración es intravárices o paravárices y está 
indicada en aquellos pacientes con gran riesgo quirúrgico, recidiva de hemorragia en los opera-
dos, grupo etario infantil y enfermos con signos endoscópicos de sangrado por várices reciente.

La hemostasia por inyección es una técnica descrita por Sohendra hace más de 20 años. 
Se realiza inyectando la sustancia elegida a través de una aguja o inyector retráctil de calibre 
23-28 mm, que se pasa a través del canal de trabajo del endoscopio.

La inyección submucosa de adrenalina diluida (1:10 000) y/o solución salina se ha utilizado 
para lograr la hemostasia. El mecanismo puede ser un combinado de la formación de un tapón 
vascular, la inducción de agregación plaquetaria y la vasoconstricción local en las venas dilatadas, 
la que al cicatrizar retrae y fibrosa. Se recomienda inyectar los cuatro cuadrantes de la lesión (para-
variceal) y, después, en su centro (intravariceal), en dosis de 0,5 a 1 mL hasta un volumen máximo 
de 2 mL, mediante punción, aunque se ha comprobado que pueden utilizarse inyecciones desde 13 
hasta 20 mL, sin causar efectos adversos secundarios y que estas se asocian con menos recurrencia 
de hemorragia que en las dosis de 5 a 10 mL. Se ha recurrido también a la inyección de agentes 
esclerosantes como: polidocanol al 1,5 %, etanol y etanolamina, los cuales provocan trombosis de 
los vasos sanguíneos. A pesar de que la inyección de adrenalina provee adecuado control inicial 
de la hemorragia, la recurrencia sucede entre el 15 y el 36 % de los casos, por lo que algunos 
recomiendan la adición de otra modalidad de tratamiento endoscópico (terapia combinada).

Las complicaciones de la escleroterapia son muy raras y ocurren en el personal médico poco 
entrenado. Pueden ser inmediatas, como: dolor torácico, fiebre, hemorragia después de la escle-
roterapia de várices esofágicas, aspiración, perforación, etc. y complicaciones mediatas como 
derrame pleural, úlcera esofágica, mediastinitis, hemorragia por caída de la escara, fibrosis y 
estrechez esofágica.

El tratamiento de las várices de fondo gástrico requiere de la aplicación de adhesivos tisula-
res N-butil-2-cianoacilato (histoacryl) o isobutil-1-cianoacrilato (burilato), combinados con lipio-
dol, que, al contacto con la sangre, polimerizan y solidifican en 20 s, con lo cual se detiene el 
sangrado desde la várice.
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Endoligadura de várices esofágicas
La ligadura elástica endoscópica para las várices esofágicas fue reportada por Stiegman y 

colaboradores en 1986, en la actualidad es el método de elección para el tratamiento de las 
várices esofágicas. Es una forma de tratamiento que erradica las várices esofágicas sin modificar 
la presión portal, que ha demostrado ser efectivo para prevenir la recurrencia de hemorragia por 
várices. Según algunos estudios, la ligadura con bandas tiene menos complicaciones, comparada 
con la escleroterapia; el uso de un aplicador múltiple ha disminuido aún más estas complica-
ciones. La estrangulación del canal varicoso debido a una banda elástica provoca la trombosis y 
ulceración superficial, que cicatriza de 14 a 21 días.

La endoligadura de várices esofágicas es tan efectiva como la escleroterapia de várices eso-
fágicas para el control de la hemorragia variceal aguda, tanto en la forma electiva como profi-
láctica. En el caso de la endoligadura se reporta éxito en el control del sangrado entre el 86 y el 
100 %. Stiegman y colaboradores han planteado que la combinación de ambas técnicas puede 
generar una obliteración variceal más rápida, por los efectos aditivos del éxtasis mecánico (liga-
dura) y del daño de la íntima (escleroterapia).

Terapia de radiología intervencionista
El shunt portosistémico transyugular intrahepático, conocido por sus siglas en inglés, como 

TIPS, consiste en la colocación de un dispositivo expansible a través del parénquima hepático, 
que une una rama de las venas hepáticas con otra rama intrahepática de la vena porta, bajo 
control radioscópico. Desde el punto de vista fisiológico, este funciona de la misma manera que 
un shunt portocava laterolateral. El objetivo del shunt portosistémico transyugular intrahepático 
es descomprimir el sistema venoso portal y prevenir el resangrado de las várices, o detener o 
reducir la formación de ascitis.

La incidencia de éxito con el shunt portosistémico transyugular intrahepático para la des-
compresión del sistema portal es elevada, alcanza el 90 % en la mayoría de las series; esta técnica 
ha demostrado ser particularmente ventajosa en pacientes con enfermedad terminal, anotados 
en lista de trasplante hepático, así como en otros casos graves, incluso la presencia de coagulopa-
tías intratables, ascitis severa, hiperesplenismo y posiblemente síndrome hepatorrenal.

Las contraindicaciones para la colocación de un shunt portosistémico transyugular intrahe-
pático son:

 ‒ Absolutas:
• Prevención primaria de sangrado variceal.
• Insuficiencia cardiaca congestiva. 
• Quistes hepáticos múltiples. 
• Sepsis incontrolada. 
• Obstrucción biliar no resuelta. 
• Hipertensión pulmonar severa.

 ‒ Relativas:
• Hepatoma, especialmente si es central.
• Obstrucción de todas las venas hepáticas.
• Trombosis de la vena porta.
• Coagulopatía severa (INR>5).
• Trombocitopenia de <20 x 109/L.
• Hipertensión pulmonar moderada.

Para el empleo del shunt portosistémico transyugular intrahepático en la prevención del 
sangrado variceal es importante tener en cuenta que:
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 ‒ Está contraindicado para prevenir el sangrado de várices que nunca han sangrado, debido al 
riesgo de incrementar la mortalidad y morbilidad.

 ‒ No debe ser utilizado para la prevención del resangrado en pacientes que han sangrado 
una sola vez por várices esofágicas, y su empleo debe estar limitado para aquellos que no 
responden al tratamiento farmacológico y endoscópico.

 ‒ Es el método preferido en la prevención del resangrado de várices gástricas y ectópicas 
(incluso várices intestinales, rectales o de ostomas).

 ‒ En pacientes con buena función hepática, tanto el shunt portosistémico transyugular intra-
hepático como el shunt quirúrgico, pudieran ser elecciones apropiadas para la prevención de 
resangrado en pacientes que no han respondido al tratamiento médico.

 ‒ En pacientes con mala función hepática, el shunt portosistémico transyugular intrahepático 
es preferible en la terapéutica quirúrgica para la prevención del resangrado, en pacientes 
que no han respondido al tratamiento médico.

 ‒ En el tratamiento de la gastropatía hipertensiva debe quedar limitado para aquellos pacien-
tes que presentan sangrado recurrente, a pesar del empleo de betabloqueadores.

 ‒ Es inefectivo para controlar el sangrado de las ectasias vasculares del antro gástrico.

Las complicaciones más comunes del shunt portosistémico transyugular intrahepático son:
 ‒ Complicaciones inherentes a la técnica:

• Broncoaspiración, alergia al contraste yodado, quemaduras por irradiación, hematomas 
en la zona de punción, neumotórax, perforación capsular, punción de la arteria hepática 
o de vías biliares, rotura/punción extrahepática de la vena porta, trombosis de la vena 
porta o del shunt portosistémico transyugular intrahepático, hematoma intrahepático o 
subcapsular, punción renal, mala colocación de la prótesis y cardiovasculares (paro car-
diorrespiratorio, infarto agudo de miocardio, arritmias cardiacas). 

 ‒ Complicaciones precoces (menor que 30 días):
• Fiebre, peritonitis bacteriana, anemia hemolítica, coagulación intravascular diseminada, 

deterioro progresivo de la función hepática, fístula arterioportal.
• Complicaciones tardías (mayor que 30 días).
• Disfunción del shunt portosistémico transyugular intrahepático y encefalopatía hepática 

Tratamiento quirúrgico
En ocasiones es necesaria la cirugía para controlar la hemorragia en pacientes con várices 

sangrantes. La cirugía de emergencia requiere de personal con experiencia en las distintas téc-
nicas operatorias, porque la morbimortalidad puede llegar a ser inaceptablemente elevada. La 
técnica más utilizada en las condiciones de emergencia son el shunt portocava terminolateral o 
el shunt portocava laterolateral.

Las operaciones que no requieren shunt incluyen la transección y la desvascularización 
esofágica a nivel de la unión gastroesofágica. La transección esofágica es tan efectiva como la 
escleroterapia para detener el sangrado variceal, pero debido a que no corrige la hipertensión 
portal, las varices reaparecen con el tiempo y aparece resangrado más o menos en el 50 % de los 
pacientes. La desvascularización completa (procedimiento de Suguira) consiste en la transección 
esofágica, esplenectomía y ligadura de las várices perigástricas y periesofágicas; su uso es limi-
tado. La cirugía de desvascularización se utiliza cuando no es posible realizar un shunt, como en 
el caso de trombosis portal o mesentérica.

El trasplante ortotópico de hígado es el único tratamiento que cura la hipertensión portal 
y corrige la enfermedad hepática de base. El trasplante casi siempre se reserva para pacientes 
con enfermedad hepática terminal y en los cuales el sangrado variceal ha sido controlado, sin 
embargo, este método se ha utilizado como medida salvadora en pacientes con sangrado refrac-
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tario que no ha respondido al tratamiento endoscópico y al shunt portosistémico transyugular 
intrahepático y que no son candidatos para una cirugía de derivación.

Prevención secundaria (para evitar la hemorragia digestiva alta variceal 
recurrente)

Los pacientes cirróticos que han sobrevivido a una hemorragia por várices, cuando no se les 
indica tratamiento, poseen probabilidad alrededor del 60 % de recurrencia al año, lo que indica 
que estos pacientes deben recibir tratamiento preventivo de recurrencia hemorrágica, al egreso 
hospitalario.

Los betabloqueadores no selectivos (propranolol, nadolol) han demostrado disminuir las 
tasas de recurrencia de sangrado, mortalidad global y mortalidad relacionada con la hemorra-
gia. La terapia farmacológica combinada (betabloqueadores más nitratos) o la combinación de 
tratamiento con estos medicamentos más ligadura endoscópica de las várices son opciones reco-
mendadas. Se ha demostrado que el tratamiento endoscópico junto con el tratamiento farmaco-
lógico, comparado con solo el tratamiento farmacológico, se asocia a una significativa menor tasa 
de recurrencia de hemorragia por várices, pero sin diferencias en la supervivencia.

En pacientes que no sean candidatos de ligadura elástica, una estrategia para dismi-
nuir la presión portal sería asociar nitritos a betabloqueadores. En los pacientes en los que 
recurre la hemorragia por várices, a pesar de recibir ligadura elástica y betabloqueadores, 
se recomienda la derivación intrahepática percutánea (shunt intrahepático portosistémico 
transyugular). Por tanto, la combinación de ligadura elástica más betabloqueadores está reco-
mendada en la prevención secundaria de hemorragia por várices.

En las hemorragias continuas, en pacientes que requieren con frecuencia transfusiones de 
sangre, la terapia con shunt intrahepático portosistémico transyugular o shunt quirúrgico debe 
ser considerada.
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CAPÍTULO

108
PANCREATITIS AGUDA

Dr. Julio César González Aguilera, Dr. Cosme Rodríguez Vázquez  
y Dr. Francisco Cordié Muñoz

La pancreatitis aguda, descrita algunas ocasiones en la literatura médica del siglo xx, es una 
de las enfermedades sobre la cual ha existido una intensa discusión.
La pancreatitis fue descrita por vez primera por Albert en 1578 y Greisel en 1673, más tarde 

se precisó el cuadro anatomoclínico por Glassen en 1842 y Mondiere en 1856.
La operación experimental del páncreas tuvo su primer baluarte con Claudio Bernard a partir 

de 1856. Oppelzer, en 1861, hizo el diagnóstico clínico en un paciente vivo y Rokitansky, en 1856, 
la clasificó en hemorrágica y supurada. En 1889 Fitz realizó la primera descripción coherente de 
la enfermedad.

La operación como tratamiento la ideó Korte en 1898, aunque por su elevada mortalidad fue 
abandonada y sustituida por el tratamiento médico.

Dieulafoy en 1904 describió de forma magistral el cuadro clínico pancreático. En 1916 se rea-
lizó el primer tratamiento quirúrgico exitoso, y en 1917 se reconoce al alcohol como un impor-
tante factor patogénico. En 1925 Moynihan describió la enfermedad como la más terrible de 
todas las calamidades relacionadas con las vísceras abdominales.

Desde el gran estudio clínico y anatomopatológico, que aportó Reginald Fitz en 1989, son 
múltiples los intentos en el transcurso de la historia para esclarecer con precisión las definiciones 
de la enfermedad y su patogénesis, más allá de observaciones y datos clínicos indirectos.

Desde que Opie trajo a la luz su asociación con la colelitiasis, se han hecho considerables 
progresos en la comprensión de los eventos fisiopatológicos durante la etapa temprana de la 
pancreatitis aguda a través de los años, sin embargo, los procesos patogénicos, responsables de 
la cascada inflamatoria y de las alteraciones en el acino y en el compartimiento de células ducta-
les del páncreas, son aún desconocidos.

Con el desarrollo de sistemas basados en múltiples parámetros, como los de Ranson en 1974 
y el APACHE II en 1985, se ha dado un paso importante hacia la estratificación de la gravedad, 
pero la falta de datos morfológicos y su correlación con el contexto clínico ha impedido estable-
cer definiciones. A comienzos de la década de los 80, la necrosis pancreática fue considerada 
como una de las principales determinantes de la gravedad y la mortalidad global. La introducción 
de la tomografía axial computarizada (TAC) contrastada, como una medida de diagnóstico para la 
detección temprana de necrosis, ha abierto una ventana para la comprensión de la correlación de los 
cambios patomorfológicos en el páncreas y la evolución natural de la pancreatitis aguda.

La ausencia de tratamiento específico, el valor de la reducción de la secreción pancreática 
y la inhibición de las proteasas, así como el tiempo óptimo para la intervención quirúrgica han 
sido algunos de los aspectos polémicos a lo largo del tiempo. La realización de conferencias 
internacionales de consenso, la elaboración de guías de práctica clínica y la evidencia científica, 
sustentada en los resultados de diversos estudios experimentales y clinicoepidemiológicos -en 
particular de los ensayos clínicos y metaanálisis-, han permitido perfeccionar los conocimientos 
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sobre definición, clasificación, fisiopatología, diagnóstico, tratamiento y pronóstico de la enfer-
medad, aunque todavía quedan áreas de incertidumbre. 

Se destacan como los aspectos más novedosos y con mayor relevancia en la actualidad: la 
introducción de criterios imagenológicos para definir la enfermedad, la actualización reciente 
de la clasificación de Atlanta, el reconocimiento de la importancia del fallo orgánico como 
determinante de la gravedad, la descripción precisa de criterios diagnósticos para las diferentes 
alteraciones morfológicas de la pancreatitis aguda, la resucitación inicial precoz agresiva con 
líquidos, el beneficio de la nutrición enteral para reducir la morbilidad y la mortalidad, el valor 
de la analgesia, los cambios en las recomendaciones sobre el uso de antimicrobianos, las modi-
ficaciones en las pautas del tratamiento quirúrgico de la necrosis infectada, la introducción de 
técnicas operatorias mínimamente invasivas y la existencia de marcadores humorales y bioquí-
micos para estratificar el riesgo. 

Por su importancia para los intensivitas y demás especialistas, que integran el equipo mul-
tidisciplinario que atienden a los pacientes graves con pancreatitis aguda en las UCI, los avances 
citados y las evidencias científicas acumuladas hasta el momento constituyen el sustento teórico 
de este capítulo.

Concepto
La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio agudo del páncreas, definido por la pre-

sencia de dos de los tres criterios siguientes: dolor abdominal agudo característico, elevación 
de las enzimas pancreáticas o presencia de imágenes radiográficas que apoyen el diagnóstico 
de la enfermedad.

Epidemiología
La pancreatitis aguda es la enfermedad pancreática más frecuente y una de las más comunes 

del sistema gastrointestinal. En los EE. UU., en el 2009, originó 270 000 ingresos hospitalarios y 
fue la causa principal de egresos por afecciones digestivas, con un costo de 2,6 billones de dólares.

Estudios epidemiológicos recientes muestran un aumento de su incidencia anual, la cual 
varía entre 4,9 y 73,4 enfermos por cada un millón de habitantes. Esta se duplica en áreas urba-
nas y es de 20 enfermos por cada 100 000 habitantes en dicha región. En mujeres embarazadas 
la incidencia global es de 3 por cada 10 000 habitantes. 

La pancreatitis aguda, provocada por la ingestión de alcohol, según un estudio de cohortes 
desarrollado en EE. UU., tiene una tasa de incidencia de 49,2 por cada 100 000 habitantes. Existe 
una tendencia al incremento, lineal al tiempo, de la incidencia de pancreatitis por litiasis biliar, 
aparte del contexto geográfico donde se origine la enfermedad.

En la pancreatitis aguda en general, la incidencia y la mortalidad se incrementan con la edad. 
La incidencia por causa de una pancreatitis aguda biliar ha aumentado en los últimos años en 
pacientes menores de 15 años y mayores de 65 años de edad, y ha disminuido en hombres jóve-
nes y de mediana edad.

La pancreatitis biliar es más frecuente en mujeres, mientras que la alcohólica en hombres 
de mediana edad. La recurrencia después de un primer episodio de esta entidad es moderada y 
tiene una mortalidad sustancialmente baja.

La pancreatitis intersticial edematosa es el tipo más frecuente y se presenta en el 85 % de 
los pacientes afectados por la enfermedad, mientras la necrotizante representa cerca del 15 % 
(rango del 4 al 47 %). Entre los pacientes con pancreatitis necrotizante, el 33 % (rango del 16 al 
47 %) tiene necrosis infectada.

Más o menos el 10 % de los enfermos con pancreatitis aguda intersticial edematosa desa-
rrolla fallo de órganos, pero en la mayoría de ellos es transitorio, y la mortalidad es muy baja. 
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La prevalencia media del fallo orgánico en la pancreatitis aguda necrotizante es del 54 % (rango 
del 29 al 78 %), y es parecida o mucho mayor en la necrosis estéril (45-73 %) y en la necrosis 
infectada (34-98 %).

La tasa de casos fatales ha disminuido con el tiempo, pero la mortalidad global permanece 
sin cambios importantes y es de aproximadamente el 5 %, en la forma intersticial (3 %) y el 17 % 
en la necrotizante, en la necrosis estéril (12 %) y el 30 % en la necrosis infectada. En ausencia de 
fallo orgánico la mortalidad es del 1 %; del 3 % en pacientes con fallo orgánico único (rango del 0 
al 8 %) y del 47 % en enfermos con FMO (rango del 28 al 68 %).

La letalidad de las formas graves de la enfermedad se ha reducido hasta el 4 %, lo que se 
atribuye al reconocimiento precoz de estos pacientes desde el comienzo de los síntomas, a los 
cuidados dispensados en las UCI, a la postergación al máximo de la intervención quirúrgica y a la 
introducción de técnicas de mínimo acceso para el drenaje y evacuación del líquido y los tejidos 
pancreáticos desvitalizados.

A pesar de que la literatura médica señala que el 80 % de las muertes ocurren después 
de varias semanas de la enfermedad, como resultado de una necrosis infectada, estudios más 
recientes demuestran considerable variación entre distintas series, con igual distribución de 
fallecimientos precoces (entre 1 y 2 semanas) y tardíos. Los decesos dentro de las dos primeras 
semanas se atribuyen casi siempre al fallo de órganos, mientras que después de este periodo 
tienen como causa la necrosis infectada o complicaciones de la necrosis estéril.

En Cuba se han realizado varios estudios que tratan la epidemiología de la enfermedad 
en las UCI. Una investigación desarrollada en la UCI del Hospital Dr. Carlos Juan Finlay de La 
Habana, que abarca un periodo de dos años, demostró predominio de la pancreatitis aguda en 
el sexo masculino (64,5 %) y en el grupo de edad entre 41-50 años. La pancreatitis edematosa 
fue el tipo más frecuente y se diagnosticó en el 41,9 % de los pacientes, la forma necrotizante 
se observó en el 32,2 % y la hemorrágica, en el 25,8 %. La causa principal fue la litiasis biliar 
(61,2 %), seguida del alcoholismo (41,9 %). En la pancreatitis edematosa no se detectaron 
complicaciones locales y la insuficiencia respiratoria aguda (53,9 %) fue la complicación sis-
témica principal. En la variante necrotizante se encontró el seudoquiste pancreático (36,4 %) 
como complicación local fundamental, y en el 7,7 % de los pacientes apareció la sepsis grave. 
La mortalidad global de la serie fue del 19,6 % y esta se concentró en la forma clínica grave de 
la enfermedad.

Otra investigación descriptiva y transversal que caracteriza el comportamiento epidemioló-
gico de la pancreatitis aguda, durante un decenio en la UCI del Hospital Clinicoquirúrgico Abel 
Santamaría de Pinar del Río, pone de relieve mayor afección de pacientes en las edades com-
prendidas entre 31 y 45 años (39,2 %), sin variaciones de frecuencia en cuanto a sexo. La forma 
edematosa representó el 45,1 % y la necrotizante el 54,9 %. No se detectaron complicaciones 
locales en los pacientes con pancreatitis edematosa y el 4,3 % desarrolló complicaciones sisté-
micas. El seudoquiste pancreático apareció en el 10,7 % de los pacientes con pancreatitis aguda 
necrotizante y las complicaciones sistémicas en el 17,9 %; dentro de estas últimas se destacaron 
el shock (25,0 %), la infección respiratoria (21,4 %) y la sepsis (14,2 %). El FMO se desarrolló en 
el 14,2 % de los enfermos con la forma necrotizante; el 54,9 % de la pancreatitis necrotizante 
adoptó la forma clínica grave, lo cual se observó en el 2 % de la pancreatitis edematosa. La mor-
talidad fue del 24,1 %, y apareció en la forma necrotizante grave.

En el servicio de Cuidados Intermedios Quirúrgicos del Instituto Superior de Medicina Militar 
Dr. Luis Díaz Soto, durante los años 2000-2004, se demostró mayor afección por la enfermedad 
en pacientes entre 36 y 45 años (45,4 %) y en el sexo femenino (72,7 %). La causa principal de la 
pancreatitis fue la litiasis biliar. La mortalidad general de la serie fue del 13,6 %.

Estadísticas de la UCI del Hospital Universitario Arnaldo Milián Castro en Santa Clara, provin-
cia Villa Clara, donde se ingresan los casos de pancreatitis aguda grave, muestran que el número 
de ingresos por esta enfermedad ha sido de 75 pacientes durante el periodo de 2006 al 2013; con 
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mortalidad de 31 enfermos (41,3 %), de estos predominó la causa biliar en el 48 % de los casos 
y la alcohólica en el 26 %.

En una publicación reciente basada en datos del Servicio de Urgencia del Hospital General 
Universitario “Carlos Manuel de Céspedes” de Bayamo, provincia Granma, se encontró que el 
63,6 % de los pacientes atendidos con pancreatitis aguda tenían menos de 53 años de edad, y 
el 68,7 % pertenecía al sexo masculino. La forma clínica leve, según la clasificación de Atlanta 
del año 1992, se manifestó en el 73,3 % de los enfermos. En el 40,9 % de las pancreatitis fueron 
idiopáticas; el 35,8 % de causa alcohólica y el 23,2 % de causa biliar. El síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica se identificó al inicio en el 21,2 % de los casos y el fallo de múltiples órga-
nos en el 83,3 %, y el 16,6 % de los pacientes fallecieron en el hospital.

Clasificación

En la actualidad son varios los sistemas conocidos para clasificar la pancreatitis aguda. La 
clasificación de Marsella, elaborada en 1984 durante un simposio internacional desarrollado en 
Francia, es una de la más difundida por la comunidad científica. En ella se simplificaron las for-
mas clínicas de la enfermedad en pancreatitis aguda y crónica, y se omitieron los términos de 
pancreatitis aguda recidivante y crónica recidivante. Además, se incluyó en la terminología 
la pancreatitis crónica clásica y la crónica obstructiva tumoral o cicatricial, como variantes 
de la pancreatitis crónica.

En 1991, Berger y colaboradores, especialistas de la Universidad de Ulm en Alemania, pro-
pusieron una clasificación basada en criterios patomorfológicos, que diferencia la pancreatitis 
aguda en entidades principales con criterios diagnósticos específicos:

 ‒ Pancreatitis intersticial edematosa.
 ‒ Pancreatitis necrotizante.
 ‒ Necrosis estéril.
 ‒ Necrosis infectada.
 ‒ Absceso pancreático.
 ‒ Seudoquiste pancreático posagudo.

Un simposio internacional efectuado en Atlanta en 1992 intentó ofrecer un consenso global 
y un nuevo sistema de clasificación universalmente aplicable para la pancreatitis aguda que ha 
tenido utilidad clínica y en el ámbito de la investigación, aunque presenta limitaciones probadas 
en algunas de sus definiciones:
1. Pancreatitis aguda leve:

 ‒ Mínima disfunción orgánica.
 ‒ Edema intersticial.
 ‒ Ausencia de complicaciones locales.
 ‒ Menos de 3 criterios de Ranson.
 ‒ Menos de 8 puntos en el sistema pronóstico APACHE II.

2. Pancreatitis aguda grave:
 ‒ Complicaciones locales
 ‒ Fallo de órganos:
• Hemorragia gastrointestinal (>500 mL/24h).
• Shock: presión arterial sistólica<90 mmHg durante 15 min.
• Presión arterial de O2˂60 mmHg.
• Creatinina>2 mg/dL (171 mmol/L).
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Sobre la base de las complicaciones locales y sistémicas, que suceden como consecuencia de 
la enfermedad y de acuerdo con la aparición de fallo de órganos, se establecieron dos grados de 
gravedad de la pancreatitis aguda: leve o grave. Sin embargo, tal dicotomía ha puesto de mani-
fiesto que pacientes incluidos en el grupo de pancreatitis aguda grave, tuvieron resultados muy 
diferentes en su evolución. Además, estos subgrupos incorporan a pacientes con mayor riesgo de 
mortalidad debido a un fracaso o insuficiencia orgánica “persistente” más que “transitoria”, o a 
los que sin desarrollar una insuficiencia de órganos se clasifican en el grupo con mayor riesgo de 
morbilidad por presentar un signo morfológico de pancreatitis necrotizante más que intersticial. 
También considera a enfermos que tienen una mortalidad muy elevada cuando coexiste una 
necrosis pancreática infectada y fallo de órganos persistente.

La necesidad de una clasificación que distinguiera con mayor precisión los pacientes con 
pancreatitis aguda (basada en definiciones claras, sólidas y uniformes), el mejor conocimiento de 
la fisiopatología del fallo de órganos y de la pancreatitis necrotizante y su evolución, así como los 
avances en el diagnóstico por técnicas de imágenes existentes en la actualidad, propiciaron que 
se revisara la clasificación original de pancreatitis aguda de Atlanta.

Después de un proceso de reconocimiento de las limitaciones de las clasificaciones anterio-
res, de la búsqueda de mejor evidencia científica disponible y la participación de expertos en la 
temática, provenientes de varios países del mundo, se publicó en el 2013 una nueva clasificación 
de pancreatitis aguda con la actualización de las definiciones de consenso internacional para la 
enfermedad.

La nueva clasificación revisada de Atlanta en el 2013 modificó en parte la clasificación del 
2012, que con muchos aspectos comunes en relación con las características morfológicas de la 
pancreatitis aguda, se describen a continuación:
1. Pancreatitis intersticial edematosa. Inflamación aguda del parénquima pancreático y de los 

tejidos peripancreáticos. Según criterios TACC: 
 ‒ Realce del parénquima pancreático con un agente de contraste intravenoso.
 ‒ No hallazgos de necrosis peripancreática. 

2. Pancreatitis necrotizante. Inflamación asociada con necrosis del parénquima pancreático, 
necrosis peripancreática o ambas. Según criterios TACC: 
 ‒ Pérdida del realce del parénquima pancreático con un agente de contraste intravenoso y 
hallazgos de necrosis peripancreática (colección necrótica aguda o necrosis delimitada 
mediante una pared externa) o ambos criterios.

3. Colección líquida peripancreática aguda. Líquido peripancreático asociado con PA intersticial 
edematosa sin necrosis peripancreática. Áreas de líquido peripancreático que pueden 
observarse en las primeras cuatro semanas después del comienzo de la PA intersticial 
edematosa. Sin características de seudoquiste. Según criterios TACC: 
 ‒ Ocurren en la localización de la pancreatitis intersticial edematosa.
 ‒ Colección homogénea con densidad líquida. 
 ‒ Limitada por planos fasciales peripancreáticos normales.
 ‒ No se define pared encapsulada de la colección.
 ‒ Adyacente al páncreas (sin extensión extrapancreática).

4. Seudoquiste pancreático. Colección encapsulada de líquido con una pared inflamatoria bien 
definida usualmente fuera del páncreas con necrosis mínima o sin ella. Ocurre usualmente 
después de las cuatro semanas del comienzo de la PA intersticial edematosa. Según criterios 
TACC:
 ‒ Bien circunscrita, usualmente redonda u oval.
 ‒ Densidad líquida homogénea.
 ‒ Sin componente no líquido.
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 ‒ Pared bien definida, completamente encapsulada. 
 ‒ Maduración que requiere más de cuatro semanas del inicio de la PA.

5. Colección aguda necrótica. Colección que contiene cantidad variable de líquido y necrosis 
asociada con pancreatitis necrotizante. La necrosis puede incluir al parénquima pancreático, 
los tejidos peripancreáticos o ambos. Según criterios TACC: 
 ‒ Ocurre solo en una pancreatitis aguda necrotizante.
 ‒ Densidad no líquida y heterogénea de varios grados en diferentes localizaciones (algunas 
aparecen homogéneas de forma precoz durante su evolución).

 ‒ Pared no definida encapsulando la colección.
6. Necrosis delimitada mediante una pared externa. Colección madura, encapsulada de necro-

sis pancreática y peripancreática que ha desarrollado una pared inflamatoria bien definida. 
Ocurre después de las cuatro semanas del comienzo de la pancreatitis necrotizante. Según 
criterios TACC:
 ‒ Heterogénea con densidad líquida y no líquida con varios grados de loculación (varias pue-
den aparecer homogéneas).

 ‒ Pared bien definida; completamente encapsulada.
 ‒ Localización intrapancreática, extrapancreática o ambas.
 ‒ La maduración usualmente requiere cuatro semanas después del comienzo de la pancrea-
titis necrotizante.

La clasificación revisada de Atlanta de 2013, conocida con esa denominación en la literatura 
médica reciente, se distingue por los aspectos novedosos siguientes:

 ‒ Identifica las distintas fases de la pancreatitis aguda y resalta la evolución de la enfermedad 
en la fase precoz. 

 ‒ Reconoce la importancia capital del fallo de órganos para caracterizar la gravedad de la 
enfermedad.

 ‒ Conserva la distinción entre la pancreatitis intersticial edematosa y la pancreatitis necroti-
zante, abandonada hasta hace poco, pero se corresponde bien con los criterios imagenoló-
gicos modernos.

 ‒ Delimita de forma precisa las complicaciones locales de la pancreatitis aguda y las define con 
mayor exactitud.

 ‒ Distingue entre los cambios pancreáticos y los extrapancreáticos (necrosis y colecciones 
líquidas), debido a la importancia que tienen en la evolución de la enfermedad. 

 ‒ Introduce un grado intermedio de gravedad (pancreatitis aguda moderadamente grave) 
caracterizado por la presencia de complicaciones locales sin fallo de órganos persistente, 
distinguible con facilidad de las demás categorías y que tiene morbilidad y mortalidad dife-
rentes. 

 ‒ Permite establecer mejor el grado de progresión de la enfermedad.
 ‒ Enfatiza en la mayor sensibilidad de la resonancia magnética nuclear (RMN) para detectar 

colecciones sólidas sin contenido líquido.

Gravedad de la pancreatitis aguda

En una publicación reciente se ha dado a conocer la edición española 2013 de la Clasificación 
Internacional y Multidisciplinaria de la pancreatitis aguda, que incluye los factores determinan-
tes y la clasificación de la gravedad que a continuación se explican.
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Factores determinantes de la gravedad
La clasificación se basa principalmente en los factores causales asociados con la gravedad 

de la pancreatitis aguda, estos se denominan “determinantes” y son tanto locales como sisté-
micos.

Factor determinante local
El factor determinante local de la gravedad es la necrosis del páncreas, del tejido peripan-

creático (en adelante “necrosis (peri) pancreática”) o ambos. Sus conceptos son los siguientes:
 ‒ Necrosis (peri) pancreática: es el tejido no viable situado en el páncreas aislado, en sus teji-

dos y del área peripancreática, o solo en los tejidos adyacentes peripancreáticos. Desde el 
punto de vista radiográfico puede ser sólida o semisólida (parcialmente licuada) y sin pared 
definida.

 ‒ Necrosis (peri) pancreática estéril: es la ausencia de infección demostrada en la necrosis.
 ‒ Necrosis (peri) pancreática infectada: cuando se verifica al menos uno de los signos siguientes:

• Burbujas de gas en el interior de la necrosis (peri) pancreática en la TAC.
• Un cultivo positivo de la necrosis (peri) pancreática obtenida mediante aspiración con 

aguja fina y guiada por imagen, o con muestra recogida durante el drenaje, necrosecto-
mía o ambos procedimientos.

Factor determinante sistémico
El factor determinante sistémico de gravedad es un grado de disfunción de órganos distantes 

causado por la pancreatitis aguda, lo que se conoce con el término insuficiencia de órganos o 
fallo orgánico.

La insuficiencia de órganos o fallo orgánico se define para tres sistemas (cardiovascular, renal 
y respiratorio) en función de la peor medición durante un periodo de 24 h. En los pacientes sin 
disfunción orgánica preexistente, el fallo orgánico se estima en esta clasificación mediante el 
método SOFA, como una puntuación mayor o igual que 2, o cuando se altera el límite superior de 
la normalidad, que se muestra como:

 ‒ Cardiovascular: necesidad de agente inotrópico.
 ‒ Renal: creatinina igual que 171 mmol/L (igual que 2,0 mg/dL).
 ‒ Respiratoria: PaO2/FiO2 igual que 300.
 ‒ Fallo o insuficiencia orgánica persistente: es la evidencia de insuficiencia en el mismo órgano 

durante 48 h o más.
 ‒ Fallo o insuficiencia orgánica transitoria: es la insuficiencia evidente en el mismo órgano 

durante menos de 48 h.

Clasificación de la gravedad
Las categorías de gravedad de la pancreatitis aguda según esta clasificación (Véase tabla 

108.1) se definen en función de factores determinantes locales (necrosis peripancreática ausente, 
estéril o infectada) y del factor determinante sistémico (insuficiencia orgánica ausente, transito-
ria o persistente), así como la posibilidad de interacción entre dichos determinantes durante el 
mismo episodio.
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Tabla 108.1. Clasificación de la pancreatitis aguda basada en factores determinantes de gravedad∗ 

                                       PA leve   PA moderada   PA grave             PA crítica

Necrosis                           No           Estéril                   Infectada             Infectada
peripancreática 
Insuficiencia o                 No        Transitorio             Persistente          Persistente
fallo orgánico 

*: Clasificación internacional y multidisciplinaria de la pancreatitis aguda. Edición española, 2013. 
Leyenda: PA: pancreatitis aguda.

Otros factores distintos a estos determinantes locales y sistémicos de gravedad se conside-
ran como otro tipo de complicaciones y no deben ser utilizados para este propósito. Sus concep-
tos son los siguientes:

 ‒ Pancreatitis aguda leve: se caracteriza por la ausencia tanto de la necrosis (peri) pancreática 
como de fallo orgánico.

 ‒ Pancreatitis aguda moderada: es la presencia de cualquier tipo de necrosis peripancreática 
estéril o fallo orgánico transitorio.

 ‒ Pancreatitis aguda grave: presenta cualquier grado de necrosis peripancreática infectada o 
fallo orgánico persistente.

 ‒ Pancreatitis aguda crítica: se caracteriza por la presencia de necrosis peripancreática infec-
tada y fallo orgánico persistente.

Existen razones importantes para definir y estratificar la gravedad de la pancreatitis aguda. 
Al ingreso, es necesario identificar los pacientes con pancreatitis aguda grave que requieren tra-
tamiento intensivo precoz, y estratificarlos en subgrupos de acuerdo con la presencia de fallo 
persistente de órganos y de complicaciones locales y sistémicas.

La clasificación define tres niveles de gravedad1: pancreatitis aguda leve, moderadamente 
grave y pancreatitis aguda grave:
1. Pancreatitis aguda leve:

 ‒ Ausencia de fallo de órganos.
 ‒ Ausencia de complicaciones locales o sistémicas.

2. Pancreatitis aguda moderadamente grave:
 ‒ Fallo de órganos transitorio (definido por el índice modificado de Marshall): ˂48 h.
 ‒ Complicaciones locales y sistémicas sin fallo persistente de órganos.

3. Pancreatitis aguda grave:
 ‒ Fallo de órganos persistente (>48 h): único.
 ‒ Fallo múltiple de órganos.

Pancreatitis aguda leve

Se caracteriza por la ausencia de fallo de órganos y de complicaciones locales o sistémi-
cas. Los pacientes con pancreatitis aguda leve casi siempre egresan durante la fase precoz y no 
requieren estudios de imágenes del páncreas. La mortalidad es muy rara y no necesitan ingreso 
en terapia intensiva.

1  Clasificación revisada de Atlanta, 2012



Capítulo 108. Pancreatitis aguda 233

Pancreatitis aguda moderadamente grave
Se distingue por el fallo transitorio de órganos y complicaciones locales y sistémicas, sin fallo 

persistente de los órganos.
Un ejemplo de complicación local sintomática es la colección peripancreática aguda, que se 

manifiesta de forma clínica con dolor abdominal prolongado, leucocitosis y fiebre, además de la 
incapacidad de mantener la nutrición por v.o. La exacerbación de una comorbilidad preexistente 
se considera como complicación sistémica y dentro de ella la descompensación de una enferme-
dad coronaria o pulmonar crónica.

La pancreatitis moderadamente grave (fallo de órganos transitorio o la colección líquida 
aguda) evoluciona por lo general de forma favorable sin intervención, pero puede requerir cui-
dados especializados prolongados, si existe necrosis estéril extensa sin fallo de órganos.

La mortalidad en la pancreatitis aguda moderadamente grave es mucho menor que en la 
pancreatitis aguda grave.

Pancreatitis aguda grave
Ocurre entre el 15 y el 20 % de los pacientes. El fallo de órganos persistente es su caracterís-

tica más importante, puede ser único o múltiple. Este por lo general se desarrolla durante la fase 
inicial de la enfermedad, y se debe a la activación de la cascada de citocinas con la consiguiente 
aparición de un SRIS, que cuando está presente y es mantenido, se incrementa el riesgo de com-
plicación de pancreatitis aguda con fallo de órganos persistente y el paciente debe ser tratado 
como un caso grave de esta enfermedad.

Los pacientes que tienen fallo persistente de órganos casi siempre presentan una o más 
complicaciones locales y la mortalidad suele ser entre el 36 y el 50 %.

El desarrollo de una necrosis infectada en pacientes con fallo persistente de órganos se aso-
cia con una mortalidad extremadamente elevada.

Los criterios y definiciones que se proponen en la clasificación revisada de Atlanta de 2012, 
se explican a continuación.

Colecciones pancreáticas y peripancreáticas

Colección líquida peripancreática aguda
Se presenta casi siempre en la fase aguda de la enfermedad. En la TAC contrastada se observa 

una pared bien definida, homogénea, se limita a los planos fasciales normales en el retroperito-
neo y puede ser múltiple.

La mayoría de las colecciones líquidas permanecen estériles y, por lo regular, resuelven de 
manera espontánea sin necesidad de intervención. Cuando persisten más de cuatro semanas, es 
probable que se desarrolle un seudoquiste pancreático.

La colección líquida peripancreática aguda evoluciona de forma favorable, o sea asintomá-
tica, no requiere tratamiento y no constituye por sí misma una pancreatitis aguda grave.

Seudoquiste pancreático
Es una colección líquida en el tejido peripancreático, que está rodeada por una pared bien 

delimitada y no contiene material sólido, su diagnóstico se basa en estos criterios morfológicos.
Si se realiza la aspiración del contenido del seudoquiste, se comprueba que la actividad de la 

amilasa está elevada de manera significativa. 
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El seudoquiste surge de la ruptura del conducto pancreático principal o sus ramas intrapan-
creáticas, sin ninguna necrosis pancreática reconocible. Esta teoría apoya que el escape del jugo 
pancreático provoca una colección líquida localizada y persistente, que aparece por lo general 
después de las cuatro semanas de la enfermedad.

El desarrollo de seudoquiste es muy raro en la pancreatitis aguda. Aunque la TAC contras-
tada es la modalidad imagenológica más usada para describir el seudoquiste, puede requerirse la 
RMN y la ecografía, para confirmar la ausencia de contenido sólido en la colección. 

Un seudoquiste puede surgir en vez de la pancreatitis aguda necrotizante, como resultado 
de un síndrome del conducto pancreático roto por medio del cual la necrosis del parénquima 
pancreático del cuello o cuerpo de la glándula aísla un resto o residuo pancreático distal aún 
viable. El seudoquiste también puede desarrollarse muchas semanas después de una necro-
sectomía, debido a la fuga localizada de jugo pancreático del conducto separado dentro de la 
cavidad de necrosectomía. La necrosis no existe porque se ha eliminado debido a la interven-
ción quirúrgica.

Colección aguda necrótica
Se desarrolla durante las primeras cuatro semanas. Se define como una colección de conte-

nido variable e importante cantidad de líquido y tejido necrótico, lo que la distingue de la colec-
ción líquida peripancreática aguda.

La necrosis puede involucrar al parénquima pancreático y a los tejidos peripancreáticos.
En la TAC contrastada, la colección necrótica peripancreática o pancreática aguda contiene 

importante cantidad de material necrótico sólido y líquido, puede ser múltiple y aparecer con 
aspecto loculado.

Una colección aguda necrótica no es una colección líquida peripancreática aguda, porque la 
primera se desarrolla a partir de una pancreatitis necrotizante y contiene tejido necrótico. Este 
tipo de colección puede asociarse con una ruptura del conducto pancreático. La RMN, la ecogra-
fía transcutánea y la ecografía endoscópica suelen ser técnicas útiles para confirmar la presencia 
del contenido sólido en la colección. 

Necrosis delimitada mediante una pared externa
Es tejido necrótico contenido dentro de la pared aumentada de tamaño, de un tejido reac-

tivo. Es una colección madura, encapsulada, de tejido pancreático y peripancreático que ocurre 
casi siempre después de las cuatro semanas del inicio de la pancreatitis aguda necrotizante y 
tiene una pared inflamatoria bien definida. Esta nomenclatura antes dicha, sugería designar la 
entidad como una necrosis pancreática, necroma, secuestro pancreático, seudoquiste asociado 
con necrosis y necrosis pancreática subaguda.

La necrosis delimitada mediante una pared externa deriva del parénquima pancreático 
necrótico, de los tejidos peripancreáticos necróticos o de ambos; puede estar infectada, ser múl-
tiple y estar presente en sitios distantes del páncreas. La TAC contrastada puede no distinguir el 
contenido líquido del sólido y por esta razón la necrosis pancreática y peripancreática suele diag-
nosticarse de manera errónea como un seudoquiste pancreático. Para este propósito la RMN, la 
ecografía abdominal y la endoscópica pueden requerirse para su diagnóstico.

La demostración de la presencia o ausencia de comunicación pancreática no es necesaria, a 
menos que la determinante de tal comunicación del conducto sea de potencial importancia para 
definir el tratamiento.
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Necrosis infectada
El diagnóstico de infección (necrosis infectada) en una colección necrótica aguda o en una 

necrosis delimitada mediante una pared externa, depende de la evolución clínica de la enferme-
dad y la presencia de gas dentro de la colección. El gas extraluminal se encuentra en áreas de 
necrosis y puede o no formarse un nivel de gas/líquido según el contenido líquido presente y la 
etapa de la enfermedad. 

Inicio de la pancreatitis aguda

El comienzo de la pancreatitis aguda se define como el momento en que aparece el dolor 
abdominal y no el del ingreso en el hospital; no obstante, este periodo entre la aparición del 
dolor abdominal y la llegada al hospital también resulta importante.

En pacientes con enfermedad grave, que se transfieren a un centro hospitalario de nivel 
terciario, debe considerarse el intervalo de tiempo desde el comienzo de los síntomas, el primer 
ingreso y el transcurrido en el traslado.

Los tipos de pancreatitis aguda son: intersticial edematosa y necrotizante.

Pancreatitis intersticial edematosa
La mayoría de los pacientes presentan aumento difuso del páncreas o en ocasiones locali-

zado, debido a edema inflamatorio. En la TAC con contraste el parénquima pancreático muestra 
relativo aumento homogéneo y la grasa peripancreática presenta cambios inflamatorios difusos 
o ligero trenzado; también puede encontrarse líquido peripancreático. Los síntomas clínicos con 
regularidad se solucionan en la primera semana.

Pancreatitis necrotizante
De estos pacientes, entre el 5 y el 10 %, desarrolla necrosis del parénquima pancreático, del 

tejido peripancreático o ambos.
La pancreatitis aguda necrotizante se manifiesta con mucha frecuencia como una necrosis 

que involucra tanto al páncreas como a los tejidos peripancreáticos y menos frecuente como 
necrosis del tejido peripancreático, rara vez afecta solo al parénquima pancreático.

Los trastornos de la perfusión peripancreática y los signos de necrosis peripancreática evo-
lucionan durante varios días, lo cual explica por qué la TAC con contraste puede subestimar la 
extensión eventual de la necrosis pancreática y peripancreática. 

Durante los primeros días de evolución, el patrón de perfusión del parénquima pancreático 
en la TAC con contraste puede ser en forma de parche, con atenuación variable, antes del área 
dañada de agrandamiento, y puede llegar a ser más demarcado y confluyente. Después de la 
primera semana de la enfermedad, un área delimitada del parénquima pancreático debe consi-
derarse necrosis pancreática. En la necrosis peripancreática el páncreas se delimita bien con la 
TAC de contraste, como en la pancreatitis intersticial edematosa, pero los tejidos peripancreáti-
cos desarrollan necrosis.

Los pacientes con necrosis peripancreática sola tienen una morbilidad alta y requieren inter-
vención terapéutica muy frecuente, comparados con los pacientes con pancreatitis intersticial 
edematosa. La historia natural de necrosis pancreática es variable, puede permanecer sólida o 
licuarse, mantenerse estéril, infectarse, persistir o desaparecer durante su evolución. 
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Necrosis pancreática infectada
La necrosis pancreática o peripancreática puede permanecer estéril o infectarse. Su evidencia 

apoya la ausencia de correlación absoluta entre la extensión de la necrosis, la duración de los sínto-
mas y el riesgo de infección. La necrosis infectada es rara durante la primera semana de evolución.

El diagnóstico de necrosis pancreática infectada es importante debido a la necesidad del uso 
de antibióticos y la probabilidad de intervención terapéutica activa. La infección puede suponer, 
en la TAC con contraste, la existencia de gas extraluminal en los tejidos pancreáticos, peripan-
creáticos o ambos, y también cuando el cultivo en cepas de bacterias grampositivas, gramnega-
tivas y hongos sea positivo, extraído del material obtenido por aspiración percutánea con aguja 
fina guiada por imágenes tomográficas.

La clasificación original de Atlanta propuso el término de absceso pancreático para definir 
una colección localizada de material purulento sin contenido necrótico significativo. Este hallazgo 
es poco común y confuso, por lo que esta definición no se usa en la actualidad.

El desarrollo de infección secundaria de la necrosis pancreática se asocia con el incremento 
de la morbilidad y mortalidad.

Complicaciones de la pancreatitis aguda

Fallo de órganos
Se deben considerar tres sistemas orgánicos: respiratorio, cardiovascular y renal. El fallo de 

órganos se define cuando existe una puntuación de dos o más de uno de estos tres sistemas 
orgánicos, al aplicar el índice modificado de Marshall (Véase tabla 108.2). 

Tabla 108.2. Índice modificado de Marshall para la disfunción orgánica

Sistema de órganos Puntuación
0 1 2 3 4

Respiratorio (PO2/FiO2) 
Renal*

>400 301-400 201-300 101-200 ≤101

Creatinina sérica (mmol/L) ≤134 134-169 170-310 311-439 >439
Creatinina sérica (mg/dL) <1,4 1,4-1,8 1,9–3,6 3,6–4,9 >4,9
Cardiovascular (presión arterial  
sistólica [mmHg])**

>90
(respuesta a 
líquidos)

<90 <90 <90 <90

(no respuesta a líquidos pH<7,3  pH<7,2)

Para pacientes no ventilados, la FiO2 debe estimarse como sigue: 
Oxígeno suplementario (L/min) FiO2 (%)
Aire ambiental 21
2 25
4 30
6-8 40
9-10 50

*El puntaje para pacientes con insuficiencia renal crónica depende de la extensión del deterioro adi-
cional a la función renal de base. No existe corrección formal para una creatinina sérica ≥134 μmol/L 
o ≥1,4 mg/dL. 
**No apoyo inotrópico. 
Nota: un puntaje de 2 o más en uno de los sistemas define la presencia de fallo orgánico.
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Este índice tiene las ventajas de ser simple, universal y aplicable en los diferentes centros 
internacionales; es fácil y objetivo para estratificar la gravedad de la pancreatitis aguda y puede 
emplearse al inicio de la enfermedad y diariamente.

El índice modificado de Marshall es preferible al Sequential Organ Failure Assesment (SOFA) 
(Capítulo 3); el cual se prefiere para evaluar los pacientes atendidos en la UCI, y tiene en cuenta 
el uso de inotrópicos y el soporte ventilatorio, lo que limita su empleo en otros contextos asis-
tenciales.

Complicaciones locales
La clasificación original de Atlanta hacía distinción entre la pancreatitis aguda intersticial 

no complicada y la pancreatitis aguda asociada con complicaciones locales, esta distinción 
continua útil.

La historia natural y las consecuencias clásicas de las diferentes complicaciones locales se 
han descrito mejor y son más conocidas en la actualidad. Las complicaciones locales se consi-
deran en la nueva clasificación como: la colección líquida peripancreática aguda, el seudoquiste 
pancreático, la colección necrótica aguda y la necrosis delimitada mediante una pared externa. 
Otras, también locales, incluyen la disfunción gástrica del orificio de salida gástrico, la trombosis 
de las venas esplénica y portal, y la necrosis del colon.

Se deben sospechar complicaciones locales ante la persistencia o recurrencia del dolor 
abdominal, el incremento secundario de la actividad de las enzimas pancreáticas séricas, la pro-
gresión de la disfunción orgánica y el desarrollo de signos de sepsis (fiebre y leucocitosis); las 
características morfológicas de estas complicaciones de la pancreatitis aguda se definen bien por 
la TAC contrastada de alta resolución y multicorte.

Las colecciones pancreáticas y peripancreáticas deben describirse de acuerdo con caracte-
rísticas como: localización (pancreática, peripancreática, etc.), naturaleza del contenido (líquido, 
sólido o gaseoso) y el grosor de la pared (gruesa o delgada). El patrón de extensión del deterioro 
de la perfusión del parénquima pancreático, también debe determinarse.

La explicación de las características morfológicas de las complicaciones locales es necesaria 
para el diagnóstico exacto de cada una de ellas, las cuales por sí solas no definen la gravedad de 
la pancreatitis aguda.

Complicaciones sistémicas
La exacerbación de la comorbilidad preexistente, como la enfermedad coronaria o pulmonar 

crónica precipitada por la pancreatitis aguda, es una complicación sistémica.

Fases de la pancreatitis aguda

La pancreatitis aguda tiene dos fases (inicial o precoz y tardía), con picos diferentes de mor-
talidad. La fase inicial se presenta casi siempre al final de la primera semana, seguida por una 
segunda fase (tardía), la cual acontece en un periodo prolongado de semanas o meses.

Fase inicial o precoz
Durante esta fase, las alteraciones sistémicas son consecuencia de la respuesta del huésped 

a la lesión pancreática local; con frecuencia culmina al final de la primera semana de la enferme-
dad, pero puede extenderse hasta la segunda. En esta etapa se activa la cascada de citocinas por 
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la inflamación pancreática, lo que se manifiesta de forma clínica como un síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica (SRIS). 

La presencia y duración de fallo múltiple de órganos (FMO) son la determinante de la grave-
dad de la pancreatitis aguda; si este se soluciona en 48 h se considera transitorio, si se mantiene 
más de 48 h se define como persistente. Cuando se afecta más de un sistema orgánico, el fallo 
de órganos es múltiple.

Aunque las complicaciones locales suelen identificarse durante la fase precoz no son deter-
minantes para establecer la gravedad, y pueden ser poco fiables para estimar la extensión de la 
necrosis durante los primeros días de la enfermedad.

La intensidad de los cambios morfológicos no es directamente proporcional con la gravedad 
del fallo de órganos, por tanto, la definición de pancreatitis grave o moderadamente grave en la 
fase precoz depende de la presencia y duración del fallo de órganos.

Fase tardía
Ocurre solo en pacientes con pancreatitis grave o moderadamente grave. Se caracteriza por 

la persistencia de los signos sistémicos de inflamación y la presencia y evolución de las compli-
caciones locales.

En este periodo es importante distinguir las diferentes características morfológicas de las 
complicaciones locales por imágenes radiográficas, debido a las implicaciones que tienen en su 
tratamiento. La persistencia del fallo orgánico constituye el criterio principal para determinar la 
gravedad, pero la caracterización de la fase tardía de la pancreatitis aguda también requiere de 
los elementos clínicos y morfológicos.

El SRIS en la fase aguda puede provocar un síndrome de respuesta antiinflamatoria y com-
pensatoria, que contribuye al riesgo de infección durante la fase tardía, sin embargo, estos even-
tos fisiopatológicos son complejos y poco comprendidos.

Etiopatogenia

La etiología de la pancreatitis aguda suele ser variable y depende sobre todo de factores 
geográficos y del sexo. Se relaciona con la presencia de hábitos tóxicos como el alcoholismo.

Los resultados obtenidos en los diferentes estudios epidemiológicos han permitido conocer 
la frecuencia de las distintas causas de pancreatitis aguda. 

Causas primarias
Representan entre el 70 y el 80 % de las causas de pancreatitis aguda; en algunas series 

alcanzan hasta el 85 %. La pancreatitis aguda de causa biliar, que surge por colelitiasis, colecistitis 
y enfermedades del colédoco, se considera dentro de este grupo. También se incluyen las provo-
cadas por el alcoholismo.

En Europa y Asia, en el ámbito rural y en mujeres, es más frecuente la causa biliar; en Esta-
dos Unidos, en medio urbano y en varones, su origen es el alcohol.

La litiasis biliar se ha identificado como causa de pancreatitis aguda primaria en más o menos 
el 38 % de los pacientes y el alcoholismo en el 36 %. 

No existen dudas acerca del papel del alcohol como causa de pancreatitis aguda, pero el 
mecanismo etiopatogénico exacto por el cual sucede la enfermedad es objeto de discusión. Se 
plantea que su consumo durante años altera la secreción pancreática y ocasiona cambios estruc-
turales como aumento de la permeabilidad ductal y precipitación de material proteináceo en los 
ductos. Es probable que el alcohol ocasione disminución del umbral para el inicio de la pancrea-
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titis aguda. Su relación con el desarrollo de pancreatitis puede deberse al aumento de la secre-
ción ácida del estómago e inflamación del duodeno, con destrucción parcial de esfínter de Oddi 
(mecanismo causante de la disrupción de los conductillos pancreáticos y el paso de enzimas al 
intersticio glandular). Se menciona también la teoría de un efecto tóxico directo o indirecto sobre 
el páncreas. En algunas series se ha demostrado que en paciente cuya causa de pancreatitis 
aguda se había atribuido al consumo de alcohol, se identificaron otros factores etiopatogénicos 
como colelitiasis o microlitiasis.

Existe una asociación entre la presencia de litiasis biliar y pancreatitis aguda, sin embargo, 
no se conoce con exactitud el mecanismo por el cual la primera induce la segunda. En este sen-
tido se han formulado varias teorías que intentan explicarlo, pero que son muy discutidas. 

La pancreatitis aguda de causa biliar se ha atribuido a la desembocadura biliopancreática 
en un conducto común; mediante esta teoría, el impacto de un cálculo en el extremo de un 
conducto de desembocadura biliopancreática común provocaría un obstáculo en el drenaje de la 
bilis y su reflujo hacia el conducto pancreático de Wirsung. La presencia de la bilis en el conducto 
pancreático podría desarrollar el episodio de pancreatitis aguda, a través de una lesión directa 
de las células acinares o por medio de la activación de las enzimas pancreáticas. Diversos estu-
dios experimentales apoyan esta hipótesis al demostrar que las sales biliares pueden dañar la 
barrera mucosa del interior del conducto pancreático y, como consecuencia, facilitar la difusión 
de moléculas grandes de enzimas desde la luz hacia el parénquima, donde ocasionan el proceso 
de autodigestión. Sin embargo, el reflujo de bilis se observa en muchas ocasiones sin que suceda 
pancreatitis aguda y la presión intraluminal es superior en el conducto pancreático, por lo que, al 
producirse un obstáculo a nivel del conducto común, es más probable que el reflujo pudiera ser 
más de líquido pancreático hacia el árbol biliar que lo contrario.

Otra hipótesis patogénica es la del reflujo duodenal. La demostración experimental de 
que la inyección intraductal en el páncreas de enzimas digestivas activadas o, sencillamente de 
contenido duodenal, sugirió la hipótesis del reflujo duodenal a partir de un esfínter de Oddi 
incompetente. La ausencia de pancreatitis aguda en pacientes, a los cuales se ha practicado 
esfinterotomía, cuestiona este punto de vista.

La obstrucción del conducto pancreático, asociado con la secreción continua de líquido 
hacia el sistema conductor, puede provocar una hipertensión intraductal que originaría la rup-
tura de conductos de pequeño calibre; de esta forma se extravasarían enzimas hacia el parén-
quima y se iniciaría el proceso de autodigestión. Este mecanismo patogénico es la causa de 
la pancreatitis aguda, no solo por obstrucción debido a una litiasis biliar, sino también la que 
se produce como resultado de tumores, lesiones posquirúrgicas, secundarias a colangiografía 
retrógrada endoscópica o por el edema secundario a la ingestión de alcohol y fármacos. No 
obstante, la comprobación experimental y clínica de que en muchas ocasiones la ligadura del 
conducto no va seguida de una pancreatitis aguda, pone en dudas esta teoría y apoya la exis-
tencia de algún factor que activara las enzimas pancreáticas inactivas para inducir el proceso 
de autodigestión.

Causas secundarias
Las causas son extremadamente variadas e incluyen enfermedades, tratamientos médicos e 

intervenciones que son frecuentes. Dentro de ellas se destacan las pancreatitis agudas por medi-
camentos, trastornos de la coagulación, enfermedades metabólicas, infecciones, intoxicaciones, 
vasculitis, operaciones abdominales e intervenciones médicas. Constituyen entre el 10 y el 20 % 
de las causas de pancreatitis aguda.

La pancreatitis por fármacos representa el 5 % de las causas secundarias y en la mayoría de 
los casos es siempre muy difícil de establecer causa-efecto en un sentido estricto.
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La hipertrigliceridemia ocurre entre el 1 y el 4 % de los pacientes y en especial en los alco-
hólicos; su génesis se ha planteado a partir de un eventual embolismo graso, xantomas pancreá-
ticos o por la hipoxia.

La relación de la hipercalcemia con la pancreatitis aguda constituye un hecho demostrado 
y se presenta en su forma grave entre el 1,5 y el 19 % de los pacientes. Ocurre en pacientes 
con mieloma múltiple, sarcoidosis, ingestión excesiva de vitamina D e hiperparotiroidismo. El 
mecanismo por el cual se produce la pancreatitis aguda es desconocido, pero se ha atribuido a 
la precipitación de calcio en los conductos, la activación del tripsinógeno o por lesión vascular.

Son muchos los procesos infecciosos que pueden desarrollar episodios de pancreatitis 
aguda, esta se relaciona con un daño directo o con el edema producido.

La aparición de la pancreatitis aguda como consecuencia de una intervención quirúrgica es 
infrecuente y se registra como grave. Se ha observado en el 2,2 % de los pacientes, y su incidencia 
estimada es entre el 0,2 y el 0,8 % después de la cirugía biliar o de la gastrectomía. No siempre 
queda esclarecido el mecanismo por el cual la operación provoca pancreatitis aguda. Si bien en 
el caso de intervenciones sobre la vía biliar, el estómago, el duodeno o el páncreas puede atri-
buirse a una lesión directa, inadvertida o no, sobre la glándula pancreática, edema o ligadura de 
la desembocadura del conducto, en muchas ocasiones no queda esclarecido. 

Entre el 1 y el 3 % de los pacientes sometidos a una colangiografía retrógrada endoscópica 
puede presentarse pancreatitis aguda casi siempre ligera, pero en ocasiones con necrosis. Apa-
rece como consecuencia de una lesión directa de la glándula o por el edema de la desemboca-
dura tras la maniobra y por la presión debida a la introducción del contraste para la visualización 
del árbol biliar o pancreático. La instrumentación del conducto pancreático en estudios endoscó-
picos con contraste va seguida de hiperamilasemia hasta en el 50 % de los casos.

La afección pancreática como consecuencia de un traumatismo abdominal se presenta en el 
2 % de los casos, esta situación es especialmente frecuente durante la infancia y la adolescencia, 
pueden formarse seudoquistes o fístulas cuando hay rotura de conductos pancreáticos.

Del 5 al 7 % de la población puede presentar páncreas divisum o septado, que es una causa 
infrecuente de pancreatitis aguda.

Pancreatitis aguda idiopática
Su frecuencia es entre el 10 y el 20 %. Bajo esta denominación se incluye un número variable 

de pacientes en los cuales no se consigue concretar ninguna causa de pancreatitis aguda. En 
algunas series se ha encontrado microcristales por medio de sondaje duodenal en un porcentaje 
de ellos.

Un resumen de las causas de pancreatitis aguda se expresa como sigue:
1. Causas primarias:

 ‒ Colelitiasis.
 ‒ Colecistitis.
 ‒ Enfermedades del colédoco.
 ‒ Alcoholismo.

2. Causas secundarias:
 ‒ Medicamentos: azatriopine, mercaptopurina, ácido valproico, estrógenos, tetraciclinas, 
metronidazol, nitrofurantoína, pentamidina, furosemida, metildopa, cimetidina, ranitidina, 
sunlindac, didanosine, acetaminofén, eritromicina, salicilatos, corticosteroides, antinflama-
torios no esteroideos, opiáceos.

 ‒ Trastornos de la coagulación: coagulación intravascular diseminada, púrpura trombocitopé-
nica trombótica, síndrome de HELLP.
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 ‒ Enfermedades sistémicas: enfermedades del tejido conectivo, sarcoidosis, vasculitis, lupus 
eritematosos sistémico, periarteritis nodosa.

 ‒ Trastornos metabólicos: hipercalcemia, hiperlipemia, hipertrigliceridemia (tipos I, IV y V), 
hiperparatiroidismo.

 ‒ Infecciones: 
• Parásitos: áscaris, clonorquiasis.
• Viral: parotiditis, rubéola, hepatitis A, B, no A no B, virus del Coksakie, varicela zóster, VIH, 

Citomegalovirus.
• Bacteriana: Legionella, Yersinia, Mycoplasma pneumoniae, Camphilobacter jejuni, Myco-

bacterium tuberculosis, complejo Mycobacterium avium, Leptospira.
 ‒ Posoperatoria: después de intervenciones quirúrgicas de la vía biliar, estómago (muñón duo-
denal difícil), duodeno, páncreas, trasplante, operación cardiaca, después de la circulación 
extracorpórea, de hemorroidectomías, herniorrafias o tiroidectomías.

 ‒ Poscolangiografía retrógrada endoscópica y esfinterotomías endoscópicas.
 ‒ Traumas: traumatismo abdominal con afección pancreática.
 ‒ Tóxicas: intoxicaciones por organofosforado, veneno de escorpión, cobalto zinc, mercurio, 
cresol, plomo, alcohol metílico.

 ‒ Anomalías congénitas: páncreas divisum.
 ‒ Pancreatitis hereditaria.
 ‒ Vasculares: isquemia, vasculitis (lupus eritematoso sistémico, poliarteritis nudosa, hiperten-
sión maligna, ateroesclerosis+shock). 

 ‒ Embarazo.
 ‒ Tumores: carcinoma pancreático (primario o metastásico) con obstrucción del conducto de 
Wirsung.

 ‒ Otras: obstrucción de la región ampular (neoplasias, divertículos duodenales, enfermedad 
de Chron), shock, autoinmune (probablemente debida a isquemia).

3. Pancreatitis idiopática.

Fisiopatología

En la pancreatitis aguda sucede una activación y liberación de enzimas pancreáticas en el 
intersticio con autodigestión pancreática y disfunción orgánica múltiple por extensión de los 
mediadores inflamatorios del páncreas, independientemente del factor iniciador del daño celu-
lar acinar (abuso de alcohol, obstrucción del tracto biliar u otras causas).

La activación inapropiada de enzimas proteolíticas induce al daño del tejido pancreático 
en presencia de enzimas lisosomales intracelulares. La hidrolasa lisosomal catepsina B activa el 
tripsinógeno para formar tripsina, enzima responsable de activar el resto de las enzimas pancreá-
ticas y de iniciar los eventos fisiopatológicos de la pancreatitis aguda.

La tripsina provoca la activación de la cascada de fosfolipasas, elastasa, quimiotripsina, cali-
creína y otras muchas enzimas y sustancias bioactivas, causantes de las alteraciones pancreáticas 
y sistémicas que caracterizan la enfermedad, además, se producen efectos específicos por cada 
una de ellas. Entre las principales se encuentran: 

 ‒ Fosfolipasa A2: es una de las enzimas con mayor relevancia y constituye una reactante de 
fase aguda. Provoca alteraciones de la coagulación y necrosis pancreática e induce el 
daño celular al convertir la lecitina de la membrana celular en lisolecitina, que es un com-
puesto más tóxico. Al actuar sobre los fosfolípidos, daña el surfactante pulmonar y pro-
voca fallo pulmonar.
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 ‒ Elastasa: es la causante del daño vascular, el edema y la hemorragia pancreática, así como la 
coagulación intravascular diseminada.

 ‒ Lipasa: está implicada de manera directa en el desarrollo de necrosis y necrosis grasa.
 ‒ Quimiotripsina: influye en la aparición del daño vascular y el edema pancreático. 
 ‒ Calicreína, bradicinina y callidina: provocan vasodilatación y aumento de la permeabilidad 

con consecuencias como edema, inflamación, espasmo de la musculatura lisa (dolor) y qui-
motactismo.

La tripsina se inactiva de forma local por un inhibidor presente en el tejido pancreático y sus 
secreciones, y en la sangre por inhibidores circulantes como la alfa 1-antitripsina, el inhibidor de 
C1 estearasa y por una proteasa inhibidora (alfa 2-macroglobulina).

La célula acinar es la sintetizadora de proteínas más activa que posee el cuerpo humano 
y, más del 90 % de la proteína que produce, la elabora con enzimas digestivas. Estas enzimas 
digestivas junto con las hidrolasas lisosomales se sintetizan en el retículo endoplasmático rugoso 
de la célula acinar, allí se empacan en compartimientos rodeados de membranas y se llevan al 
complejo de Golgi, donde se diferencian por fosforilación de las proteínas destinadas a ser liso-
somales.

Estas proteínas digestivas empacadas en vacuolas condensantes van madurando para con-
vertirse en gránulos de zimógenos, mientras tanto las hidrolasas lisosomales son separadas y 
empacadas en los lisosomas. El sitio final dentro de la célula para los gránulos de zimógeno 
está en el ápex, y en la superficie luminal se presenta la fusión que permite la descarga del pre-
cursor enzimático dentro del conducto pancreático. Un eficaz sistema autoprotector consiste 
en que las enzimas se sintetizan y se depositan en los gránulos de zimógeno en estado inac-
tivo, aislados del resto de las estructuras celulares por una membrana de fosfolípidos; además 
un sistema inhibidor, presente en la célula, jugo pancreático y suero, neutralizaría las posibles 
activaciones de las enzimas proteolíticas.

En la pancreatitis aguda existe un aumento de la permeabilidad de las membranas lipopro-
teicas que rodean la hidrolasa lisosomal, ausencia de compartimentación, coalescencia de lisoso-
mas, crinofagia, autoactivación, vacuolas autofágicas, incremento de la secreción de la hidrolasa 
lisosomal, bloqueo de la exocitosis y secreción a través de la pared basolateral.

Una vez rotos los compartimientos celulares por mecanismos pocos conocidos, y como con-
secuencia de distintos agentes causales, se pierde el equilibrio entre la actividad proteasa-an-
tiproteasa, se supera la capacidad natural y se libera tripsina, lo cual permite la activación y 
liberación del resto de las enzimas y la autodigestión pancreática, con el consiguiente edema y 
necrosis pancreáticas, así como el desarrollo de lesiones vasculares y hemorrágicas.

En la activación del sistema inmune participan células dendríticas, macrófagos, fibroblas-
tos, células T y células endoteliales, entre otros. En muchos pacientes esta fase se detiene y la 
inflamación local puede solucionarse, pero en otros, suele progresar a una enfermedad sisté-
mica. La inflamación local incontrolada causa un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica e 
incrementa el riesgo de FMO, hospitalización prolongada y muerte. De manera consecuente se 
libera una variedad de citocinas inflamatorias que incluyen la interleucina-1 beta (IL-1β), la inter-
leucina-6 (IL-6), el factor activador de plaquetas, el factor de necrosis tumoral alfa (FNT-α) y qui-
mosinas como la IL-8. La presencia de niveles elevados de proteína C reactiva y amiloide A sérico 
apoyan el importante papel de estos mediadores en la patogénesis de la pancreatitis aguda. La 
metaloproteinasa-9 y estas moléculas inflamatorias pueden alterar la permeabilidad por ruptura 
de la membrana basal del endotelio vascular.

En estudios experimentales la activación de los mastocitos también ha intervenido en la 
disfunción de la barrera endotelial intra y extrapancreática, lo que contribuye en parte al FMO. 
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El daño de la barrera endotelial en varios órganos incluye al páncreas, el pulmón, los riñones y el 
intestino, y está asociado con un incremento de la permeabilidad y, por consiguiente, al paso de 
elementos sanguíneos hacia varios tejidos. El compromiso pulmonar con presencia de derrame 
pleural y síndrome de distrés respiratorio agudo indica participación sistémica, por acción directa 
del FNT-alfa y la IL-1beta, con incremento del riesgo de mortalidad.

En la fase precoz, el estrés oxidativo junto con la citocinemia es responsable de inadecuada 
respuesta inmune y de la inmunodepresión, causante de la mortalidad por pancreatitis aguda 
necrotizante. En la pancreatitis aguda grave el proceso inflamatorio se amplifica por la liberación 
de especies reactivas de oxígeno; los radicales libres de oxígeno atacan de forma directa a los 
lípidos y proteínas de las membranas biológicas y actúan indirectamente sobre la cascada del 
ácido araquidónico; participan en la producción de tromboxano, el cual tiene efecto vasocons-
trictor y agregante plaquetario, y de leucotrieno B4, sustancia que promueve la activación de leu-
cocitos con descarga de enzimas lisosomales. La intensidad del estrés oxidativo se correlaciona 
bien con la gravedad de la pancreatitis aguda. Los antioxidantes como la glutation peroxidasa 
desempeñan un papel crucial en el proceso de defensa cuando las especies reactivas de oxígeno 
contribuyen de manera significativa con la causa de la enfermedad. La actividad de la glutation 
peroxidasa depende del selenio y se encuentra disminuida en estados asociados con su defi-
ciencia. En presencia de citocinas y especies reactivas de oxígeno el factor nuclear kB se activa, 
enlaza la respuesta inflamatoria y regula varias formas de expresión de genes proinflamatorios, 
entre los que se incluyen FNT-alfa, IL-1, IL-8, quimosinas, selectina E y molécula de adhesión 
intracelular 1.

Durante la infección, el hígado produce grandes cantidades de amiloide A sérico y otros 
marcadores inflamatorios, este tiene una función importante en la activación y quimiotaxis de 
los polimorfonucleares, monocitos y linfocitos T y en la liberación de FNT-alfa, IL-1 beta e IL-8 
desde los polimorfonucleares. Los neutrófilos se activan por la MMP-9, la cual promueve su 
adhesión endotelial celular y migración dentro del tejido inflamado. La actividad proteolítica de 
la MMP-9 puede promover la inflamación patológica mediata. El TNF-α, IL-1β y la IL-8 estimulan 
la liberación de la metaloproteinasa-9, la cual provoca daño basal de las membranas y altera la 
permeabilidad.

Los mediadores inflamatorios pueden afectar también la microcirculación intestinal, pro-
vocar daño de las microvellosidades, traslocación bacteriana y de endotoxinas a la circulación 
sistémica e incremento del riesgo de infección pancreática.

El intestino es el principal foco de contaminación pancreática y se relaciona con las com-
plicaciones sépticas. La traslocación bacteriana desde el intestino se considera en la actualidad 
un mecanismo fisiopatológico importante. El síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
asociado con una isquemia, la liberación de especies reactivas de oxígeno y la acidificación 
son las responsables de la disfunción de la mucosa intestinal en pacientes con pancreatitis 
aguda grave. La propagación intramural, hematógena y linfógena son las mejores vías de la 
traslocación bacteriana. La alteración de la motilidad intestinal, la inmunosupresión, el sobre-
crecimiento bacteriano y el daño de la barrera de la mucosa promueven la traslocación bacte-
riana con la consiguiente aparición de contaminación pancreática, complicaciones sépticas e 
incremento de la tasa de mortalidad. Los estudios experimentales apoyan que la lesión de la 
barrera intestinal y la inmunosupresión son los dos factores fundamentales para la contami-
nación pancreática.

Las alteraciones de la microcirculación contribuyen a la génesis de la enfermedad. El pán-
creas tiene gran susceptibilidad a la hipoperfusión y a la isquemia, y se han observado anor-
malidades en la microcirculación durante la pancreatitis aguda. En modelos experimentales de 
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pancreatitis inducida por sales biliares se ha encontrado vasoconstricción arteriolar, seguida de 
vasodilatación al restablecer la perfusión, y de manera interesante, un aumento en las interac-
ciones entre los leucocitos y las células endoteliales en las vénulas poscapilares.

En el páncreas existen receptores para endotelinas, las que causan alteraciones de la micro-
circulación, daño a la célula e inflamación. La endotelina-2 tiene efectos pronunciados sobre la 
acumulación poscapilar de leucocitos, en comparación con la endotelina-1, la cual actúa sobre la 
microcirculación. En la pancreatitis aguda grave, con extravasación colónica, se ha demostrado 
que la endotelina-1 aumenta la permeabilidad vascular, se supone que, al incrementar la presión 
hidrostática, reforzando la transferencia de líquido al espacio extravascular o por alteraciones 
del citoesqueleto con afección de las uniones de células interendoteliales. Se ha comprobado 
además la producción local de renina-angiotensina en el páncreas, tanto en animales como en 
humanos. Los receptores de angiotensina y angiotensinógeno inducen la inflamación y regula-
ción de la microcirculación en el páncreas, y a su vez pueden contribuir al daño celular pancreá-
tico mediante vasoconstricción, estasis venosa y disminución de la presión de oxígeno. 

El FMO, como determinante de la gravedad de la pancreatitis aguda y expresión final de los 
eventos fisiopatológicos expuestos, se establece desde el punto de vista patogénico por varios 
mediadores que contribuyen, a través de sus efectos deletéreos, al daño de la barrera endotelial, 
entre los que se encuentran: citocinas, especies reactivas de oxígeno, fosfolipasa A2, elastasa y 
calcio. Este estado resulta de la respuesta inflamatoria sistémica exagerada e incontrolable del 
huésped, como consecuencia de la acción de las citocinas y los mediadores proinflamatorios y 
del desbalance entre los mediadores proinflamatorios y antiinflamatorios (antagonista soluble 
del TNF-alfa, IL-1 beta e IL-10).

Estudios recientes enfatizan en el papel del polimorfismo genético durante la predisposición 
de las variaciones de la respuesta inmune en la evolución clínica grave de la pancreatitis aguda; 
ellos apoyan que la genética y los factores ambientales modifican la enfermedad y ayudan a 
proporcionar estrategias profilácticas y terapéuticas para minimizar la morbilidad y mortali-
dad por pancreatitis aguda grave. La proteína-1 quimiotáctica de monocito se incrementa en 
la fase precoz y puede por tanto predecir con exactitud la gravedad y mortalidad. El estrés 
oxidativo también contribuye a explicar la patogénesis de la pancreatitis aguda grave a partir de 
los factores genéticos. El polimorfismo genético glutation-s-transferasa promueve la progresión 
de la pancreatitis aguda leve a la forma grave, debido a la depleción del glutation inducido por 
el estrés oxidativo; en contraste, el polimorfismo de TNF-alfa no guarda relación con la gravedad 
de la pancreatitis, pero tiene una fuerte asociación con la severidad de la sepsis que complica 
esta enfermedad.

La autodigestión pancreática, la inflamación local y sistémica, el estrés oxidativo, los trastor-
nos de la microcirculación y el polimorfismo genético permiten explicar las alteraciones locales 
y sistémicas que suceden en la pancreatitis aguda. En general, los cambios fisiopatológicos de la 
enfermedad discurren en tres fases principales: 
1. Fase inicial: Se caracteriza por la activación de las enzimas digestivas intrapancreáticas y el 

daño celular acinar; ocurre en las primeras horas.
2. Segunda fase: Se distingue por una reacción inflamatoria intrapancreática y varios grados de 

necrosis celular acinar; esta fase sucede más o menos entre las 12 y 72 h.
3. Tercera fase: Incluye la progresión tardía del daño pancreático y la aparición de cambios extra-

pancreáticos como el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica y el síndrome de distrés 
respiratorio agudo.

La figura 108.1 ilustra los mecanismos patogénicos de la pancreatitis aguda y la interacción 
fisiológica existente entre ellos.
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Fig. 108.1. Mecanismos fisiopatológicos de la pancreatitis aguda.

Cuadro clínico

En los pacientes con pancreatitis aguda pueden existir antecedentes familiares de pancrea-
titis o hipertrigliceridemia. El abuso del consumo de alcohol, el hábito de fumar, la historia de 
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viajes (infecciones) y de exposiciones a tóxicos (venenos u organofosforados) son factores de 
riesgo que se encuentran con frecuencia en la historia social del enfermo. 

El uso reciente de fármacos, el diagnóstico previo de colelitiasis o dolor abdominal tipo cólico 
biliar (litiasis), de traumas y de otras enfermedades gastrointestinales (enfermedad de Crohn, 
úlcera duodenal), así como la realización de procedimientos médicos (colangiografía retrógrada 
endoscópica) son datos de importancia para sospechar el diagnóstico.

La forma más típica de presentación ocurre en pacientes con antecedentes de ingestión 
abundante de alcohol, con enfermedades de las vías biliares o varias horas después de una 
comida copiosa y abundante en grasa.

El síntoma principal de la pancreatitis aguda es el dolor abdominal severo, en ocasiones 
de intensidad variable, constante, localizado en el epigastrio (90 %), hipocondrio derecho o 
izquierdo, que con frecuencia se extiende hacia todo el abdomen. Con frecuencia puede situarse 
en el cuadrante superior izquierdo o en la región periumbilical. En el 50 % de los pacientes se 
irradia a la espalda, pero también puede hacerlo al tórax y a los flancos “en barra”. Un dolor 
“sordo”, a tipo cólico, en la región abdominal inferior no se corresponde con una pancreatitis 
aguda y sugiere otra alternativa causal. La intensidad y localización del dolor no se correlaciona 
con la gravedad de la pancreatitis aguda. 

Una característica común del dolor pancreático es su aparición brusca, en algunos pacientes 
aparece de forma gradual y su máxima intensidad se alcanza en términos de varias horas, pero en 
la inmensa mayoría suele incrementarse en minutos; es mucho más prolongado en la pancreati-
tis alcohólica que en la biliar y el enfermo puede adoptar posturas características para evitarlo: 
flexión de la columna vertebral, decúbito lateral con rodillas flexionadas, rodillas flexionadas 
contra el tórax, etc.

Las náuseas y los vómitos copiosos, presentes entre el 75 y el 85 % de los pacientes, son 
síntomas que casi siempre acompañan al dolor abdominal.; la fiebre, el meteorismo, la reducción 
del peristaltismo intestinal aparecen en más de la mitad de los enfermos y durante la evolución 
de la enfermedad.

En la exploración clínica el abdomen suele ser normal o estar distendido en grado variable, 
se puede encontrar sensibilidad o defensa muscular localizada, principalmente en epigastrio, 
difusa o en los flancos abdominales y fosas ilíacas, por progresión del exudado pancreático, en 
las formas graves, a través de los espacios parietocólicos. El signo de Murphy no es infrecuente 
si la pancreatitis es de causa biliar y suele detectarse ascitis secundaria a rotura del conducto 
pancreático o fuga de un seudoquiste. Rara vez es posible palpar una zona tumoral difusa que 
corresponde con el páncreas edematoso (signo de Korte), seudoquiste o carcinoma. La ausculta-
ción abdominal revela ruidos hidroaéreos normales, disminuidos o ausentes según la magnitud 
de la enfermedad y la presencia de complicaciones locales, pero pueden estar hipoactivos, si 
existe íleo paralítico asociado.

Puede desarrollarse hipertensión intraabdominal, la cual se considerará cuando exista una 
presión intraabdominal sostenida o repetida después de mediciones cada 6-8 h. Aparece un 
síndrome compartimental abdominal, si la presión intraabdominal alcanza valores sostenidos 
mayor o igual que 20 mmHg y se asocia a disfunción de múltiples órganos.

La formación de equimosis en la región periumbilical (signo de Cullen), en los flancos (signo 
de Grey Turner) o bajo el ligamento inguinal (signo de Fox) es poco frecuente durante la pan-
creatitis aguda y se observa cuando existe hemoperitoneo, y la sangre decola hacia las distintas 
zonas anatómicas del abdomen. Puede observarse también dilatación aguda gástrica o dilatación 
segmentaria de colon transverso (signo de Gubiet), en ocasiones se puede observar una zona 
verdosa periumbilical si existe coleperitoneo (signo de Ransachoffe).

El íctero puede encontrarse desde el inicio y cuando la causa de la pancreatitis aguda es la 
enfermedad litiásica de las vías biliares (colecistopancreatitis) o como consecuencia de la com-
presión que producen el edema pancreático y las colecciones sobre las vías biliares. En los prime-
ros días suele verificarse fiebre no muy elevada, aun sin infección y como parte del síndrome de 
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respuesta inflamatoria sistémica de la fase temprana de la enfermedad, lo que obliga a descartar 
la presencia de complicaciones locales, principalmente necrosis pancreática.

Los signos vitales pueden estar normales, pero llegan a afectarse de manera variable según 
la severidad de la pancreatitis. La hipotensión arterial, la taquicardia y el shock se observan en 
las formas más graves de la enfermedad. Las alteraciones de estos parámetros pueden verse 
influenciadas por el dolor (taquicardia, taquipnea e hipotensión arterial) y por la supresión del 
alcohol (taquicardia, hipotensión, fiebre). 

Son frecuentes los elementos clínicos de deshidratación (lengua seca, pliegue cutáneo, oli-
guria, hipotensión arterial), cuando existen importantes pérdidas de líquido por los vómitos, la 
fiebre o el secuestro intersticial. 

En el examen físico respiratorio los hallazgos fundamentales son la polipnea, los signos de 
derrame pleural, las alteraciones de la percusión y la disminución del murmullo vesicular en la 
base pulmonar izquierda (atelectasias, pleuresía, síndrome de distrés respiratorio). Se auscultan 
estertores crepitantes en presencia de neumonía asociada, sobrecarga de volumen por la reani-
mación con líquidos o síndrome de distrés respiratorio.

En raras ocasiones aparecen nódulos subcutáneos rojos causados por necrosis grasa, que 
son más prominentes en las extremidades. 

En los pacientes graves se desarrollan manifestaciones neurológicas secundarias a los tras-
tornos hidroelectrolíticos y metabólicos, representan el 10 % de las alteraciones clínicas de la 
enfermedad y se caracterizan por confusión, agitación psicomotora, delirio, convulsiones y coma. 
Los espasmos musculares y los signos de Chvostek (contracción perioral al golpear el nervio facial 
con torsión del labio en la comisura de la boca, hasta contracción de todos los músculos del lado 
estimulado) y Trousseau (espasmo carpopodal con la insuflación del manguito del esfigmomanó-
metro) no son frecuentes y se evidencian cuando existe hipocalcemia severa.

El fallo orgánico se manifiesta en ocasiones desde la fase precoz de la pancreatitis aguda; 
puede expresarse por hipotensión arterial (presión arterial sistólica menor que 90 mmHg) o 
shock con necesidad de apoyo con agentes inotrópicos, vasopresores o ambos, insuficiencia res-
piratoria aguda o síndrome de distrés respiratorio agudo e insuficiencia renal aguda multifacto-
rial (hipovolemia, shock, coagulación intravascular diseminada, trombosis de la vena o arteria 
renal). La hemorragia digestiva alta causada por gastritis alcohólica, várices esofágicas sangran-
tes, úlcera de estrés o coagulación intravascular diseminada aparecen con frecuencia.

Exámenes complementarios

Estudios de laboratorio
Hemograma completo. El hematócrito puede elevarse al inicio como resultado de la hemo-

concentración secundaria a los vómitos, la pérdida intersticial de líquido y secuestro líquido en 
retroneumoperitoneo; cuando alcanza un valor mayor que el 47 % al ingreso, se considera un 
signo de alarma y tiene utilidad para identificar pacientes con fallo orgánico y necrosis pancreá-
tica. La anemia es común y en algunos casos puede deberse a hemorragia en la cavidad peri-
toneal, digestiva o hemólisis. Autores diversos plantean que el hematócrito es diagnóstico 
y pronóstico, pues a mayor elevación es señal de mayor edema y retención de líquido en el 
retroperitoneo (tercer espacio), se mencionó su importancia en el Congreso Americano de 
Gastroenterología (mayo del 2000), en dos situaciones especiales para predecir necrosis: hema-
tócrito mayor que 47 % al ingreso y en pacientes que a las 24 h no descendía el hematócrito.

Por lo general existe leucocitosis (10x109 y 30x109), que se hace más significativa cuando 
existen complicaciones locales; en la forma supurada puede llegar hasta 60x109 leucocitos/mm3. 
En la tesis de grado de uno de los autores de este capítulo se comprobó leucocitosis en el 87,9 %.
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Proteína C reactiva. Es un excelente marcador de gravedad, cuando es mayor que 150 mg/L 
o existe elevación progresiva en 48 h, constituye un signo analítico de alarma y de sospecha de 
pancreatitis aguda necrotizante.

Procalcitonina. Tiene valor para distinguir entre una pancreatitis aguda biliar y no biliar, y 
para identificar los pacientes que pueden beneficiarse de una esfinterotomía endoscópica pro-
filáctica o terapéutica. Con un punto de corte mayor que 0,4 ng/mL es útil para predecir el fallo 
orgánico, mientras que un valor mayor que 3,8 ng/mL entre las primeras 48-96 h después del 
comienzo de los síntomas tiene capacidad para estimar el riesgo de complicaciones como infec-
ción pancreática o muerte.

Lactato sérico. Se emplea como marcador de hipoperfusión e hipoxia tisular, y es útil en el 
diagnóstico y pronóstico, si existe una sepsis grave asociada.

Glucemia. Aproximadamente el 60 % de los pacientes con pancreatitis presentan hiperglu-
cemia discreta. Si se sospecha la diabetes, este signo sugiere pancreatitis, en la tesis realizada 
por un autor del capítulo se observó en el 58,2 % de los pacientes. Si concomita con alteración 
acidótica es señal de necrosis extensa del páncreas; en ocasiones se encuentra hiperglucemia 
transitoria por el incremento sérico del glucagón, la disminución de la liberación de insulina y por 
aumento de los niveles de glucocorticoides y catecolaminas. En pacientes con valores normales 
previos se correlaciona con el grado de disfunción pancreática.

Urea. Se eleva en los enfermos graves cuando existe shock y oliguria secundaria a la deshi-
dratación, sus determinaciones seriadas tienen capacidad para predecir la mortalidad hospita-
laria en las primeras 48 h. Una urea, al ingreso mayor que 20 mg/dL o con un incremento en las 
primeras 24 h, constituyen hallazgos de laboratorio de mal pronóstico en la pancreatitis aguda.

Creatinina. Cifras mayores o iguales que 170 mmol/L (1,9 mg/dL) indican fallo renal de ori-
gen multifactorial.

Ácido úrico. Puede encontrarse elevado durante la evolución de la enfermedad. 
Calcio sérico. Con frecuencia existe hipocalcemia como reflejo de pancreatitis aguda grave y 

de la extensión de la necrosis pancreática, concomita con lesiones de esteatonecrosis por depó-
sito de calcio debido a la saponificación de las grasas, pues las grasas se dividen en ácidos grasos 
y glicerina y esta se une con al calcio. Los valores por debajo de 7 mg indican mal pronóstico, de 
manera excepcional ocurre tetania. Es el resultado de la disminución de la respuesta de la hor-
mona paratiroidea y de la movilización del calcio de la sangre, el cual se combina con los ácidos 
grasos formados por la hidrólisis de la grasa en el páncreas. El calcio sérico mayor que 20 mg/dL 
es un indicador de gravedad. 

Fósforo y magnesio. Sus valores pueden descender durante la evolución de la pancreatitis 
aguda, como consecuencia de las alteraciones metabólicas que ocurren en la enfermedad. 

Perfil hepático. Las enzimas hepáticas son normales entre el 15 y el 25 % de los pacientes 
con pancreatitis aguda de origen biliar. La transaminasa glutámico oxalacética y la enzima lac-
tato deshidrogenasa se incrementan producto de la necrosis tisular, la bilirrubina y la fosfatasa 
alcalina por obstrucción del conducto biliar común. Un ascenso de la transaminasa glutámico 
pirúvica, tres veces o más por encima de sus valores normales, es un excelente indicador (95 % 
de probabilidad) de pancreatitis biliar. Un valor de transaminasa glutámico pirúvica mayor o igual 
que 150 U/L tiene una especificidad del 96 % para distinguir la pancreatitis aguda por colelitiasis 
de la no provocada por litiasis biliar.

Proteínas totales y albúmina. Pueden encontrarse disminuidas en pacientes con afección 
hepática crónica y alcoholismo o en pancreatitis de causa infecciosa.

Gases sanguíneos arteriales. La PaO2 puede disminuir como resultado del síndrome de dis-
trés respiratorio agudo (SDRA), el pH disminuye hacia los niveles de acidosis láctica, acidosis 
respiratoria o insuficiencia renal; también puede encontrarse acidosis metabólica de origen 
multifactorial.

Ionograma (Na, K, Cl). No es infrecuente detectar hipocaliemia relacionada con la alcalosis, 
los vómitos o la aspiración nasogástrica. Si existe acidosis metabólica o insuficiencia renal aguda, 
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el potasio puede incrementarse; el sodio tiene un comportamiento variable, pero a menudo 
existe hipernatremia secundaria a la deshidratación. 

Triglicéridos. Su determinación es importante cuando no existe litiasis biliar o antecedentes 
de alcoholismo. La hipertrigliceridemia se considera como causa de la pancreatitis aguda cuando 
la cifra de estos es mayor que 1000 mg/dL (11,3 mmol/L).

Coagulograma completo. Sus parámetros se modifican si se desarrolla coagulación 
intravascular diseminada como complicación, o si existen antecedentes de alcoholismo y daño 
hepático crónico.

Amilasa sérica. Elman en 1919, la describió solo para la pancreatitis aguda diagnóstica; hoy 
día ha perdido valor por estar elevada en muy diversas afecciones abdominales. Su elevación 
ocurre en fase temprana y desciende más tarde, para mantenerse normal; su sensibilidad es del 
72 % y su especificidad del 97 % con valores tres veces por encima del límite superior normal, con 
los cuales puede diagnosticarse la pancreatitis aguda.

Las cifras varían en la normalidad entre 80 y 180 unidades Somogy o 32 unidades Wolge-
muth.

La amilasa sérica se incrementa en pocas horas (2-12 h) después del comienzo de los sínto-
mas y se normaliza entre 3 y 5 días. Alrededor del 20 % de los pacientes se mantiene sin modi-
ficación al ingreso, comparada con la lipasa retorna más rápido a cifras por debajo del límite 
superior normal.

La concentración de la amilasa sérica puede ser normal en pacientes con pancreatitis aguda 
provocada por alcohol, hipertrigliceridemia y la que se desarrolla durante una pancreatitis cró-
nica. Puede elevarse cuando no existe pancreatitis aguda (5-25 %) como causa de macroamilase-
mia (síndrome caracterizado por la formación de complejos de elevado peso molecular entre la 
amilasa y las inmunoglobulinas anormales), en pacientes con disminución de la tasa de filtración 
glomerular, en enfermedades de las glándulas salivares y abdominales extrapancreáticas infla-
matorias como apendicitis aguda, colecistitis, obstrucción e isquemia intestinal, úlcera péptica y 
ginecológicas (Véase tabla 108.3).

En la tesis de grado mencionada anteriormente, la amilasa sérica se encontró elevada en el  
62,6 % de la muestra (57 pacientes) y solo en 22 fue normal.

Tabla 108.3 Condiciones que evolucionan con hiperamilasemia

Con predominio pancreático Con predominio salival

Pancreatitis Parotiditis

Macroamilasemia Radiación de las parótidas

Seudoquiste Alcoholismo 

Ascitis pancreática Tumores, quiste y rotura de ovario

Absceso pancreático Embarazo ectópico

Trauma pancreático Cáncer prostático

Poscolangiografía retrógrada endoscópica Cáncer de pulmón

Colédocolitiasis Cetoacidosis diabética

Úlcera duodenal perforada

Oclusión intestinal

Infarto mesentérico

Apendicitis aguda

Insuficiencia renal
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Se ha estado trabajando en la dosificación de isoenzimas de la amilasa, para lograr la sepa-
ración de la amilasa salival de la pancreática, lo cual daría más especificidad, no obstante, la di-
ficultad de su realización y el hecho de que las isoamilasas permanecen menos tiempo elevadas 
que la amilasa total, no han propiciado su uso rutinario.

La isoamilasa pancréatica sérica al inicio de la enfermedad tiene una especificidad de diag-
nóstica del 97 % cuando su valor es mayor que 41 U/L. La persistencia de cifras elevadas de 
amilasa sérica debe hacer sospechar el diagnóstico de un seudoquiste o de macroamilasemia.

Debido a las limitaciones en la sensibilidad, especificidad y los valores predictivos positivos 
y negativos, la amilasa sérica no debe utilizarse de forma aislada para diagnosticar la pancreatitis 
aguda y se prefiere la determinación de la lipasa sérica.

Amilasa urinaria. Es más fidedigna, aunque no patognomónica y depende del estado funcio-
nal del riñón, se eleva después de la sérica y desciende de forma tardía, se da como cifra positiva 
por encima de 130 a 150 unidades Somogy. Se le aplican las mismas limitaciones en cuanto a sen-
sibilidad y especificidad que la amilasa sérica. El aclaramiento o la tasa de excreción urinaria de la 
amilasa urinaria está sujeta a errores inherentes en la dificultad para recoger la orina. La amilasa 
se encuentra inestable en la orina y los resultados obtenidos en muestras de orina almacenada 
son de una variabilidad impredecible.

La determinación de la amilasa urinaria es útil para el diagnóstico de pancreatitis aguda 
en pacientes con suero lipidémico para descartar elevación de la amilasa sérica, causada por 
macroamilasemia y para el diagnóstico en pacientes donde la amilasa sérica es normal. Una ami-
lasa urinaria total mayor que 550 U/L tiene sensibilidad diagnóstica del 62 % y una especificidad 
del 97 % en el primer día de presentación de la enfermedad. 

Relación creatinina-amilasuria. Es un método satisfactorio que demostró que la depuración 
renal de la amilasa es más alta que la creatinina en la pancreatitis.

La concentración de amilasa se mide en unidades por mililitro y la de creatinina en mg/%. 
Los valores normales se consideran entre el 1 y el 4 %; por encima del 6 % puede plantearse el 
diagnóstico de pancreatitis aguda. Cuando es inferior al 1 %, debe pensarse en macroamilasuria; 
aunque la especificidad absoluta del método no es aceptada por todos, sí parece más útil que la 
dosificación de la amilasa total, ya que presenta las ventajas siguientes:

 ‒ Permanece elevada por varios días, a pesar de que la amilasa total se haya normalizado.
 ‒ Se eleva, aunque el suero sea hiperlipidémico.
 ‒ Cifras normales excluyen el diagnóstico.

Algunos autores plantean que el aumento de este aclaramiento puede ser expresión de 
tubuloproteinuria en el enfermo grave:

 ‒ Amilasa urinaria/amilasa sérica.
 ‒ Creatinina urinaria/creatinina plasmática x100.
 ‒ Lipasa sérica: Tres veces por encima del límite superior normal tiene una sensibilidad y espe-

cificidad del 100 % para diagnosticar la pancreatitis aguda. Permanece más tiempo elevada 
(hasta dos semanas) que la amilasa sérica después de la presentación de la enfermedad.

La lipasa sérica se incrementa de forma tardía, por lo que ha aportado poco al diagnósti-
co en las primeras horas, pero se prefiere por su precisión cuando está disponible. A pesar de 
sus ventajas, esta enzima puede modificarse en otras enfermedades (renales, apendicitis aguda, 
colecistitis agudas); sus valores predictivos están limitados en algunas poblaciones específicas 
y las concentraciones varían en pacientes diabéticos, en los cuales se necesitan límites superio-
res por encima de lo normal, más altos para establecer el diagnóstico de la pancreatitis aguda 
(3-5 veces). Aumenta más que la amilasa en la pancreatitis de origen alcohólico, en comparación 
con la de causa biliar. Los niveles de lipasa no se correlacionan con la gravedad de la pancreatitis 
aguda.
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Relación lipasa/amilasa. Cuando es mayor que 2, es sensible para diferenciar la pancreatitis 
aguda alcohólica de la no alcohólica, pero su especificidad es menor. En el grupo de pancreatitis 
alcohólica varía de 2,2 a 14,8 y en las no alcohólicas de 0,31 a 1,93.

Relación de aclaramiento amilasa/creatinina. La relación normal es del 2 %. Un aumento 
superior al 6 % se ha propuesto como valor diagnóstico de pancreatitis aguda. Es útil en casos 
dudosos y persiste más tiempo alterada. Se han descrito varias situaciones de falsos positivos: 
cetoacidosis diabética, posoperatorio, quemaduras, cáncer de páncreas, úlcera péptica perfo-
rada, niveles plasmáticos bajos de amilasa. Se estima de acuerdo con la fórmula siguiente:

            Amilasa en orina x creatinina en sangre      
        Amilasa en sangre x creatinina en orina x 100

Tripsina sérica. Es específica y segura para el diagnóstico de la pancreatitis aguda, pero no 
se usa mucho porque es costosa y se dispone de poca accesibilidad a la técnica para su reali-
zación. Aparece elevada durante más tiempo que la amilasa y puede ser útil en pacientes con 
normoamilasemia. Se han hallado falsos positivos en la colédocolitiasis, insuficiencia renal aguda 
y crónica, poscolangiografía retrógrada endoscópica y en el cáncer de páncreas. La tripsina 2-al-
fa-1-antripsina es un complejo útil para diferenciar la pancreatitis aguda de las enfermedades 
extrapancreáticas, y las formas ligeras de las graves.

Tripsinógeno 2 en orina. De estar disponible, es útil en los departamentos de emergencias 
para investigar la presencia de pancreatitis aguda en un paciente con dolor abdominal, por ser 
una prueba rápida. Su negatividad descarta la pancreatitis aguda, pero una prueba positiva indica 
la necesidad de una nueva evaluación. 

Glucoproteína 2. Es una proteína producida por las células acinares pancreáticas, es más 
sensible (94 %) que la amilasa y la lipasa para el diagnóstico de pancreatitis aguda.

Elastasa. Valores altos persisten elevados durante periodo más largo que la amilasa y se 
observan de forma regular en pacientes con pancreatitis aguda causada por alcohol. 

Pruebas genéticas. Deben considerarse en pacientes jóvenes (menores que 30 años de 
edad), si no existe una causa de pancreatitis aguda o están presentes antecedentes familiares 
de la enfermedad.

Otros biomarcadores para el diagnóstico de la enfermedad se han descubierto reciente-
mente, sin embargo, tienen menos precisión que las enzimas pancreáticas tradicionales y 
requieren de técnicas engorrosas para su determinación. Entre los más conocidos se destacan: el 
tripsinógeno-2 y 3 en orina, la fosfolipasa A2, la proteína activada por el tripsinógeno, la activa-
ción del péptido de la carboxipeptidasa B y el ADN circulante.

El perfil pancreático de laboratorio recomendado en la primera evaluación y el seguimiento 
de la pancreatitis aguda grave se muestra en la tabla 108.4.

Tabla 108.4. Perfil pancreático de laboratorio

Primera evaluación Cada 12-24 h

Amilasa en suero Amilasa en suero

Lipasa pancreática Proteína C reactiva

Proteína C reactiva Procalcitonina

Procalcitonina Gasometría arterial

Gasometría arterial Ionograma

Ionograma Tiempo de protrombina

Tiempo de protrombina Hemograma completo
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Primera evaluación Cada 12-24 h

Hemograma completo Urea

Urea Glucemia

Creatinina Creatinina

Calcio sérico Calcio sérico

Glucemia Fósforo sérico

Fósforo sérico Bilirrubina total

Colesterol Transaminasa glutámico pirúvica

Ácido úrico Transaminasa glutámico oxalacética

Fosfatasa alcalina Lactato

Proteínas totales

Albúmina

Bilirrubina total 

Transaminasa glutámico oxalacética

Transaminasa glutámico pirúvica

Gammaglutamiltranspeptidasa

Enzima lactato deshidrogenasa e isoenzimas

Triglicéridos

Lactato

Imagenología
Las alteraciones imagenológicas al ingreso se encuentran en el 15 % de los pacientes, al 

quinto día se observan nuevos hallazgos en la ecografía abdominal en el 71 % de los pacientes 
con pancreatitis aguda.

Radiografía simple de abdomen. Este examen, aunque muy poco específico para el diag-
nóstico de pancreatitis aguda, forma parte de la evaluación de pacientes con manifestaciones 
abdominales agudas. La frecuencia de signos detectados en la radiografía simple de abdomen 
es entre el 35 y el 60 %; en la práctica, con el advenimiento y la disponibilidad del ultrasonido, 
la TAC y la RMN (capítulos 12, 13 y 14, respectivamente), este estudio ha disminuido de manera 
considerable su uso en las instituciones, donde estos estudios imagenológicos más modernos 
están disponibles con personal entrenado las 24 h del día, pero aún con las limitantes antes men-
cionadas es útil cuando los demás recursos imagenológicos no están disponibles.

Pueden aparecer imágenes moteadas peripancreáticas y en ocasiones en los flancos, aspecto 
determinado por las áreas de necrosis grasa en los tejidos peripancreáticos, en contraposición 
con la grasa indemne circulante. También suelen encontrarse calcificaciones pancreáticas en 
la pancreatitis crónica avanzada, cálculos biliares calcificados, borramiento del margen psoas 
izquierdo y burbujas de aire extraluminares peripancreáticas.

La pancreatitis aguda suele estar acompañada por manifestaciones secundarias, funcionales 
y anatómicas, que constituyen la base de varios signos radiográficos y ofrecen aportes al diag-
nóstico de la entidad.

Signo del “asa centinela”. Su frecuencia de aparición varía entre el 10 y el 55 %. Se manifiesta 
como un asa intestinal distendida por aire, presente casi siempre en la zona central del abdomen. 

Tabla 108.4. Continuación
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Este hallazgo no es específico de la pancreatitis aguda y se observa en procesos tan diferentes 
como la colecistitis aguda, la apendicitis aguda y la isquemia mesentérica.

Signo del colon cortado o interrumpido. Es poco frecuente, pero su especificidad es superior 
al signo del “asa centinela”, y se caracteriza por la ausencia de gas en la mitad izquierda del 
colon, su importancia radica en la posibilidad de excluir la oclusión intestinal y la perforación de 
vísceras.

Los seudoquistes pancreáticos pueden detectarse mediante la radiografía simple de abdo-
men en función del desplazamiento que ocasionan en las estructuras gastrointestinales adyacen-
tes, por ello, el tamaño de estas lesiones es un factor importante para su detección radiográfica. 
También se han detectado con frecuencias variables los signos radiográficos en los estudios de 
abdomen simple:

 ‒ Dilatación gástrica.
 ‒ Dilatación segmentaria de colon transverso (signo de Gubiet).
 ‒ Borramiento del psoas.
 ‒ Calcificaciones difusas en área pancreática.
 ‒ Alteraciones biliares como cálculos radiopacos o aire en las vías biliares.
 ‒ Derrame en la base del hemitórax izquierdo.
 ‒ Lesiones pulmonares difusas (edema intersticial).

Radiografía contrastada de estómago y duodeno. En la actualidad se ha sustituido por la 
ecografía y la TAC abdominal. En ocasiones deja ver un desplazamiento del estómago, crecimien-
to o inflamación pancreática, dilatación del asa duodenal, agrandamiento del marco duodenal o 
acumulación y estasis del bario en las partes inferiores del duodeno, lo que se debe al aumento 
de volumen de la cabeza del páncreas.

Radiografía simple de tórax. Este estudio es importante para detectar complicaciones pul-
monares desde la fase precoz de la pancreatitis. Las atelectasias laminares, los infiltrados basa-
les, la elevación de los hemidiafragmas, el derrame pleural izquierdo o pericárdico y el edema 
pulmonar son hallazgos comunes durante la enfermedad. Las alteraciones radiográficas del tórax 
se observan más o menos en el 14 % de los pacientes, y su frecuencia se incrementa de manera 
notable en aquellos con mayor gravedad.

Ecografía abdominal. Tiene las ventajas de su rapidez e inocuidad y la movilidad de los equi-
pos para la exploración del paciente, y permite reproducir las imágenes al repetirlo cuantas veces 
sea necesario para el control de la enfermedad. Su sensibilidad es entre el 62 y el 95 % para el 
diagnóstico de pancreatitis aguda. Se ve limitado por el aumento del aire abdominal como causa 
del íleo adinámico, la obesidad y la experiencia del operador, desventaja importante a la hora de 
valorar enfermos con distensión abdominal.

El páncreas se visualiza por ecografía abdominal solo entre el 25 y el 50 % de los pacientes 
con pancreatitis aguda y alrededor del 10 %, no es útil por el íleo paralítico concomitante y el 
estado clínico del paciente.

Las principales características ecográficas de la pancreatitis se explican a continuación.
Aumento de tamaño del páncreas. Puede ser focal (cabeza o cola) o difuso; es un dato de 

valor cuando se dispone de estudios previos del paciente o cuando el crecimiento es impor-
tante para superar los límites de la normalidad. En la pancreatitis con gran edema puede 
observarse aumento de la glándula tres o cuatro veces por encima del tamaño normal.

Disminución de la ecogenicidad. Este hallazgo puede mantenerse más tiempo que la eleva-
ción enzimática, y la máxima disminución de la ecogenicidad acontece entre el segundo y quinto 
día después del comienzo de los síntomas clínicos.

Pérdida de los márgenes pancreáticos. Se debe a la extensión de la pancreatitis hacia la grasa 
peripancreática y se traduce al inicio en la pérdida de la interfase con la vena esplénica.
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Extensión extrapancreática. La ecografía es válida para la detección de colecciones extrapan-
creáticas por la extensión extraglandular del proceso. Otra de las características de la extensión 
extrapancreática de esta entidad son las complicaciones vasculares, fundamentalmente la pre-
sencia de seudoaneurismas en la región arterial esplácnica y la trombosis de la vena esplénica. 
Dichas complicaciones pueden ser detectadas mediante ecografía con el empleo de equipos 
Doppler asociado. La presencia de esplenomegalia plantea la posibilidad de trombosis de la vena 
esplénica.

Detección y caracterización de las complicaciones. En el 90 % de los pacientes los seudo-
quistes pancreáticos pueden detectarse cuando miden más de 2 cm. Aparecen como una masa 
ecolúcida, bien delimitada, redondeada y multilocular. El cultivo del aspirado obtenido por aguja 
fina por ecografía es una técnica rápida y fiable para el diagnóstico de necrosis infectada.

Identificación de la causa. Muestra utilidad para la detección de litiasis vesicular como causa 
de pancreatitis aguda, y para este fin su sensibilidad es entre el 60 y el 70 %. Es importante para 
establecer el calibre de la vía biliar y descartar la existencia de cálculos obstructivos a nivel del 
colédoco, por las repercusiones terapéuticas que implican.

Ecografía endoscópica (ecoendoscopia). Es una prueba de mínima invasividad que propor-
ciona imágenes de alta resolución del páncreas, es útil para identificar anormalidades anatómi-
cas de la glándula y tiene buena sensibilidad y especificidad para identificar litiasis biliares menor 
o igual que 5 mm. Para el diagnóstico de pancreatitis posee una sensibilidad entre el 87 y el 90 % 
y una especificidad del 90 al 92 %. Se puede llevar a la cabecera del enfermo sin la necesidad del 
uso de contraste y radiación.

TAC. Es superior a la ecografía para la identificación de la pancreatitis y su extensión y excluir 
otras entidades clínicas. La TAC contrastada tiene una sensibilidad y especificidad del 90 % para 
confirmar la pancreatitis aguda. El uso rutinario de esta técnica no es justificable si el diagnóstico 
es evidente en muchos pacientes y la mayoría presentan una forma clínica ligera o no compli-
cada, sin embargo, en aquellos en que no exista mejoría clínica después de las 48 a 72 h (dolor 
persistente, fiebre, náuseas, imposibilidad para iniciar la vía oral) se recomienda para evaluar la 
presencia de complicaciones locales como la necrosis pancreática.

La TAC y la RMN suelen evidenciar la existencia de páncreas normal (Véase fig. 108.2), con la 
inyección de contraste de eliminación renal es eficaz para confirmar la existencia de pancreatitis 
intersticial edematosa sin colección pancreática (Véanse figs. 108.3 y 108.4).

Fig. 108.2. RMN con técnica de supresión de grasa, se evidencia el páncreas normal.
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Fig. 108.3. RMN con pancreatitis intersticial edematosa aguda moderada.

Fig. 108.4. TAC, se observa el páncreas aumentado de tamaño en la pancreatitis aguda intersticial 
edematosa, con presencia de líquido retroperitoneal.

El desarrollo de la necrosis pancreática o peripancreática puede tomar algunos días para 
suceder, ello explica por qué a veces en las imágenes iniciales suele subestimarse la progresión 
de la enfermedad y mostrar imágenes en parches que se van haciendo confluentes con el tiempo 
(Véase fig. 108.5). Esta necrosis pancreática o peripancreática se asocia con mayor aumento de 
la morbilidad que la pancreatitis edematosa y puede infectarse, sufrir el proceso de liquefacción, 
permanecer estéril o en algunos casos desaparecer con el tiempo. En la figura 108.6 se observa 
una pieza anatómica de necrosis pancreática obtenida por necropsia de un paciente fallecido.

Las colecciones necróticas agudas se caracterizan por el contenido de tejidos necróticos 
unidos a su contenido líquido en cantidades variables, que aparecen de manera tardía en la 
evolución de la pancreatititis necrotizante y presentan la característica de infectarse con mayor 
facilidad, por lo que las imágenes de RMN son más sensibles que la TAC para diagnosticar este 
tipo de colecciones necróticas tardías.
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Fig. 108.5. RMN, se aprecia la pancreatitis necrotizante desarrollada en fase tardía.

Fig. 108.6. Pieza anatómica con necrosis pancreática.

Las colecciones líquidas peripancreáticas ocurren al comienzo de la pancreatitis aguda inters-
ticial edematosa y se presentan en los planos faciales, rodeando el páncreas sin tener una pared 
clara que se identifiquen en las imágenes (Véase fig. 108.7), pueden ser simples o múltiples, por 
regla general son asintomáticas y no requieren tratamiento específico, y llegan a desaparecer 
por sí misma, pero si persistieran durante más de un mes, suelen concomitar con la aparición de 
seudoquistes pancreáticos.

El diagnóstico de necrosis pancreática infectada se sospecha por la presencia de gas extralu-
minal o un nivel de gas-líquido en las áreas de las necrosis pancreáticas o peripancreáticas. La 
cantidad de gas presente dependerá de la magnitud y gérmenes productores de la infección, y la 
confirmación diagnóstica se hará por microscopia y cultivo microbiológico del líquido obtenido 
por punción con aguja fina; esta complicación se asocia a una alta mortalidad y necesita el uso 
de antibióticos específicos para el germen infectante y drenaje de la colección por vía quirúrgica 
o percutánea. 
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Fig. 108.7. RMN, se observa una pancreatitis intersticial edematosa producida por cálculos biliares y 
colección líquida peripancreática, marcada por las flechas.

Las lesiones quísticas con contenido líquido homogéneo en su interior, pero sin materiales 
sólidos, son limitadas por una clara pared y localizadas en el propio tejido pancreático o peri-
pancreático, son llamadas seudoquistes; poseen un alto contenido de amilasa en el líquido de 
su interior y se evidencian bien en una AngioRMN (Véase fig. 108.8), y se pueden observar sus 
características morfológicas en la figura 108.9, provenientes de la necropsia de un paciente falle-
cido por esta complicación.

Los seudoquistes pancreáticos se desarrollan debido al escape de jugo pancreático desde 
los conductos de Wirsung, Santorini y sus ramas en un periodo promedio de más de 4 semanas, 
tanto en pancreatitis edematosa como necrotizante, donde el tejido necrótico parenquimatoso 
proximal, se aísla del parénquima pancreático normal remanente. También pueden aparecer por 
escapes localizados después de una necrosectomía quirúrgica. 

Fig. 108.8. Angio-RMN, se evidencia gran seudoquiste pancreático.
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Fig. 108.9. Pieza anatómica de un seudoquiste pancreático.

Para propósitos diagnósticos la TAC es un método disponible para diferenciar entre la pan-
creatitis intersticial edematosa y la necrotizante. Con esta técnica, un agente de contraste yodado 
al 60 % se administra en forma rápida e i.v. a una velocidad constante de infusión alrededor de 
3 mL/s hasta llegar a un volumen total entre 100 y 150 mL. El propósito de administrar el medio 
i.v. es distinguir entre la pancreatitis intersticial edematosa y la necrotizante. En la pancreatitis 
intersticial edematosa la microcirculación se encuentra intacta y existe un realce uniforme de la 
glándula. En la necrotizante existe una alteración de la microcirculación y se demuestran áreas 
del parénquima pancreático, donde no se presenta el realce con el medio de contraste admi-
nistrado. Áreas pequeñas del parénquima que no presenten realce pueden significar que existe 
colección de líquido intraparenquimatoso, pero áreas grandes de no realce significan sin duda la 
presencia de alteración de la microcirculación y necrosis pancreática importante.

Este medio contribuye a la determinación de la gravedad de la pancreatitis acorde con las 
características morfológica de la glándula, la extensión del proceso y la afección intrapancreática 
y extrapancreática, analizadas tanto desde el punto de vista cuantitativo como cualitativo.

La TAC permite la realización de procedimientos percutáneos en la pancreatitis aguda que 
tienen como objetivo el diagnóstico de complicaciones sépticas locales, la toma de material para 
estudio bacteriológico, en caso de sospecharse infección (necrosis pancreática infectada), y el 
tratamiento de colecciones y seudoquistes originados en la evolución de la enfermedad. Las 
punciones mediante aguja fina de colecciones intrapancreáticas o extrapancreáticas aportan 
valiosa información, cuando desde el punto de vista clínico se carece de datos morfológicos que 
ratifiquen el diagnóstico. El estudio bacteriológico y la tinción de Gram de la muestra obtenida 
establecerán la presencia y características de los posibles gérmenes presentes. 

Se recomienda este procedimiento en caso de sospecharse necrosis infectada en pacientes 
con necrosis pancreática estéril, si existe empeoramiento de los signos clínicos o evidencia de 
infección, casi siempre entre 7 y 10 días de la enfermedad.

El drenaje percutáneo de colecciones sépticas y el tratamiento percutáneo de los seudoquis-
tes maduros guiados por la TAC constituyen otras aplicaciones de este medio diagnóstico para el 
tratamiento de la enfermedad.

Existen dudas recientes del carácter dañino en el empleo de medio de contraste durante el 
transcurso de una pancreatitis aguda; estudios en animales han demostrado de forma clara que 
el empleo de i.v. como medio de contraste puede transformar una pancreatitis aguda intersticial 
edematosa en una pancreatitis necrotizante y, basados en esta observación, muchos cirujanos 
y clínicos son temerosos de emplear este método diagnóstico de manera indiscriminada en la 
pancreatitis aguda.
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RMN. Es comparable con la TAC en la evaluación precoz de la pancreatitis aguda. Posee la 
ventaja de detectar colédocolitiasis por debajo de 3 mm de diámetro y la ruptura del conducto 
pancreático, proporcionando imágenes de alta calidad para el diagnóstico y la estimación del 
pronóstico. Puede emplearse en caso de sospecha de obstrucción biliar, si existe contraindica-
ción de colangiografía retrógrada endoscópica, y es útil en pacientes con alergia al contraste o 
con insuficiencia renal en quienes sin la administración de gadolinio puede diagnosticarse necro-
sis pancreática. Es útil en la pancreatitis aguda de la embarazada y un instrumento eficiente para 
el diagnóstico precoz de la pancreatitis crónica y sus complicaciones, así como para precisar el 
diagnóstico de adenocarcinoma pancreático. 

Los avances recientes tecnológicos con la RMN han permitido obtener imágenes anatómicas 
bastante precisas del parénquima pancreático, el conducto de Wirsung y la vía biliar. Las imáge-
nes pancreáticas pueden ser más fidedignas por el empleo de medio de contraste i.v. a partir de 
gadolinium. En los pacientes con pancreatitis aguda el uso de la RMN no ha sido generalizado, y 
solo existen evidencias escasas y preliminares de que su empleo permite obtener información 
similar o, en algunos casos, mejor a la obtenida con la TAC. Un aspecto que debe explorarse en el 
futuro inmediato es el papel de la colangiorresonancia en el contexto de una pancreatitis aguda, 
para determinar si existe obstrucción biliar asociada a la pancreatitis y así orientar la necesidad o 
no de realizar colangiopancreatografía retrógrada endoscópica terapéutica; la información obte-
nida a través de este método diagnóstico no invasivo sería muy útil, ya que ahorraría el riesgo 
potencial de empeorar o agravar una pancreatitis ya existente con la realización indiscriminada 
de colangiografías retrógradas endoscópicas, solo diagnósticas en pacientes sin afecciones obs-
tructivas asociadas al cuadro clínico agudo. Aún los resonadores de alta resolución con posibi-
lidades de aplicar todos los adelantes que se han producido en este campo, no se utilizan con 
extensión en al país, y no existe una cobertura total con la calidad requerida de estos costosos 
equipos, aunque sí existen en muchas provincias y en la capital, y se ha comenzado a utilizar esta 
técnica en el diagnóstico de la pancreatitis aguda y sus complicaciones.

Colangiopancreatorresonancia magnética. Descrita por Wallner en 1991, ofrece imágenes 
más nítidas del proceso, sobre todo biliar y posee un elevado costo. Las ventajas son: no invasiva, 
solo demora 15 min, no usa contraste y no tiene riesgos. Solo puede realizarse donde existe un 
resonador con capacidades técnicas para hacer este estudio.

Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica. No se usa de manera sistemática; es útil 
para realizar esfinterotomía biliar y eliminar cálculos, si estos están retenidos en el conducto 
biliar después de ser identificados por imágenes. La colangiopancreatografía retrógrada endos-
cópica debe realizarse dentro de las primeras 24 h del ingreso, en pacientes con pancreatitis 
aguda y colangitis recurrente, y se considera que va a realizarse para cumplir con seguridad la 
indicación anterior. Se emplea para la evaluación preoperatoria en la pancreatitis traumática y en 
las idiopáticas, para precisar posible causa de la enfermedad.

Gammagrafía hepatobiliar con derivados del ácido imidoacético y tecnecio 99. Se emplea 
para determinar el diagnóstico causal y en casos de pancreatitis biliar.

Otros estudios
Laparoscopia. Aunque el páncreas es un órgano retroperitoneal, imposible de visualizar por 

esta técnica, se pueden observar signos indirectos de esta afección como zonas de citoesteatone-
crosis o líquido libre en la cavidad abdominal, al cual se toma muestra para examen citoquímico y 
determinación de enzimas pancreáticas. Contribuye además al diagnóstico de enfermedad biliar 
y permite excluir, con bajo riesgo de complicaciones, otras entidades graves que evolucionan con 
dolor abdominal. En el Hospital Universitario Arnaldo Milián Castro de Santa Clara, uno de los 
principales problemas que se tiene con la pancreatitis aguda es su diagnóstico clínico tardío o las 
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múltiples intervenciones quirúrgicas de urgencia que se realizan por dolor y síntomas abdomina-
les, sin precisión diagnóstica, que terminan con el diagnóstico quirúrgico y no clínico de la pan-
creatitis aguda, y con su correspondiente aumento de la morbilidad y mortalidad del paciente. 
La laparoscopia, muy utilizada en Cuba en las urgencias abdominales, para precisión diagnóstica 
de mínima invasividad y con muy pocas complicaciones, puede ser una solución que evite tan 
dañina cirugía precoz de la pancreatitis aguda, y atenuar la ausencia de mediciones de la lipasa 
sérica y las dificultades con las mediciones de la amilasa sérica.

Se debe señalar que en los casos graves es imposible realizarla debido al estado del paciente 
y su contractura abdominal. En el estudio citado se obtuvo una positividad del 39,6 %. Los hallaz-
gos más notables que se observan: 

 ‒ Líquido peritoneal cetrino.
 ‒ Colecistitis aguda.
 ‒ Esteatonecrosis peritoneal.
 ‒ Rechazo del estómago hacia delante.
 ‒ Abombamiento del epiplón gastrocólico.
 ‒ Descartar otra afección abdominal urgente.

Paracentesis diagnóstica y lavado peritoneal. La paracentesis y el examen del líquido 
peritoneal pueden ser oportunos para detectar líquido hemorrágico con un nivel elevado de 
amilasa, y sobre todo cuando descarta la presencia de bilis o fibra dietética. Algunas característi-
cas del líquido ascítico se consideran criterios de gravedad: volumen más de 20 mL, color oscuro, 
líquido del lavado peritoneal recuperado más oscuro y presencia de bacterias.

Electrocardiograma. Es de importancia en pacientes con enfermedad coronaria para evaluar 
la presencia de complicaciones sistémicas cardiovasculares, y establecer el diagnóstico diferencial 
con el infarto agudo de miocardio y otras alteraciones miocárdicas cuando el dolor abdominal 
ofrece duda diagnóstica y así lo requiera el paciente. En la pancreatitis aguda es posible encontrar 
alteraciones electrocardiográficas como prolongación del intervalo QT y aplanamiento de onda T. 

Laparotomía diagnóstica. Aunque un número importante de pacientes se diagnostican 
sobre la base de las manifestaciones clínicas, radiográficas y de laboratorio; en ocasiones existe 
atipicidad clínica, las pruebas de imágenes no aportan datos suficientes y el comportamiento 
enzimático es inusual y se requiere de una laparotomía diagnóstica para confirmar la pancreatitis 
aguda, lo cual casi siempre resulta contraproducente, cuando el diagnóstico quirúrgico es pan-
creatitis aguda y no ha detectado otra entidad que concomite con ella, o se haya excluido una 
enfermedad extrapancreática causante del dolor abdominal y los signos clínicos encontrados. 
Como ya se ha comentado, en el estudio realizado, la cirugía precoz de la pancreatitis aguda debe 
ser efectuada en ocasiones excepcionales o evitada, la cirugía de la pancreatitis es más frecuente 
cuando esta se hace de manera tardía para resolver complicaciones o sus causas.

Diagnóstico

El objetivo es realizar el diagnóstico correcto de pancreatitis aguda en las primeras 48 h del 
ingreso del paciente; es importante la búsqueda de los antecedentes personales y familiares del 
paciente, la identificación de los factores de riesgo y los resultados de la evaluación clínica y los 
exámenes complementarios, pero en la actualidad se requiere la presencia de dos criterios, de 
los tres siguientes, para establecer el diagnóstico de pancreatitis aguda: 

 ‒ Dolor abdominal considerado como parte de los síntomas de la pancreatitis.
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 ‒ Valores de amilasa sérica, lipasa o ambas enzimas pancreáticas, tres veces por encima del 
límite superior normal.

 ‒ Hallazgos característicos de la enfermedad en las imágenes abdominales de la TAC con con-
traste, u otras técnicas de imágenes como la ecografía abdominal o la RMN.

Cuando el dolor abdominal es característico de una pancreatitis aguda, pero la amilasa séri-
ca, la lipasa o ambas enzimas pancreáticas alcanzan valores menores que tres veces por encima 
del límite superior normal, se recomiendan las imágenes de la TAC con contraste para confirmar 
el diagnóstico de pancreatitis aguda.

En presencia de dolor abdominal e incremento anormal de la actividad de las enzimas pan-
creáticas séricas no es siempre necesaria la TAC con contraste para el diagnóstico de la enferme-
dad en el servicio de emergencias o al ingreso en el hospital. 

La TAC con contraste y la RMN del páncreas deberán reservarse para pacientes en los que el 
diagnóstico es dudoso o en los que no exista mejoría clínica en las primeras 48-72 h después del 
ingreso en el hospital, y para evaluar complicaciones locales de la enfermedad.

Diagnóstico diferencial
La pancreatitis aguda debe diferenciarse de otras enfermedades que pueden requerir trata-

miento quirúrgico de urgencia, lo que en ocasiones resulta difícil, pues muchas de ellas evolucio-
nan con dolor abdominal e hiperamilasemia. Tampoco puede descartarse la pancreatitis aguda 
con solo la presencia de valores normales de amilasa sérica.

Entre las entidades que evolucionan principalmente con dolor abdominal agudo se encuen-
tran la úlcera péptica gastroduodenal perforada, el cólico biliar y la colangiitis aguda, la apen-
dicitis aguda comenzante, la isquemia y el infarto mesentérico, así como la rotura o disección 
aórtica.

La perforación gastroduodenal puede sospecharse por los signos difusos de irritación peri-
toneal, la pérdida de la matidez hepática (signo de Jaubert) y la presencia de neumoperitoneo 
en la radiografía simple de abdomen. En la colecistitis aguda, con gangrena vesicular o sin ella, es 
importante el antecedente de cólico biliar o intolerancia a los alimentos ricos en grasas, la hiper-
sensibilidad dolorosa en el cuadrante superior derecho, la reacción peritoneal y los hallazgos 
ecográficos para establecer el diagnóstico.

La isquemia y el infarto mesentérico, como consecuencia de la oclusión arterial, pueden 
simular la pancreatitis aguda, mucho más cuando en ambas situaciones hay hipersensibilidad en 
ausencia de irritación peritoneal, disminución del peristaltismo, hipovolemia y shock. Los ante-
cedentes personales del paciente y la comorbilidad cardiovascular son elementos de valor para 
diferenciar ambas entidades, y pueden ser necesarias la angiografía mesentérica biplanar o la 
laparotomía diagnóstica. 

La rotura de aneurismas de la aorta abdominal o la disección aórtica pueden simular una 
pancreatitis por la combinación de dolor retroperitoneal, shock e hiperamilasemia. El antece-
dente de hipertensión arterial y enfermedad vascular periférica, así como la presencia de un 
tumor abdominal vascular al examen físico, son elementos clínicos de valor. Los hallazgos de la 
ecografía, la TAC con contraste i.v. o la aortografía concluyen el diagnóstico.

La pancreatitis aguda debe diferenciarse también de algunas causas clínicas frecuentes de 
dolor abdominal como la neumonía basal, el cólico renal, la cetoacidosis diabética y el infarto 
agudo de miocardio de la pared inferior. En la mujer es necesario considerar las enfermedades 
ginecológicas.
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Diagnóstico causal
Se debe determinar el diagnóstico causal al menos en el 80 % de los pacientes, por la impor-

tancia que tiene para guiar el tratamiento y prevenir la recurrencia de la enfermedad. Alrededor 
del 10 al 25 % de los casos se consideran idiopáticos. 

Para la identificación de la causa de pancreatitis aguda se recomienda realizar ecografía 
abdominal a todos los pacientes para evaluar el diagnóstico de colelitiasis, debido a su alta pre-
valencia. La detección de litiasis biliar implica la decisión de una colecistectomía cuando se logre 
la estabilización clínica del paciente en el propio ingreso, una vez que sea trasladado de terapia 
intensiva hacia cirugía, a menos que haya obstrucción coledociana por cálculos e íctero, en cuyo 
caso se necesitará con más urgencia derivar la vía biliar, para evitar otro ataque de la enferme-
dad, su empeoramiento y la sepsis biliar potencial. La pancreatitis por litiasis biliar es con fre-
cuencia un cuadro agudo y se soluciona cuando se eliminan los cálculos.

En aquellos pacientes en que no se detecte litiasis biliar o se obtenga una historia no signifi-
cativa de ingestión de alcohol, deberá determinarse triglicéridos séricos. La hipertrigliceridemia 
debe considerarse como causa, si su valor es mayor que 1000 mg/dL (11,3 mmol/L). El suero 
lactescente se observa hasta en el 20 % de los enfermos con pancreatitis aguda, por tanto, los 
niveles de triglicéridos deberán revaluarse un mes después del egreso del paciente, si se sospe-
cha la hipertrigliceridemia y esta no se ha demostrado durante la hospitalización.

En pacientes mayores de 40 años de edad, con pancreatitis idiopática, de evolución pro-
longada y recurrente, es preciso descartar la presencia de un tumor pancreático, para ello es 
necesario realizar una TAC con contraste o una RMN, o una evaluación más amplia que incluya 
ecografía endoscópica y RMN con colangiopancreatografía.

El diagnóstico de pancreatitis secundaria al consumo de alcohol debe plantearse como causa 
en pacientes que ingieren abundante alcohol hace cinco años o más, en los cuales el consumo 
sea mayor que 50 g/día o mucho más alto. La pancreatitis aguda clínicamente evidente ocurre en 
menos del 5 % de los grandes bebedores, por lo que existen otros factores que los sensibilizan de 
forma individual a los efectos del alcohol, como factores genéticos o el tabaquismo.

En ausencia de ingestión de alcohol o litiasis biliar debe procederse con precaución cuando 
se atribuya posible causa de la pancreatitis aguda a otro agente o condición. La ingestión de fár-
macos, las enfermedades infecciosas y las enfermedades metabólicas como la hipercalcemia y el 
hiperparatiroidismo son raras, y en ocasiones se identifican como causas falsas. Aunque algunos 
medicamentos como la 6-mercaptopurina, la azathioprina y la 2-3 dideoxyinosina provocan la 
enfermedad, sin embargo, son limitados los datos que sustentan que la mayoría de los medica-
mentos sean agentes causales.

Cuando la causa no está definida después de los exámenes iniciales de laboratorio (inclui-
dos los niveles de lípidos y calcio sérico) y los estudios imagenológicos (ecografía abdominal 
y TAC contrastada), la pancreatitis aguda se define como idiopática. En algunos pacientes se 
puede encontrar eventualmente una causa, pero en otros no siempre es posible. Se recomienda 
referir a estos enfermos hacia centros con experiencia en el diagnóstico de enfermedades pan-
creáticas, dotados de servicios avanzados de endoscopia y que posean grupos multidisciplina-
rios de atención médica.

Las anomalías anatómicas del páncreas ocurren entre el 10 y el 15 % de la población e 
incluyen el páncreas divisum y la disfunción del esfínter de Oddi. En la actualidad es motivo de 
discusión si estas entidades por si sola causan pancreatitis aguda o si la combinación de otros 
factores anatómicos o genéticos predisponen a la enfermedad cuando existe susceptibilidad 
individual.
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Se reconoce la influencia de defectos genéticos como mutaciones del tripsinógeno catiónico 
o mutaciones cystic fibrosis transmembrane regulator (CFTR) como causantes de pancreatitis 
aguda. Tales defectos pueden incrementar también el riesgo de esta entidad en pacientes con 
alteraciones anatómicas, como el páncreas divisum. Sin embargo, el papel de los estudios genéti-
cos en la pancreatitis aguda está todavía por determinar, aunque son útiles en pacientes con más 
de un miembro en la familia que padezca enfermedad pancreática. En la búsqueda de la causa 
de la pancreatitis, los estudios genéticos deben considerarse en pacientes mayores de 30 años 
de edad, si no existe una causa evidente y está presente el antecedente familiar de enfermedad 
pancreática.

Criterios de ingreso en la unidad de cuidados intensivos

En la pancreatitis las clasificaciones pasan con el tiempo, pero identificar los estadios evo-
lutivos de manera precoz significa la carta de triunfo para los médicos. Merece enfatizar que los 
pacientes con pancreatitis aguda tienen que recibir un seguimiento clínico, analítico protocoli-
zado y periódico durante las primeras 72 h (previo a su valoración de ingreso en UCI) para detec-
tar temprano el fallo orgánico e iniciar su tratamiento enérgico lo antes posible, es decir, evitar el 
síndrome de “pancreatitis aguda solitaria”, lo cual define a los pacientes con pancreatitis aguda, 
que ingresan a una sala hospitalaria sin ser sometido a un protocolo bien definido, quedando 
abandonado las primeras horas.

Este ha sido un tema polémico durante décadas, hoy basados en las clasificaciones más 
actuales que se refieren en este texto, además de la experiencia y el seguimiento de estos pacien-
tes, se considera el ingreso oportuno en UCI de los pacientes con pancreatitis aguda potencial-
mente grave y la pancreatitis aguda grave, según las definiciones.

Tratamiento
La valoración clínica inicial del paciente con pancreatitis aguda y la evaluación del riesgo es 

de importancia para decidir e individualizar el tratamiento. Es necesario clasificar los enfermos 
en las categorías de alto o bajo riesgo y, en correspondencia, estimar el criterio de ingreso en 
las UCI. 

El tratamiento de la pancreatitis aguda ha variado a través del tiempo, se basa en los estu-
dios experimentales y en la observación clínica. Hoy día se considera que los principales trata-
mientos son médico y quirúrgico ya que tienen sus indicaciones específicas.

Se recomienda la atención en la UCI cuando existan formas graves de la pancreatitis aguda, 
debido a la presencia de uno o más fallo de órganos, fundamentalmente persistente. También se 
aconseja el ingreso de pacientes con síndrome de respuesta inflamatoria sistémica en los que 
se detecte taquipnea, taquicardia o ambos elementos clínicos por más de 24 h, así como con 
sospecha clínica de pancreatitis aguda, con el propósito de aportar una hidratación enérgica 
con líquidos y realizar una monitorización completa y sistemática de sus funciones vitales.

El tratamiento de la pancreatitis aguda es esencialmente de apoyo, ya que no existen moda-
lidades terapéuticas capaces de revertir la progresión de la inflamación del tejido pancreático y 
peripancreático, una vez que esta se ha iniciado. Es ampliamente reconocido que el manteni-
miento de la integridad intestinal es el factor más importante para obtener buen resultado en 
el tratamiento de la pancreatitis aguda. La hipoxia intestinal secundaria a la hipovolemia, tan 
común en casos de pancreatitis aguda grave y el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
(SIRS) secundaria a la pancreatitis aguda, provocarán un incremento de la translocación de la 
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flora intestinal, lo cual nuevamente perpetúa el SIRS y predispone a las infecciones pancreáticas, 
peripancreáticas y sistémicas durante la evolución de la pancreatitis aguda, de manera que gran 
parte de la estrategia terapéutica debe ir dirigida a revertir el daño intestinal y promover la inte-
gridad de la mucosa intestinal.

Es necesario determinar de forma precoz algunos signos de alarma pancreática, que tam-
bién orientan acerca del riesgo y la necesidad de atención especializada. Entre los principales se 
encuentran: 

 ‒ Clínicos: defensa abdominal, derrame pleural, alteración de la conciencia.
 ‒ Radiográficos: derrame pleural, líquido libre peritoneal (por ecografía abdominal).
 ‒ Analíticos: proteína C reactiva mayor que 150 mg/dL o elevación progresiva en 48 h, hema-

tócrito mayor que el 44 % urea mayor que 20 mg/dL.
 ‒ Escalas pronósticas: Ranson-Glasgow mayor que 3 puntos, APACHE II mayor que 8, BISAP. 

Cuando no existe algunas de las determinaciones analíticas y de los parámetros necesarios 
para clasificar la gravedad de los pacientes, es crucial la evaluación de la cuantía de la pérdida 
de líquidos, la presencia de shock hipovolémico y de síntomas sugestivos de disfunción orgánica.

El tratamiento actual de la pancreatitis aguda grave se basa en las medidas siguientes: 
 ‒ Medidas generales.
 ‒ Medidas básicas de sostén:

• Aporte de líquidos. 
• Corrección de los desequilibrios hidroelectrolíticos, acidobásicos y metabólicos.
• Analgesia.
• Nutrición.
• Uso de antimicrobianos.
• Control de la presión intraabdominal y tratamiento del síndrome compartimental abdo-

minal.
• Profilaxis de la trombosis venosa profunda.
• Profilaxis de la hemorragia digestiva alta.

 ‒ Tratamiento farmacológico específico. 
 ‒ Tratamiento de las complicaciones locales, sistémicas y del fallo orgánico.
 ‒ Tratamiento quirúrgico de la causa y complicaciones.

El intensivista estará obligado a mantener cuatro objetivos básicos en las primeras horas del 
tratamiento para lograr una recuperación eficaz en estos pacientes, aunque el último de ellos ha 
perdido adeptos en la actualidad. 

Los objetivos que se deben lograr en las primeras 6 a 24 h son:
 ‒ Presión venosa central de 8 a 12 cmH20.
 ‒ Presión arterial media mayor que 65 mmHg.
 ‒ Diuresis mayor que 0,5 mL/kg/h.
 ‒ Saturación venosa central de oxígeno (SvcO2) mayor que el 70 %.

Medidas generales
Reposo en cama. Será en posición semisentado. En los primeros días el paciente puede colo-

carse con elevación del cabezal de la cama superior a 35° y en aquellos que reciben ventilación 
mecánica artificial se recomienda la posición semiincorporada (45°), a menos que exista compro-
miso hemodinámico severo en que se ordenará reposo horizontal. A partir del tercer día de la 
estancia en la UCI el enfermo podrá levantarse de la cama y sentarse en un sillón, si procede y no 
existe contraindicación para esta posición.
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Reposo digestivo. A pesar de la ausencia de datos clínicos, históricamente ha existido la ten-
dencia a mantener la glándula en reposo y no administrar alimentos por la v.o. en pacientes con 
pancreatitis aguda, hasta tanto no existiera dolor abdominal, las enzimas pancreáticas normales 
y evidencia imagenológica de la resolución del proceso inflamatorio. La necesidad de poner al 
páncreas en reposo hasta solucionar por completo la enfermedad, no parece imprescindible. La 
tradicional suposición de que la inflamación del páncreas requiere reposo digestivo prolongado, 
no está avalada por la observación clínica ni de laboratorio.

Las investigaciones experimentales y clínicas recientes han demostrado que el reposo diges-
tivo está asociado con la atrofia de la mucosa intestinal y con el incremento de las complicacio-
nes infecciosas, debido a la traslocación bacteriana desde el intestino.

Los resultados de varios estudios evidencian además que pacientes con nutrición oral precoz 
durante la pancreatitis aguda tienen una estadía hospitalaria más corta, menor incidencia de 
infecciones y disminución de la morbilidad y la mortalidad. 

En la pancreatitis leve, el aporte de nutrientes por la v.o. se iniciará rápido y no es necesa-
ria una intervención nutricional, el momento preciso para ello continúa en discusión, aunque 
estudios recientes confirman que la alimentación oral inmediata (entre 24 y 48 h de la admisión) 
en estos pacientes es segura. En pacientes con pancreatitis grave, la nutrición enteral deberá 
iniciarse en las primeras 48 h tras la resucitación inicial. Las características especiales del aporte 
nutricional y las vías para hacerlo serán explicadas más adelante. 

Colocación de sonda nasogástrica. La colocación de sonda nasogástrica podría estar justifi-
cada sobre la base de los mismos principios del reposo digestivo y para la aspiración nasogástrica, 
sin embargo, su empleo no se recomienda de forma rutinaria, y solo es útil para descomprimir 
el abdomen en pacientes con pancreatitis grave e íleo sintomático y cuando existen vómitos 
abundantes. 

Implantación de catéteres venosos y sondas. En pacientes con pancreatitis aguda modera-
damente grave o grave deberá implantarse catéter venoso central desde la valoración inicial en 
urgencias, con el objetivo de administrar líquidos, electrólitos y fármacos; para medir la presión 
venosa central se realizan cuidados que se mantendrán después en la UCI. 

De igual forma, se recomienda colocar sonda urinaria para monitoreo estricto del ritmo diu-
rético, y sonda nasogástrica si existen los criterios ya explicados para su utilización.

Medidas básicas de sostén
Analgesia. El dolor abdominal es a menudo el síntoma principal en la pancreatitis aguda y su 

control es un objetivo esencial del tratamiento; aún no se dispone de evidencias que confirmen 
la superioridad de algún analgésico para su uso en los cuerpos de guardia. Es importante realizar 
una valoración integral para identificar posibles intervenciones que reduzcan la progresión del 
daño pancreático o sus complicaciones.

Los fármacos deben elegirse según la intensidad del dolor, desde los analgésicos no opiáceos 
hasta los opiáceos. El tratamiento puede ser gradual y los medicamentos más usados son las 
pirazolonas (metamizol) y los opioides (meperidina, morfina, tramadol); se prefiere su adminis-
tración por vía i.v. y bajo monitorización de la saturación periférica de oxígeno. La analgesia en 
bomba de infusión es buena alternativa en el posoperatorio y cuando el dolor es muy intenso.

Entre otros opioides aplicados se encuentran la brupenorfina, la pentazocina, el fentanil 
transdérmico y la morfina subcutánea. Según el resultado de estudios realizados, constituyen 
buena opción para el tratamiento del dolor en la pancreatitis aguda, debido a menos necesidad 
de analgesia suplementaria y no incremento de la frecuencia de complicaciones pancreáticas 
comparado con otros agentes.
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Existe discusión en relación con el uso de la morfina en la pancreatitis aguda, ya que solo 
dosis elevadas provocan hipertonía del esfínter de Oddi. No se han desarrollado estudios 
que demuestren que este fármaco empeore la evolución clínica de la enfermedad. Las dosis 
repetidas de meperidina suelen generar acumulación de normomeperidina (metabolito de la 
meperidina) y ocasionar irritación neuromuscular. El uso de fentanil por vía s.c. o i.v. tiene buen 
resultado para el control del dolor y adecuado perfil de seguridad. La procaína en infusión con-
tinua se ha empleado en la pancreatitis aguda, pero sin un efecto clínico significativo y se ha 
asociado a náuseas frecuentes y sensación de malestar corporal.

En pacientes con dolor intenso y dificultades en el control analgésico con medidas terapéu-
ticas estándares, y en todos aquellos casos que ingresan en las terapias intensivas, operados o 
no, debe evaluarse la colocación de un catéter epidural, introducido 10 cm en dicho canal, con 
el bisel hacia arriba, se hace pasar 2 mg de morfina liofilizada, diluida en 2 mL de solución salina 
y 60 mg de lidocaína al 2 %, con lo cual se logra alivio inmediato del dolor y brinda confort y 
menos respuesta endocrina en las próximas 18-24 h, puede repetirse esta dosis diariamente, sin 
peligro de efecto con esa dosis de morfina sobre el esfínter de Oddi; se debe tener en cuenta 
que esa vía y dosis de administración de morfina liofilizada pueden ocasionar prurito, náuseas 
y retención urinaria, y depresión respiratoria en casos excepcionales. También se pueden usar 
pequeñas dosis de bupivacaína en sustitución de la lidocaína, con lo cual se ha mostrado mejoría 
de la microcirculación pancreática, junto con menor desarrollo de necrosis pancreática y compli-
caciones sistémicas; pero en caso de decidir su uso, debe contraindicarse si existe hipovolemia 
concomitante y monitorear estrechamente sus efectos deletéreos sobre la hemodinamia cardio-
vascular. 

La sedación puede utilizarse como coadyuvante de la analgesia, en la ventilación mecánica o 
como tratamiento del síndrome de abstinencia alcohólica.

Aporte de líquidos. A pesar de que numerosos ensayos clínicos no han mostrado el empleo 
de un tratamiento farmacológico específico para la pancreatitis aguda, se ha descrito y definido 
una intervención efectiva: la hidratación i.v. enérgica precoz. La recomendación actual sobre el 
aporte de líquidos se basa en la opinión de expertos, experimentos de laboratorio, la evidencia 
clínica indirecta, los estudios epidemiológicos y clínicos retroprospectivos y prospectivos.

La necesidad de una hidratación enérgica precoz en la pancreatitis aguda radica en la fre-
cuencia de hipovolemia provocada por múltiples factores como: vómitos, reducción o suspensión 
de la ingestión por v.o., escape de líquidos hacia un tercer espacio, pérdidas por la respiración y 
diaforesis.

Existe la hipótesis de que los efectos microangiopáticos que ocurren en la enfermedad y el 
edema provocado por la inflamación pancreática disminuyen el flujo sanguíneo, y conducen a la 
muerte celular y la necrosis, a la liberación de enzimas pancreáticas y a la activación de numero-
sas cascadas inflamatorias.

La inflamación también incrementa la permeabilidad vascular, favorece la pérdida de líquido 
al tercer espacio y empeora la hipoperfusión pancreática. Como consecuencia se extiende la 
necrosis del parénquima pancreático y aumenta la muerte celular. La resucitación enérgica con 
líquidos i.v. proporciona el mantenimiento microcirculatorio y macrocirculatorio, y previene 
complicaciones graves como la necrosis pancreática.

El aumento del hematócrito, la urea o ambos parámetros de laboratorio (o nitrógeno ureico 
en sangre) son marcadores indirectos de disminución del volumen intravascular en la pancreatitis 
aguda. Se ha descrito que un hematócrito elevado al ingreso (casi siempre con un punto de corte 
del 44 %) o que no disminuya tras 24 h de tratamiento con líquidos, se asocia a mayor incidencia de 
necrosis pancreática y fallo orgánico. La elevación precoz de la urea se relaciona con una morta-
lidad más alta en la pancreatitis aguda. La mayor incidencia de necrosis pancreática y fallo orgá-
nico/mortalidad en pacientes con hematócrito o urea elevados se ha atribuido a menor perfusión 



Capítulo 108. Pancreatitis aguda 267

del páncreas, y determina el cambio de pancreatitis aguda intersticial edematosa a pancreatitis 
aguda necrosante o al FMO. De esta manera se ha propuesto que sean parámetros que guíen el tra-
tamiento con líquidos: la corrección agresiva y precoz de la hipovolemia secundaria al secuestro de 
fluidos mejoraría la perfusión del páncreas y otros órganos, evitando la necrosis y el fallo orgánico.

La hidratación agresiva enérgica precoz se define como el aporte a todos los pacientes de 
250 a 500 mL/h de soluciones cristaloides isotónicas, esta resulta más beneficiosa durante las 
primeras 12-24 h, aunque su valor puede ir más allá de este periodo. Pacientes con una pérdida 
más severa de volumen, manifestada por hipotensión arterial y taquicardia, pueden necesitar 
una administración más rápida. Los requerimientos de líquidos deberán reevaluarse en interva-
los frecuentes, dentro de las 6 h del ingreso y durante las próximas 24-48 h. Los pacientes que 
no respondan de manera precoz (dentro de 6 a 12 h) pueden no beneficiarse del aporte agresivo 
continuado.

Debe existir precaución con este tipo de régimen de hidratación en los ancianos y enfermos, 
con antecedentes de enfermedad cardiovascular o renal, para evitar la sobrecarga de volumen, 
el edema pulmonar y el síndrome compartimental abdominal.

Los resultados de estudios prospectivos y controlados ponen de manifiesto mayor beneficio 
de la solución de lactato de Ringer, al compararse con solución salina al 0,9 % en la mayoría de 
los pacientes que desarrollan síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, por lo que se pre-
fiere para la reposición de volumen. Con esta solución se consigue controlar mejor el síndrome 
de respuesta inflamatoria sistémica, los niveles de proteína C reactiva y corregir de forma más 
eficaz el balance electrolítico.

Existe un beneficio teórico adicional para utilizar el lactato de Ringer con respecto a la solu-
ción salina normal en la enfermedad. En estudios experimentales se ha comprobado que el pH 
bajo activa al tripsinógeno, lo que hace más susceptible la célula acinar a la lesión e incrementa 
la gravedad de la pancreatitis aguda establecida. Aunque ambas son soluciones cristaloides iso-
tónicas, la solución salina puede provocar acidosis metabólica hiperclorémica.

Sobre el suero salino hipertónico existen varios estudios en modelos de animales, pero nin-
guno de ellos se ha realizado en la pancreatitis aguda, a pesar de sus efectos beneficiosos sobre 
la contractilidad cardiaca, la presión sanguínea, la perfusión periférica y sus propiedades anti-
inflamatorias, es difícil recomendarlo en tales circunstancias sobre todo cuando existe riesgo 
de mielinólisis pontina y fallo renal. Tampoco se ha demostrado mejor efecto del empleo de los 
coloides en la pancreatitis aguda.

Aunque varios estudios han demostrado un evidente beneficio de la hidratación agresiva; 
otros apoyan que esta puede asociarse con un incremento de la morbilidad y la mortalidad. 
La variabilidad en dichos resultados pudiera explicarse principalmente por diferencias deci-
sivas en el diseño de las investigaciones. Si bien dichos estudios aumentan la preocupación 
sobre el empleo continuo de la hidratación agresiva más de 48 h, el papel de esta intervención 
terapéutica en las primeras 6 a 12 h no se ha tratado en estos estudios negativos. En ellos se 
incluyen pacientes que requieren grandes cantidades de volumen de hidratación durante 48 h 
como objetivo.

Las investigaciones en pancreatitis aguda que se enfocan en el ritmo inicial de hidratación 
precoz (en las primeras 24 h), durante el tratamiento, demostraron disminución de la morbilidad 
y mortalidad. Aunque el volumen total de hidratación a las 48 h después del ingreso no parece 
tener ningún impacto o este suele ser pequeño en la evolución del paciente, la hidratación agre-
siva i.v. precoz durante las primeras 12-24 h, con monitorización estrecha es de extrema impor-
tancia para evitar complicaciones. 

A pesar de que la Guía de Práctica Clínica para el Tratamiento de la Pancreatitis Aguda del 
Colegio Norteamericano de Gastroenterología, y guías de otras sociedades y grupos científicos 
incluyen la hidratación agresiva precoz como medida terapéutica de importancia, otras como la 
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de la Sociedad Española de Medicina Intensiva, Crítica y Unidades Coronarias, publicada en el 
2013, recomiendan como mejor opción la administración progresiva, controlada y monitorizada 
de líquidos, fundamentalmente en pacientes con pancreatitis aguda potencialmente grave; estos 
enfermos presentan signos de hipoperfusión SvcO2 menor que el 70 % o SvmO2 menor que el 
65 %, lactato mayor que 4 mmol/L, oliguria y comorbilidades asociadas (pacientes con enfer-
medad cardiaca, renal hepática o ambas), debido a las mayores complicaciones respiratorias, 
necesidad de intubación endotraqueal, incremento de la incidencia de sepsis, síndrome compar-
timental y muerte que se han observado en algunos estudios aleatorizados y controlados con la 
reanimación líquida agresiva precoz.

La administración progresiva y controlada consiste en una cantidad de líquidos no superior a 
los 3-4 L en las primeras 24 h, a partir de soluciones cristaloides equilibradas (lactato de Ringer) 
y en el no empleo de hidroxietilalmidones, con peso molecular mayor que 200 kDa en los enfer-
mos con shock y disfunción renal.

En la actualidad la relación entre la agresividad de la administración de líquidos y el pro-
nóstico, es polémica debido a la disparidad de resultados en los diferentes estudios, influida por 
condiciones propias de la enfermedad: los pacientes con pancreatitis aguda grave secuestran 
más líquidos y es necesario aumentar el aporte durante el segundo y tercer día del ingreso.

También hay que considerar el sesgo de causalidad inversa. Se puede interpretar que el 
exceso de líquidos causa mala evolución, aunque también, aquellos pacientes con mala evo-
lución (necrosis, secuestro o síndrome de respuesta inflamatoria sistémica), precisaron más 
líquidos. La parquedad y desigual calidad de estudios acerca de la terapia con líquidos en la 
pancreatitis aguda también influyen en las recomendaciones sobre su uso.

Ante las discusiones actuales lo más razonable es detectar de manera precoz los pacientes 
con necesidades aumentadas de líquidos y ofrecer un aporte de volumen ajustado a las necesi-
dades de cada uno de ellos en particular.

Un estudio de cohorte reciente utilizó un tratamiento con líquido en las primeras 48 h, de 
3000 a 3500 mL en pacientes sin hipotensión arterial, sin signos de deshidratación ni hemocon-
centración, con valores normales de urea y creatinina, y ausencia de síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica y antecedentes de insuficiencia cardiaca congestiva o descompensación 
de esta comorbilidad. En caso de sospecha, por exploración física o analítica de bajo volumen 
circulante, se emplearon bolos de 500 a 1000 mL administrado entre 30 y 60 min, repetibles, 
hasta lograr la estabilización del paciente. Una recomendación actual, basada en los resultados 
de un ensayo clínico, es aportar una infusión de líquidos en dosis de 5 a 10 mL/kg/h. 

En el futuro se debe continuar la realización de ensayos clínicos mejor diseñados y con 
mayor escala, que permitan esclarecer las discusiones existentes sobre el aporte de líquidos en 
pacientes con pancreatitis aguda.

Corrección de los desequilibrios hidroelectrolíticos,  
acidobásicos y metabólicos

Deben corregirse principalmente los del sodio y potasio. Es importante también la admi-
nistración de gluconato de calcio, si existe descenso importante de la calcemia, y de sulfato de 
magnesio para tratar la hipomagnesemia. La terapia de reemplazo del calcio se hará por vía i.v. 
hasta la normalización del calcio iónico (mayor que 0,8 mEq/L), mediante gluconato o cloruro de 
calcio al 10 % en dosis de 3 a 10 g/día.

Mantener la vigilancia de la aparición de acidosis metabólica y valorar el uso de bicarbonato 
de sodio cuando esté indicado.

El tratamiento con insulina puede ser necesario para corregir la hiperglucemia, y para lograr 
valores de glucemia entre 7,8 y 11,1 mmol/L (140-200 mg/dL).
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Nutrición
La importancia de proporcionar apoyo nutricional a pacientes con pancreatitis aguda se 

conoce desde los años 90. La nutrición parenteral se consideró como el estándar del tratamiento 
durante casi cuatro décadas, debido al concepto arraigado del reposo del páncreas y su efecto 
positivo en la evolución de la enfermedad. Sin embargo, diversos estudios han demostrado que 
la nutrición parenteral es más costosa, incrementa la sepsis relacionada con el uso de los catéte-
res, provoca trastornos electrolíticos y metabólicos, alteraciones de la barrera intestinal e incre-
mento de la permeabilidad intestinal, así como aumento de la morbilidad y mortalidad. 
Varios metaanálisis basados en ensayos clínicos de alta calidad concluyen que la nutrición 
enteral es más beneficiosa que la nutrición parenteral en pacientes con pancreatitis aguda, 
al reducir el doble del riesgo total de complicaciones pancreáticas infecciosas y casi el triple 
del riesgo de muerte. Con la nutrición enteral se logra también mejor control de la glucemia, se 
disminuye la necesidad de intervenciones quirúrgicas y la duración de la estancia hospitalaria.

Los mecanismos exactos que explican cómo ocurren los efectos favorables de la nutrición 
enteral no están totalmente esclarecidos. Un estudio reciente de varios marcadores de funciona-
lismo intestinal concluye que la disfunción de la barrera intestinal es un hecho precoz durante la 
pancreatitis aguda, y que se relaciona con infección de la necrosis pancreática, aparición de FMO 
y aumento de la gravedad de la pancreatitis. El estado nutricional previo del paciente va a ser 
determinante en su evolución, de esta manera, la ingestión crónica de alcohol y la obesidad son 
factores independientes de gravedad. Se cree que la nutrición enteral puede prevenir o atenuar la 
ruptura de la barrera mucosa intestinal y la subsecuente traslocación bacteriana en sangre portal 
y sistémica, reducir los niveles de endotoxemia y propiciar mejoría de la permeabilidad intestinal. 

La nutrición artificial tiene como objetivo disminuir la secreción pancreática, tratar o preve-
nir la malnutrición en una situación de estrés metabólico-catabólico grave, modular la respuesta 
inflamatoria y evitar el desarrollo de infecciones locales y sistémicas, y es una de las intervencio-
nes más importantes en el tratamiento de los pacientes con pancreatitis aguda.

En la pancreatitis aguda leve, la alimentación por v.o. debe iniciarse inmediatamente (entre 24 
y 48 h de la admisión), si el paciente no presenta náuseas, vómitos, ni dolor abdominal. Se indicarán 
líquidos claros, aunque estudios recientes demuestran que una dieta sólida baja en grasa es segura 
y proporciona más calorías. De acuerdo con estas particularidades pudiera comenzarse la nutrición 
con una dieta blanda, hipograsa y baja en residuos para este tipo de enfermos. 

En la pancreatitis grave también se recomienda la nutrición enteral precoz en las primeras 
24-48 h del ingreso, pasada la fase inicial de la reanimación. Se ha demostrado que la secreción 
exocrina como respuesta a la colecistocinina y otros secretagogos está reducida de forma sig-
nificativa. El flujo de nutrición enteral distal al ligamento de Treitz estimula muy poco la secre-
ción pancreática y respeta el reposo pancreático. Se han publicado estudios aleatorizados de 
nutrición enteral frente a nutrición parenteral, en los que la nutrición enteral se administró en 
yeyuno, sin apreciarse complicaciones secundarias a la localización, por lo que el empleo de la 
nutrición yeyunal es segura en la pancreatitis grave.

El uso de una sonda nasoyeyunal de doble luz, que permita la perfusión yeyunal y la des-
compresión gástrica, con monitorización de la cantidad y el aspecto del débito gástrico, facilita 
la tolerancia y el aporte de la nutrición enteral en estos pacientes, y se recomienda en la actua-
lidad. La colocación de la sonda nasoyeyunal, no obstante, requiere de intervención radiográfica 
y endoscópica, es más cara y su implantación puede ser más demorada.

Comparada con la nutrición nasoyeyunal, la sonda nasogástrica es mucho más fácil y rápida 
de colocar, lo cual evita el retardo en el inicio de la nutrición enteral, aspecto de importancia 
en pacientes con pancreatitis aguda grave, especialmente en cuidados intensivos. La nutrición 
nasogástrica es segura y bien tolerada, aunque puede incrementar de forma ligera el riesgo de 
aspiración, por lo que se recomienda para evitarla que el paciente se ponga en posición vertical 
y se tomen todas las precauciones para alimentarlo. Estudios aleatorizados que comparan la 
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nutrición enteral por vía gástrica frente a la vía yeyunal han mostrado resultados similares, como 
resultado, la vía gástrica puede también utilizarse en la pancreatitis grave. 

Tanto las dietas oligoméricas como las poliméricas son bien toleradas en pacientes con pan-
creatitis grave. Existe una ventaja teórica de tolerancia en favor de la dieta semielemental al 
contener péptidos pequeños y lípidos de cadena media, que no requieren enzimas pancreáticas 
para ser digeridas, pero según los expertos, las dietas poliméricas pueden ser administradas con 
toda seguridad. La principal desventaja de las formulaciones oligoméricas es el mayor costo en 
comparación con las formulaciones poliméricas.

La alimentación oral precoz con bajos volúmenes y entre 248 y 330 kcal/día en pacientes con 
pancreatitis necrotizante, administrada dentro de las primeras 72 h de ingreso, ha tenido resul-
tados beneficiosos en relación con la menor frecuencia de complicaciones locales infecciosas y la 
normalización rápida de los valores de proteína C reactiva.

La indicación de nutrición parenteral en pacientes con pancreatitis aguda grave quedaría 
condicionada a la imposibilidad de obtener un abordaje enteral adecuado, a la intolerancia, a 
la nutrición enteral o al agravamiento de los signos clínicos y analíticos de la pancreatitis aguda 
grave al iniciar la nutrición enteral. Algunos autores recomiendan retrasar el inicio de la nutri-
ción parenteral durante al menos 5 días, hasta que se haya superado el síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica en los pacientes con pancreatitis graves, en los que no pueda iniciarse 
la nutrición enteral, pero esta recomendación se basa en estudios realizados y no siempre en 
enfermos con tal gravedad.

Respecto a la composición de la nutrición parenteral, no existen datos para sugerir patrones 
de aminoácidos específicos o formulaciones lipídicas determinadas en la pancreatitis grave. Nin-
guna formulación ha demostrado ser superior a otra. Es importante considerar que las emulsio-
nes lipídicas no están contraindicadas en los pacientes con pancreatitis grave y que, por tanto, el 
aporte energético debe ser mixto (hidratos de carbono/grasas). Hay que monitorizar, obligada y 
estrechamente, los valores de triglicéridos y glucemia.

En los pacientes que reciben nutrición parenteral puede ser conveniente el aporte simultá-
neo de una mínima cantidad de dieta enteral. El objetivo de la nutrición enteral sería mantener 
el efecto trófico del aporte intraluminal de nutrientes sobre la mucosa intestinal.

En los últimos años se han realizado numerosos trabajos referentes a la administración de 
dietas de farmaconutrición en todo tipo de pacientes graves, con la finalidad de objetivar cam-
bios en su evolución. Sin embargo, hay pocas recomendaciones claras en cuanto a los beneficios 
pronósticos de la administración de dietas enriquecidas en farmaconutrientes, específicamente 
en pacientes con pancreatitis aguda grave.

En cuanto a farmaconutrición por v.e. en la pancreatitis grave, la evidencia científica es 
escasa y las recomendaciones al respecto ambiguas. En las investigaciones publicadas, los bene-
ficios con significación científica hacen referencia a mejoría en marcadores bioquímicos de infla-
mación, y sugieren beneficios pronósticos en los enfermos con pancreatitis grave a los que se 
administra la nutrición enriquecida en farmaconutrientes, aunque por el diseño de los estudios 
no se considera que haya suficiente evidencia para su aplicación rutinaria. 

La administración de suplementos de glutamina por v.p., en pacientes que reciben nutrición 
parenteral, ha demostrado beneficios pronósticos en la reducción de la estancia hospitalaria, de 
las complicaciones infecciosas, del estrés oxidativo y de la necesidad de intervenciones quirúrgi-
cas, así como mejor control glucémico y variaciones más rápidas de los marcadores bioquímicos 
de inflamación.

En lo que respecta a la administración de probióticos y prebióticos, en pacientes con pan-
creatitis grave, los resultados obtenidos en los trabajos realizados no permiten hacer recomen-
daciones para su uso debido a que la evidencia en la bibliografía es muy divergente, no siempre 
se han utilizado los mismos microorganismos y las dosis utilizadas han sido diferentes.
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La inmunonutrición no ha tenido efectos clínicos beneficiosos al compararse la nutrición 
enteral enriquecida con glutamina, arginina, ácidos grasos omega-3 con la nutrición enteral 
estándar. Solo se ha observado una pequeña reducción de complicaciones infecciosas con el uso 
de fórmulas enriquecidas con arginina. Sin embargo, el exceso de suplementación con arginina 
puede ser dañino al páncreas, debido probablemente a la excesiva producción de óxido nítrico.

Hay pocos estudios acerca de la administración de oligoelementos y micronutrientes con 
acción antioxidante por vía parenteral o enteral en pacientes con pancreatitis grave; aspecto que 
constituye un área de investigación futura en el contexto de la enfermedad.

Antimicrobianos
En la actualidad no se recomienda el uso profiláctico de antimicrobianos en pacientes 

con pancreatitis aguda grave, ni su empleo generalizado y rutinario. Estudios recientes no han 
demostrado beneficios en la prevención de la infección de la necrosis pancreática, por lo que en 
pacientes con necrosis pancreática estéril no debe utilizarse un régimen profiláctico de antibióti-
cos, salvo si la cirugía es imprescindible por cualquier causa.

Sobre la base de las evidencias científicas actuales, las indicaciones precisas del uso de anti-
bióticos en pacientes con pancreatitis aguda grave son las siguientes:

 ‒ En pacientes con infecciones extrapancreáticas demostradas como colangiitis, infecciones 
asociadas al catéter, bacteriemia, infecciones del sistema urinario y neumonías.

 ‒ En pacientes con necrosis pancreática y extrapancréatica con deterioro de su estado clínico 
o sin mejoría después de 7 a 10 días de hospitalización debe considerarse la infección de la 
necrosis, en ellos, la aspiración inicial con aguja fina mediante la TAC del material de necrosis 
para realizar tinción de Gram y cultivo, puede guiar el uso apropiado de antibióticos. Des-
pués de la obtención de los cultivos necesarios para distintos agentes infecciosos, se puede 
estimar el uso empírico de antibióticos y su descalamiento en las próximas 48-72 h, desde el 
punto de vista clínico y microbiológico.

 ‒ En pacientes con necrosis infectada, los antibióticos pueden ser útiles para retrasar y en oca-
siones evitar por completo la intervención quirúrgica, disminuir la morbilidad y la mortalidad. 

Los antibióticos que se deben elegir para tratar la necrosis pancreática infectada tienen que 
incluir cobertura para bacterias aerobias grampositivas y gramnegativas y bacterias anaerobias 
(Véase tabla 108.5), y presentar óptima penetración en el tejido pancreático, teniendo en cuenta 
los gérmenes que con mayor frecuencia causan infecciones de las secreciones pancreáticas.

Tabla 108.5. Gérmenes comunes aislados en la necrosis pancreática infectada

Bacterias gramnegativas Bacterias grampositivas Hongos

Aerobios Escherichia coli Enterococcus sp Candida albicans

Klebsiella pneumoniae Staphylococcus aureus Candida glabrata

Enterobacteriacea Staphylococcus epidermidis

Proteus sp Streptococcus sp

Pseudomonas aureginosa

Citrobacter sp

Serratia sp

Anaerobios Peptostreptococcus

Bacteroides sp Clostridium perfringens

Nota: Gramnegativos: 35-55 %. Grampositivos: 20-35 %. Anaerobios: 8-15 %. Hongos: 20-25 %.
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Los aminoglucósidos (p. ej., netilmicina y tobramicina) en dosis i.v. estándares fracasan a 
la hora de penetrar en el páncreas en suficiente concentración tisular para cubrir la concen-
tración inhibitoria mínima. Las ureidopenicilinas (mezlocilina y azlocilina) y las cefalosporinas 
de tercera generación (ceftixozima y cefotaxima) tienen una penetración intermedia dentro del 
tejido pancreático, mientras que las quinolonas (ciprofloxacina y ofloxacina) y los carbapenémi-
cos (imipemem) poseen buena penetración y actividad bactericida de amplio espectro contra 
bacterias grampositivas y gramnegativas. El metronidazol, específico para bacterias anaerobias, 
posee propiedades farmacocinéticas adecuadas que permiten su uso eficaz en la necrosis in-
fectada. Los carbapenémicos comparten beneficio adicional en su excelente cobertura también 
para bacterias anaerobias.

Las quinolonas, en combinación con el metronidazol o los carbapenémicos, deben ser los 
antimicrobianos iniciales de elección para tratar la infección pancreática secundaria. Se puede 
administrar vancomicina si se aíslan bacterias grampositivas en el cultivo. No se recomiendan 
agentes antifúngicos de forma rutinaria, junto con antibióticos profilácticos o terapéuticos. 

Control de la presión intraabdominal y tratamiento 
del síndrome compartimental abdominal

El objetivo del tratamiento es conseguir una presión de perfusión abdominal (PPA = PAM-
PIA) de 50 a 60 mmHg. El tratamiento del síndrome compartimental abdominal en la pancreatitis 
grave consistirá en incrementar la presión arterial media o disminuir la presión intraabdominal, 
para mejorar la presión de perfusión abdominal. Dentro de las estrategias terapéuticas no qui-
rúrgicas se encuentran la aspiración del contenido intestinal mediante sondaje gástrico, rectal o 
ambos; la administración de procinéticos (metocolopramida, neostigmina), la sedación y relaja-
ción si el paciente está en ventilación mecánica artificial y la disminución del secuestro de líqui-
dos en el tercer espacio mediante el uso de diuréticos y técnicas de reemplazo renal. El drenaje 
percutáneo y la laparotomía descompresiva son las terapias quirúrgicas para disminuir la presión 
intraabdominal, pero solo se actuará sobre la región pancreática, si se confirma la existencia de 
infección.

Profilaxis de la trombosis venosa profunda
Las heparinas de bajo peso molecular, por sus ventajas, se recomiendan de elección para 

este fin. Las dosis para su uso profiláctico son las siguientes:
 ‒ Nadroparina (Fraxiparine®):

• Peso del paciente (menor o igual que 70 kg): 0,4 mL/d (3800 U de anti XA).
• Peso del paciente (mayor que 70 kg): 0,6 mL/día (5700 U de anti XA).
• Aclaramiento de creatinina: menor o igual que 30 mL/min, reducir del 25 al 33 % la dosis.

 ‒ Enoxaparina (Clexane®, Lomoh®):
• 40 mg/día.
• Aclaramiento de creatinina: menor o igual que 30 mL/min, 20 mg/día.

Profilaxis de la hemorragia digestiva alta
Debe realizarse la prevención de la úlcera gastroduodenal aguda con fármacos inhibidores H2 

(ranitidina, cimetidina) o inhibidores de la bomba de protones (omeprazol) para disminuir el 
riesgo de hemorragia digestiva alta.
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Tratamiento farmacológico específico
Aunque en la actualidad el enfoque terapéutico de la pancreatitis aguda está limitado a las 

medidas básicas de sostén y al tratamiento de las complicaciones, durante varias décadas se ha 
evaluado la eficacia de agentes farmacológicos como los inhibidores de la secreción pancreática, 
los inhibidores de las proteasas, los antiinflamatorios esteroideos y no esteroideos, los inmuno-
moduladores, los antioxidantes y los antimicrobianos profilácticos.

En cuanto a la reducción de la secreción pancreática y en especial ácida gástrica, los antiá-
cidos antiH2 no han demostrado tener utilidad específica en la mejoría de la evolución de la 
pancreatitis aguda y solo estarían indicados para la prevención de las úlceras de estrés en estos 
enfermos. Resultados parecidos se han obtenido con otros fármacos inhibidores de la secreción 
pancreática como los anticolinérgicos (atropina) y el 5-fluoracilo, por lo que no se recomienda su 
uso en el tratamiento de la enfermedad. 

Algunas hormonas inhibidoras de las enzimas pancreáticas como la somatostatina y su 
análogo (octeotride) tampoco tienen un efecto beneficioso durante la evolución de la pan-
creatitis aguda, en la disminución de la mortalidad, la frecuencia de complicaciones, la estadía 
hospitalaria, la necesidad de intervenciones quirúrgicas ni para reducir la incidencia de pancrea-
titis poscolangiografía retrógrada endoscópica.

Los esteroides limitan su indicación a la pancreatitis autoinmune. Los antiinflamatorios no 
esteroideos, como indometacina y diclofenaco por vía rectal tras la colangiografía retrógrada 
endoscópica, son eficaces para prevenir la pancreatitis aguda. Otros como el ácido salicílico, 
indometacina y celocoxib, a pesar de sus acciones, no han tenido impacto beneficioso en la 
reducción de la mortalidad en los estudios experimentales y clínicos realizados.

El tratamiento con terapia inmunomoduladora a nivel experimental con anticuerpos antiTNF 
ha sido perjudicial, pero ha logrado mejor resultado cuando se aplica de manera profiláctica. El uso 
de antagonistas de IL-1 disminuyó el daño pancreático. La terapia antiinflamatoria con agonista de 
IL-10 y anticuerpos anti IL-8 ha mostrado efectos beneficiosos en modelos animales. El lexipafant, 
un antagonista del factor activador de plaquetas, resultó tener buenos resultados en un ensayo 
clínico inicial, pero en estudios ulteriores no se logró mejoría de la gravedad de la enfermedad. 

De acuerdo con las conclusiones de un metaanálisis reciente no existe sólida evidencia 
que apoye el uso de inhibidores de las proteasas en infusión continua para prevenir la muerte 
por pancreatitis aguda, al no conseguirse una reducción significativa del riesgo de mortali-
dad. La aprotinina fue muy utilizada a partir de 1960, pero los ensayos clínicos no demostra-
ron resultados beneficiosos. El gabexate mesilado, un inhibidor sintético de las proteasas, ha 
logrado mejoría de las alteraciones histológicas pancreáticas en animales de experimentación 
y de la supervivencia en pacientes con pancreatitis moderada, grave y necrotizante. Aun así, 
muchos de estos resultados se basan en estudios observacionales o ensayos clínicos de baja 
calidad y por esta causa, su uso no se recomienda en la mayoría de las guías de tratamiento 
de la enfermedad.

Asimismo, solo se dispone de un número limitado de ensayos clínicos que evalúen los bene-
ficios de los antioxidantes por la vía i.v. para atenuar la gravedad de esta enfermedad, por lo que 
en las investigaciones actuales se presta interés en demostrar el valor de estas sustancias en la 
disminución del dolor abdominal y la progresión de formas leves a graves y su importancia en la 
nutrición enteral, y no existen recomendaciones para su empleo generalizado por su poco efecto 
sobre la mortalidad. El uso preventivo de la N-acetilcisteína en la pancreatitis poscolangiografía 
retrógrada endoscópica tampoco ha sido demostrado en la actualidad. 

En estudios experimentales, la nitroglicerina reduce el edema pancreático por su efecto 
vasodilatador y la liberación de óxido nítrico, pero hasta ahora no se han publicado ensayos 
clínicos sobre su eficacia en el tratamiento de la pancreatitis aguda. Algunos estudios observa-
cionales han demostrado menor frecuencia de pancreatitis aguda poscolangiografía retrógrada 
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endoscópica, pero se necesitan de ensayos clínicos más amplios para evaluar su valor potencial 
en la prevención de la enfermedad después de este procedimiento.

Aunque se ha observado mejoría de la mortalidad en modelos animales con la adminis-
tración de interleucina 10 (IL-10), anticuerpos TNF-alfa, pentoxifilina, y factor antagonista del 
activador de plaquetas, no se han dado a conocer estudios que confirmen estos resultados en 
seres humanos.

Investigaciones experimentales recientes enfocan su atención en la aplicación de la elec-
troacupuntura y el extracto de Ginkgo biloba para evitar el daño respiratorio agudo en ratas con 
pancreatitis aguda, con los cuales se han obtenido resultados positivos. Con el objetivo de redu-
cir la lesión pulmonar también se está evaluando el papel del sivelestat y resveratrol, inhibidores 
específicos de la elastasa de los neutrófilos, agentes que han logrado tener un efecto protector 
en ratas con pancreatitis aguda y fallo respiratorio inducido.

Tratamiento de las complicaciones locales, sistémicas 
 y del fallo orgánico

Las complicaciones más frecuentes de la pancreatitis aguda se representan como resumen 
en la tabla 108.6.

Tabla 108.6. Complicaciones de la pancreatitis aguda

Pancreáticas Necrosis estéril e infectada
Locales extrapancreáticas Seudoquiste/rotura/hemorragia

Hemorragia intraperitoneal

Hemorragia digestiva 
Trombosis de la vena esplénica
Infarto intestinal
Ascitis pancreática
Íctero obstructivo 

 Sistémicas Pulmonares Hipoxia arterial precoz
Atelectasia
Neumonías
Derrame pleural
Abscesos mediastinales
Síndrome de distrés respiratorio agudo 

Cardiacas Shock
Derrame pericárdico
Cambios electrocardiográficos
Arritmias

Hematológicas Coagulación intravascular diseminada 
Púrpura trombocitopénica trombótica 
Síndrome hemolítico urémico

Gastrointestinales Hemorragia gastrointestinal 
Trombosis de la vena portal-esplénica
Infarto intestinal

Renales Oliguria 
Azoemia
Insuficiencia renal aguda 
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Metabólicas Hipocalcemia
Hiperglucemia
Hipertrigliceridemia
Acidosis
Ácidos grasos libres elevados

Sistema nervioso central Psicosis
Encefalopatía pancreática 
Renitopatía de Putscher

Periféricas Necrosis grasas (piel y huesos)
Misceláneas Rabdomiólisis 

Complicaciones locales
Similar a la presentación del FMO, la inestabilidad hemodinámica y las severas alteracio-

nes metabólicas, el desarrollo de complicaciones locales requiere esfuerzos coordinados de un 
equipo multidisciplinario que incluye gastroenterólogos, radiólogos, cirujanos y especialistas en 
cuidados intensivos.

Las particularidades del tratamiento de la necrosis pancreática, basado principalmente en el 
uso de antimicrobianos y medidas quirúrgicas, se explicaron antes. La colección peripancreática 
líquida aguda es por lo general estéril y se soluciona de manera espontánea sin intervención 
quirúrgica. De persistir más de cuatro semanas, puede desarrollarse un seudoquiste. La conducta 
para este tipo de colección se describe más adelante.

Los pacientes con necrosis delimitada por una pared se benefician de la necrosectomía 
endoscópica directa por vía transluminal (necrosectomía endoscópica transgástrica) y sus resul-
tados son superiores a la necrosectomía quirúrgica. En este tipo de colección pueden requerirse 
múltiples desbridamientos, por lo que debe realizarse un seguimiento imagenológico cada 1 o 
2 semanas hasta que los restos sólidos de tejidos sean eliminados.

Complicaciones menos frecuentes
Complicaciones hemorrágicas. Son raras, sin embargo, pueden presentarse de diversas for-

mas. En ocasiones, la hemorragia gastrointestinal alta ocurre por gastroduodenitis secundaria a 
inflamación adyacente, sangramiento de una úlcera péptica, ruptura de un seudoquiste dentro 
del tubo digestivo o drenaje de un seudoaneurisma a través del conducto de Wirsung. El trata-
miento de esta complicación consiste en las medidas generales de soporte, la administración 
de líquidos y glóbulos rojos, si existe inestabilidad hemodinámica y el uso de inhibidores de la 
bomba de protones o fármacos inhibidores H2.

En casos graves, la hemorragia ocurre por erosión intraperitoneal o retroperitoneal de los 
vasos del tronco celiaco, principalmente de la arteria esplénica. El diagnóstico debe establecerse 
por angiografía o angioTAC. La angiografía además de identificar el sitio sangrante, permite la 
embolización del vaso para detener la hemorragia. Si este método falla, el tratamiento definitivo 
debe ser la intervención quirúrgica.

Rotura del conducto pancreático. Casi siempre se origina por erosión del conducto, en el 
contexto de una necrosis pancreática. En caso de necrosis, la rotura completa o parcial del con-
ducto pancreático ocurre en el 60 % de los pacientes.

El jugo pancreático a menudo se acumula dentro del abdomen, en la vecindad del páncreas, 
y origina un seudoquiste. También puede fluir hacia otras localizaciones y causar ascitis pancreá-
tica, derrame pleural, seudoquistes a distancia o fístulas cutáneas. Para evaluar esta situación se 
debe realizar wirsungrafía con el uso de la TAC, RMN (espectroscopia) o colangiografía retrógrada 
endoscópica; este último método puede asociarse con la colocación de un stent, el cual suele 

Tabla 108.6. Continuación.
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solucionar de manera definitiva la complicación. Se administra soporte nutricional y un potente 
antisecretor como el octeotride. Las colecciones pueden eliminarse por drenaje percutáneo o 
endoscópico. Si el tratamiento falla, está indicada la intervención quirúrgica. Si el conducto se 
abre a la cola del páncreas, está indicada una resección pancreática distal, de lo contrario, un 
drenaje interno a través de la anastomosis pancreático-digestiva sería la opción.

Trombosis de la vena esplénica. Ocurre más o menos en el 20 % de enfermos con pancrea-
titis aguda. A menudo se soluciona cuando la enfermedad se cura, pero si los trombos migran o 
se extienden a las venas portal o mesentérica superior, se compromete la perfusión o aparece 
insuficiencia hepática. Cuando se diagnóstica debe instituirse tratamiento anticoagulante, pero 
sin dejar de considerar el riesgo teórico de hemorragia en la pancreatitis aguda necrotizante.

Seudoquiste pancreático. Las colecciones líquidas, que se desarrollan durante la pancreatitis 
aguda, desaparecen de manera espontánea entre el 40 y el 50 % de los casos. Entre el 10 y el 
15 % persisten y se encapsulan, para formar los seudoquistes pancreáticos.

En la actualidad se ha demostrado que alrededor de la mitad de los seudoquistes pueden 
solucionarse de forma espontánea, por lo cual la actitud terapéutica ha cambiado hacia un enfo-
que más conservador.

Los seudoquistes asintomáticos deben seguirse por periodos de seis meses o más, si no cre-
cen, provocan síntomas, o presentan complicaciones como hemorragia, infección o compromiso 
mecánico de órganos vecinos. En estas situaciones debe considerarse el drenaje percutáneo, 
endoscópico o quirúrgico. La elección del método depende de múltiples factores: estado general 
del paciente; tamaño, número y localización del seudoquiste, comunicación o no con el conducto 
pancreático principal y posibles complicaciones. Es esencial realizar el diagnóstico diferencial 
entre el seudoquiste y otro tipo de lesión quística. Según el resultado de estudios controlados, el 
drenaje endoscópico transpapilar o intramural es la mejor técnica para el tratamiento.

La disponibilidad de sonoendoscopios facilita el drenaje de los seudoquistes, incluso en 
pacientes con hipertensión portal segmentaria. El drenaje percutáneo es preferible en enfermos 
con seudoquistes complicados o con alto riesgo quirúrgico, pero puede causar una fístula pan-
creática (más del 20 % de los casos) o infección. 

En caso de hemorragia o ascitis pancreática no está indicado el drenaje percutáneo. 
En la actualidad, el tratamiento quirúrgico (principalmente por drenaje interno) se reserva 

para pacientes en los que las técnicas endoscópicas o percutáneas resultan fallidas o en los que 
presentan complicaciones de la pancreatitis crónica, seudoquistes múltiples y gigantes, así como 
enfermedades malignas.

Complicaciones sistémicas
Es importante identificar las comorbilidades del paciente, principalmente las respiratorias 

y cardiovasculares. Deben indicarse las medidas terapéuticas específicas para evitar y tratar la 
descompensación de la EPOC, la cardiopatía isquémica, la insuficiencia cardiaca y otras enferme-
dades crónicas que pueden incrementar la morbilidad y la mortalidad.

Fallo de órganos
La existencia de fallo orgánico es la razón más importante para el traslado a la UCI, en par-

ticular la hipoxemia mantenida, la hipotensión refractaria a la administración i.v. de líquidos y la 
insuficiencia renal aguda sin respuesta a la hidratación precoz. 

En pacientes con hipoxemia moderada deberá administrarse oxigenoterapia, especialmente 
si se ha utilizado narcóticos para el alivio del dolor (hay evidencias de que la oxigenoterapia 
precoz junto, con la hidratación, se asocian a una resolución del fallo orgánico), con el objetivo 
de mantener una saturación arterial de oxígeno mayor que el 95 %. Cuando esta meta no se 
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logra o existen criterios clínicos, radiológicos o gasométricos se precederá al soporte ventilato-
rio. Cuando aparece insuficiencia respiratoria grave o síndrome de distrés respiratorio agudo (de 
acuerdo con la definición de Berlín) se procederá a la ventilación mecánica artificial invasiva a 
través de una vía aérea artificial con presión positiva intermitente y presión positiva al final de la 
espiración (PPI + PEEP). 

Para el mantenimiento hemodinámico es importante la resucitación precoz agresiva con 
líquidos, de acuerdo con las particularidades ya explicadas y para lograr: presión venosa central 
entre 10-12 cmH20, diuresis mayor que 0,5-1 mL/kg/h, tensión arterial media mayor o igual que 
65 mmHg y saturación arterial de oxígeno mayor que el 95 %. Cuando la hipotensión arterial es 
severa después de una adecuada corrección de la hipovolemia y no se han alcanzado las metas 
antes señaladas, está indicado el uso de vasopresores y agentes inotrópicos en las dosis habitua-
les recomendadas para el shock circulatorio.

Se debe realizar la monitorización cuidadosa y sistemática de parámetros estáticos clásicos 
y dinámicos en la UCI, para el seguimiento del tratamiento hemodinámico de pacientes con pan-
creatitis aguda. 

De comprobarse insuficiencia renal aguda se procederá a corregir la hipovolemia, la inesta-
bilidad hemodinámica y otros factores desencadenantes, y los desequilibrios hidroelectrolíticos 
y acidobásicos (preferentemente la hiperpotasemia y la acidosis metabólica) que la acompañan. 
Es importante la estratificación de los pacientes con pancreatitis aguda grave, según las clasifica-
ciones de RIFLE (del inglés Risk, Injury, Failure, Loss, and End-stage Kidney failure) y AKIN, (grupo 
Acute Kidney Injury Network), así como la monitorización de los valores de creatinina, filtrado 
glomerular, flujo urinario y de los parámetros hidroelectrolíticos y acidobásicos. De lograrse esta-
bilización hemodinámica y corregirse la deshidratación, puede emplearse furosemida en dosis 
habituales para mejorar el ritmo diurético, aunque con precaución y después de valorarse el 
riesgo-beneficio.

Se deberá evaluar la necesidad de algún procedimiento depurador. Cuando el paciente pre-
senta estabilidad hemodinámica y general, puede utilizarse hemodiálisis intermitente, extendida 
o continua, con el propósito de controlar el medio interno y de acuerdo con la experiencia del 
equipo y la infraestructura hospitalaria. En los casos de fracaso renal agudo, con inestabilidad 
hemodinámica en el transcurso de una pancreatitis aguda grave, se debe evitar la hemodiálisis 
intermitente (convencional) y se aconseja utilizar técnicas de terapia lenta continua (hemodia-
filtración de alto flujo) debido a la experiencia acumulada en otras entidades afines, aunque no 
existen datos específicos en esta enfermedad. 

La hemofiltración precoz (hemodiafiltración de alto flujo) también se ha considerado como 
tratamiento inmunomodulador en la pancreatitis aguda grave y existen en la actualidad reco-
mendaciones favorables, pero no concluyentes. La hemofiltración presenta algunas característi-
cas que la hacen susceptible para usarse en la eliminación de sustancias proinflamatorias, aunque 
existen datos contradictorios en la literatura médica con respecto a su capacidad real para elimi-
nar mediadores de la inflamación (FNT-α, IL-1, PA F, IL-6 y fracciones del complemento), ya que 
no siempre se ha podido demostrar que este aclaramiento tenga repercusión a nivel sistémico. 
Sin embargo, existen datos a favor de un efecto beneficioso de la hemofiltración sobre la clínica 
y la evolución de los pacientes con síndrome de respuesta inflamatoria sistémica o FMO y acerca 
de su contribución a la estabilidad respiratoria y hemodinámica. 

En el caso de coagulopatía debido a la presencia de proteasas circulantes es necesaria la 
reposición de hemoderivados. Puede requerirse de tratamiento de sostén con plasma fresco 
congelado en dosis de 10 mL/kg hasta normalizar el tiempo de protrombina y el tiempo parcial 
de tromboplastina-kaolín (TPT kaolín).

La hipoperfusión cerebral, junto con lesiones desmielinizantes, provocan un estado psicótico 
agudo (encefalopatía pancreática), que es también expresión de las alteraciones metabólicas 
que acompañan la enfermedad y requieren observación y tratamiento sintomático. 
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Tratamiento quirúrgico de la causa y sus complicaciones
El tratamiento quirúrgico ha pasado por varias etapas que parecían lo correcto, pero la mor-

talidad era alta (89 %) y comenzó a prevalecer el tratamiento médico. Poco después surgió la 
cirugía de resección masiva (Hollander, 1974 y Alexandre, 1981), después pasó a necrectomía 
con lavado de la cavidad (Bradley). En la actualidad se hace más restrictiva, se seleccionan los 
grupos riesgo (necrosis y sepsis).

Para lo anterior hay que estadiar la gravedad y pronóstico con diferentes métodos (APACHE, 
Ransom, TAC, etc.).

En general las indicaciones quirúrgicas para la pancreatitis pueden ser:
 ‒ Por complicaciones.
 ‒ Como tratamiento.
 ‒ Prevenir otra pancreatitis.
 ‒ Por confusión diagnóstica (colecistitis aguda, gangrena vesicular, infarto mesentérico y 

otras), cuando esto sucede, aumenta la mortalidad si es una pancreatitis aguda grave. 

Se han usado en la historia los criterios clínicos y biológicos para operar los pacientes con 
pancreatitis aguda, pero estos han ido cambiando con el tiempo y cada vez es más reconocido 
que debe evitarse la cirugía precoz, prácticamente solo estaría indicada en las fases tardías, cuan-
do es necesario resolver por vía quirúrgica algunas causas solubles de la pancreatitis o sus com-
plicaciones. Los criterios biológicos para operar ya han sido casi abandonados y a continuación se 
refiere el estado actual de la cirugía en la pancreatitis aguda, reconociendo la importancia de la 
cirugía tardía, el predominio del tratamiento médico precoz e incluso, la necesidad en un futuro 
próximo, de que esta afección sea tratada al inicio por clínicos y más tarde se vayan precisando 
las indicaciones quirúrgicas para resolver causas, infecciones pancreáticas o peripancreáticas y 
complicaciones tardías con solución quirúrgica. 

Colecistectomía. En pacientes con pancreatitis ligera y litiasis vesicular la colecistectomía 
debe realizarse antes del egreso del hospital, para prevenir la recurrencia. En la pancreati-
tis necrotizante biliar este procedimiento quirúrgico se difiere hasta que la inflamación activa 
mejore y se solucionen o estabilicen las colecciones líquidas, lo cual evita la infección y elimina 
el riesgo de complicaciones.

Necrosis estéril. Históricamente la necrosectomía y el desbridamiento fue el tratamiento 
de elección para la necrosis infectada y la necrosis estéril sintomática. En décadas pasadas, el 
desbridamiento precoz en pacientes con necrosis estéril mostró un incremento significativo de la 
mortalidad. En la actualidad existe consenso sobre una conducta conservadora en los pacientes 
con pancreatitis aguda y necrosis estéril, que se basa en el tratamiento médico. 

Sin embargo, tras el episodio agudo, un pequeño número de pacientes con necrosis no infec-
tada se pueden beneficiar con un tratamiento quirúrgico. Estos son: 

 ‒ Pacientes que luego de varias semanas con tratamiento conservador persisten febrícula, 
letargia, dolor abdominal recurrente, náuseas y vómitos e hiperamilasemia tras intentos de 
reintroducir la dieta oral. Estos pacientes presentan de forma típica grandes cantidades de 
tejido necrótico retroperitoneal y con frecuencia ocultan infecciones en este tejido desvita-
lizado que son comprobadas tras su desbridamiento.

 ‒ Pacientes con ruptura posnecrótica del conducto pancreático principal, catalogados como 
síndrome del conducto pancreático roto, que presentan manifestaciones clínicas muy simi-
lares a las expuestas antes y que pueden recibir tratamiento quirúrgico.

 ‒ Oclusión intestinal o estenosis biliar como consecuencia de la organización de la necrosis.
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Necrosis infectada. Contrariamente a las discusiones que se sucedieron respecto a la con-
ducta quirúrgica de pacientes con necrosis estéril, existe unanimidad en el tratamiento quirúrgi-
co de la necrosis infectada.

Sin embargo, el concepto de que la necrosis infectada requiere rápido desbridamiento se ha 
cuestionado por múltiples informes y series de casos, con lo cual se ha demostrado que el trata-
miento antibiótico puede solucionar la infección en pacientes seleccionados y evitar las interven-
ciones quirúrgicas por completo, sin repercusión en la mortalidad.

El tratamiento quirúrgico urgente en enfermos con necrosis infectada no está muy vali-
dado en estudios actuales. Existen guías de práctica clínica que recomiendan retrasar el dre-
naje quirúrgico, radiológico o endoscópico, preferentemente por más de cuatro semanas, 
en pacientes estables para permitir licuefacción del contenido de la necrosis infectada y el 
desarrollo de una pared fibrosa alrededor de la necrosis. Además, sugieren que las necrosis 
pancreáticas y extrapancreáticas asintomáticas no deben intervenirse a pesar de su tamaño, 
localización y extensión.

Las evidencias concluyentes que hicieron desestimar la cirugía de la necrosis estéril indican 
que el mejor momento para indicar la necrosectomía es la fase tardía de la enfermedad, o sea, 
la fase en que la infección de la necrosis es habitual (con frecuencia tras tres o cuatro semanas 
del inicio del cuadro).

En la fase precoz o inicial (primeras dos semanas tras el inicio del cuadro) la indicación 
quirúrgica solo debe establecerse en pacientes con FMO y duda diagnóstica entre pancreatitis 
aguda grave e isquemia mesentérica o perforación de víscera hueca; en casos de isquemia intes-
tinal o perforación secundarias a la extensión o compresión de la necrosis pancreática a nivel del 
intestino delgado o del colon y cuando aparezca el síndrome compartimental abdominal en los 
primeros días, para realizar intervención quirúrgica descompresiva sin necrosectomía.

Según el resultado de varios estudios, la bacteriología de las punciones mediante aguja fina 
ya no condiciona la actitud quirúrgica, como la situación clínica y la repercusión parenquimatosa, 
ni una bacteriología positiva implica indicación quirúrgica, tampoco una negativa la descarta (hay 
falsos negativos). Lo mismo sucede con el hallazgo de gas en la TAC contrastada. Los pacientes 
con necrosis infectada deben ser tratados por cirugía de acuerdo con su situación clínica. La 
punción mediante aguja fina positiva o gas en la TAC contrastada, parecen no ser sinónimos 
absolutos de tratamiento quirúrgico.

A los pacientes inestables con necrosis infectada debe realizarse desbridamiento urgente, 
y los métodos quirúrgicos mínimamente invasivos de necrosectomía se prefieren ante la 
necrosectomía abierta.

La técnica quirúrgica para el tratamiento de la pancreatitis aguda con necrosis infectada se 
basa en la necrosectomía, que implica el amplio desbridamiento del tejido pancreático y peri-
pancreático necrótico, con lo que se preserva el máximo de tejido viable en un intento de evitar 
las fístulas pancreáticas secundarias y se limita en lo posible la lesión de los órganos vecinos.

Existen diversas técnicas entre las cuales se encuentran la necrosectomía y drenaje por 
declive, la necrosectomía y lavados mediante técnica cerrada, y la necrosectomía más relaparo-
tomía programada y abdomen abierto o cierre temporal del abdomen, con una mortalidad del 
42, 20 y el 21 %, respectivamente.

Estas técnicas no se han podido evaluar mediante estudios aleatorizados y bien controlados, 
por lo que no existe una clara indicación de un procedimiento sobre otro. La experiencia del 
equipo quirúrgico, cierre temporal o lavados continuos por parte del equipo de enfermería que 
los controla, constituyen los criterios principales para decidir una técnica u otra.
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Una publicación reciente concluyó que el abdomen abierto debe reservarse para los pacien-
tes con pancreatitis aguda y necrosis infectada que presenten extensas colecciones que sobrepa-
sen la celda pancreática y alcancen todo el espacio retroperitoneal por detrás del colon.

Las alternativas a las intervenciones quirúrgicas abiertas deben considerarse, sobre todo en 
pacientes críticos y con deterioro fisiológico, que no toleren un procedimiento más agresivo. Las 
técnicas con mínima invasividad para el tratamiento de la necrosis pancreática son cada vez más 
apropiadas como cuidados habituales.

El drenaje percutáneo sin necrosectomía por técnica con mínima invasividad puede ser en 
ocasiones efectivo para el tratamiento de colecciones líquidas que complican la necrosis pan-
creática, cuando el paciente tiene sepsis severa o shock séptico. El drenaje endoscópico de la 
colección necrótica, la necrosectomía endoscópica o ambos procedimientos combinados tienen 
igual utilidad. 

La utilización de los catéteres percutáneos guiados mediante la radiografía se considera una 
técnica temporal hasta un tratamiento más definitivo, puede resultar de extrema utilidad hasta 
estabilizar suficientemente al paciente demasiado graves para tolerar cualquier tipo de necro-
sectomía; en ocasiones resulta suficiente y un número importante de pacientes no requieren 
después una intervención quirúrgica.

Un tratamiento denominado step-up es otra opción, consiste en el drenaje mediante catéter 
percutáneo seguido de un desbridamiento retroperitoneal video-asistido. Esta técnica ha tenido 
como resultado menor desarrollo de fallo de órganos en los pacientes, disminución de las com-
plicaciones quirúrgicas y descenso de los costos en comparación con la necrosectomía quirúrgica 
abierta.

Ante un paciente con necrosis infectada y fallo orgánico, la indicación es la necrosectomía 
quirúrgica; en aquellos que no lo desarrollen se pueden emplear técnicas radiológicas o endos-
cópicas. Si la evolución no es favorable, se recurrirá entonces a la necrosectomía quirúrgica.

Tratamiento de la causa
El tratamiento de la causa en la pancreatitis aguda es necesario para evitar las recurrencias 

de la enfermedad. Cuando existe litiasis vesicular está indicada la colecistectomía. Como ha se ha 
explicado, según la gravedad de la pancreatitis y la presencia de necrosis, la tendencia actual es 
a no hacer la colecistectomía, si se comprueba por imagen o a simple vista por una laparotomía 
equivocada, que no existe dilatación del colédoco, signos de colangiitis o presencia de cálculos o 
barro biliar que obstruyen el esfínter de Oddi. 

En los pacientes con pancreatitis aguda grave y colangitis por obstrucción del árbol biliar 
por coledocolitiasis u obstrucción del conducto pancreático, se prioriza colangiografía retrógrada 
endoscópica con drenaje urgente de la vía biliar (primeras 24 h), siempre y cuando exista el 
endoscopio y el personal ejecutor con adecuada experiencia. Ante una pancreatitis aguda de 
origen biliar, con obstrucción mantenida de la vía biliar, puede ser beneficiosa la realización de 
una colangiografía retrógrada endoscópica con limpieza de la vía biliar de forma precoz (prime-
ras 72 h). En los centros donde no se dispone de colangiografía retrógrada endoscópica en las 
primeras 48-72 h, y el paciente presente datos de colangiitis o ictericia obstructiva, está indicado 
el drenaje percutáneo transhepático de la vesícula o la intervención quirúrgica para la desobs-
trucción biliar en ese periodo.

Para prevenir la pancreatitis aguda poscolangiografía retrógrada endoscópica deben utili-
zarse supositorios de antiinflamatorios no esteroideos después del procedimiento en pacientes 
con alto riesgo, especialmente de indometacina (100 mg/día, 50 mg en dos dosis), también puede 
emplearse el diclofenaco rectal. La administración de un bolo i.v. de somatostatina, seguido de 
infusión continua, no reduce la incidencia pancreatitis pos colangiografía retrógrada endoscópica.
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En la pancreatitis aguda hipertrigliceridémica se han obtenido resultados beneficiosos con el 
uso precoz (dentro de las primeras 48 h) de heparina i.v. e insulina en conjunto con las modalida-
des del tratamiento convencional, con lo que se logra una reducción significativa de la elevación 
en los niveles séricos de triglicéridos. También existen experiencias con la hemoperfusión y la 
plasmaféresis, y una terapia que incluye hemofiltración, fluvastatina y fenofibrato, heparina de 
bajo peso molecular, insulina y el Pixao tópico (medicina tradicional china). 

La pancreatitis aguda autoinmune es un proceso que casi siempre responde al tratamiento 
con corticosteroides. En las pancreatitis secundarias a enfermedades del tejido conectivo, infec-
ciones, fármacos, traumatismos, neoplasias, tóxicas y metabólicas, junto con las medidas básicas 
de sostén, se debe tratar estas causas; eliminar los medicamentos y tóxicos, corregir las alte-
raciones metabólicas e instituir las medidas terapéuticas específicas para cada enfermedad en 
particular. 

Consideraciones finales sobre el tratamiento
En resumen, son ocho las medidas terapéuticas para el paciente con pancreatitis aguda que 

se recomiendan en la actualidad. Para su mejor compresión estas se han agrupado según Mariví 
Poma y colaboradores en un acrónimo denominado PANCREAS (perfusión, analgesia, nutrición, 
clínica-evolutiva, radiología diagnóstica-evolutiva, colangiopancreatografía retrógrada endoscó-
pica [CPRE], antibióticos, cirugía). Otras líneas de tratamiento no tienen beneficio comprobado 
y se debe continuar con el esclarecimiento de su eficacia a través de la conducción de ensayos 
clínicos, metaanálisis y revisiones sistemáticas. 

Pronóstico

La pancreatitis aguda se caracteriza por una estrecha ventana terapéutica, por tanto, es 
necesario aplicar monitorización, intervención y medidas de soporte efectivas dentro de las pri-
meras 48-72 h del comienzo de la enfermedad. Por esta razón, los marcadores pronósticos deben 
tener rápido desempeño en sus resultados, buena capacidad de predicción de complicaciones 
y muerte al ingreso, utilidad para pronosticar el FMO en la fase precoz, así como para estimar el 
riesgo de complicaciones más tardías (necrosis pancreática y sepsis).

Aunque no existe un marcador de laboratorio específico o un índice pronóstico ideal que 
prediga la gravedad de la pancreatitis aguda, en los últimos 40 años los sistemas evaluados e 
investigados, de manera intensa, son numerosos. Entre los más representativos se encuentran 
los hallazgos clínicos, los sistemas pronósticos multifactoriales, los hallazgos tomográficos, las 
proteínas de fase aguda (perfil protreómico), las proteasas pancreáticas, las proteasas derivadas 
de los leucocitos, las citocinas y los marcadores séricos y moleculares de la pancreatitis aguda.

Hallazgos clínicos. La valoración clínica inicial precoz es buena para identificar las formas 
leves de la enfermedad al momento del ingreso, con especificidad del 83 al 98 %. Sin embargo, la 
baja sensibilidad demostrada (34-68 %) apoya que una proporción significativa de pacientes con 
enfermedad grave pueden ser mal identificados y tratados de forma insuficiente. 

Entre los factores de riesgo intrínsecos de gravedad relacionados con el paciente se consi-
deran la edad mayor que 55 años, la alteración del estado mental y la comorbilidad. La obesidad 
(índice de masa corporal mayor que 30 kg/m2) se ha asociado a un incremento del riesgo (30 %) y 
es un indicador pronóstico con respecto a las complicaciones locales, sistémicas y la mortalidad. 
La mortalidad en pacientes normopesos es del 3,6 %, mientras que en obesos es del 5,7 %. La 
edad es un factor pronóstico independiente después del tratamiento quirúrgico de la pancreati-
tis aguda grave.
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La presencia de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica durante las primeras 24 h 
tiene una alta sensibilidad para predecir el desarrollo de fallo orgánico y muerte, pero pierde su 
especificidad (58 %) para la estimación de la gravedad. La presencia de FMO duplica el riesgo de 
morir por la enfermedad y es un factor pronóstico independiente al momento de realizarse tra-
tamiento quirúrgico de las complicaciones locales de la pancreatitis aguda. La insuficiencia renal 
aguda con terapia de reemplazo ensombrece el pronóstico de forma significativa.

Entre las alteraciones de laboratorio detectadas en la evaluación clínica inicial, que consti-
tuyen factores de riesgo asociados con una evolución desfavorable, se incluyen elevación de la 
creatinina, urea mayor que 20 mg/dL y hematócrito mayor que el 44 % o el incremento progre-
sivo de sus valores en las primeras 48 h. El derrame pleural y los infiltrados pulmonares detecta-
dos en la radiografía de tórax constituyen también signos de mal pronóstico. 

A continuación, se describen los sistemas pronósticos multifactoriales.
Escala de Ranson. Publicada por Ranson y colaboradores en el año 1974, es el primer sis-

tema pronóstico multifactorial específico para la pancreatitis aguda. Incluye 11 factores identifi-
cados de manera subsecuente, cinco deben medirse al ingreso en el hospital y seis a las 48 h. La 
mortalidad varía desde el 0,9 % en pacientes con menos de tres factores positivos hasta el 100 % 
en aquellos con seis o más. Esta escala no es precisa hasta las 48 h. La recolección incompleta de 
datos incluidos en ella disminuye la máxima puntuación y la sensibilidad. Los criterios individua-
les son positivos entre el 20-30 % de los pacientes. 

Escala de Glasgow. Es la que se recomienda en la actualidad para establecer el pronóstico, 
propuesta por Imrie y colaboradores a partir de una modificación de los criterios de Ranson, la 
cual excluye el hematócrito, el déficit de base y el secuestro de líquidos, pero que incorpora los 
niveles de albúmina y establece nuevos puntos de corte para algunos de los factores de riesgo. 
Los criterios se simplificaron más tarde solo a ocho variables, y son predictores efectivos de mor-
talidad, independiente de la causa de la pancreatitis aguda. La escala de Glasgow modificada, 
evaluada a las 48 h del ingreso, tiene una sensibilidad del 85 % para predecir la gravedad y una 
especificidad del 83 %; la precisión pronóstica es del 75 al 85 %, el valor predictivo positivo del 
61 % y el valor predictivo negativo del 95 %. Los criterios modificados de Glasgow para el pronós-
tico de pancreatitis aguda son:

 ‒ Edad>55 años.
 ‒ Leucocitos>15 x 109 células/L.
 ‒ Glucosa>10 mmol/L (180 mg/dL).
 ‒ Urea>7,49 mmol/L (45 mg/dL).
 ‒ LDH>600 U/L.
 ‒ Albúmina˂33 g/L.
 ‒ Calcio˂1,99 mmol/L (8 mg/dL).
 ‒ PaO2˂60 mmHg.

APACHE II. Es un índice desarrollado al inicio para todos los pacientes ingresados en la UCI, 
que ha demostrado bastante precisión en la predicción de la gravedad de la pancreatitis aguda. 
Tiene mejor desempeño que la evaluación clínica al ingreso y a las 48 h, con similar precisión que 
las escalas de Ranson y Glasgow. Está relacionado con la gravedad del enfermo día a día, por lo 
que su uso puede ser engorroso.

Con un valor de 7 como punto de corte y evaluado a las 24 h tiene sensibilidad entre el 63 y 
el 84 % y especificidad del 67 al 73 % en la predicción de la gravedad de la pancreatitis aguda. Su 
exactitud pronóstica es del 68 al 75 %, su valor predictivo positivo entre el 38 y el 49 % y predic-
tivo negativo del 87 al 93 %.

Puede existir mejoría marginal de su exactitud al incluir la obesidad como variable, lo que se 
ha denominado índice de APACHE-O.
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BISAP (del inglés, Bedside index of severity in acute pancreatitis). Es un índice diseñado 
para emplearse durante las primeras 24 h del ingreso en el hospital e incluye cinco parámetros 
(Véase tabla 108.7). 

Tabla 108.7. Índice de gravedad en la pancreatitis aguda

Parámetros

Urea >25 mg/dL

Alteración de la conciencia Escala del coma de Glasgow˂15

Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica Presencia de criterios de SRIS*

Edad >60 años

Derrame pleural Derrame pleural la radiografía de tórax 

* Frecuencia cardiaca mayor que 90 latidos/min, temperatura menor que 36 o mayor que 38 oC, 
leucocitos menor que 4 o mayor que 12 x 109células/L, frecuencia respiratoria mayor que 20 respira-
ciones/min o PaCO2 menor que 32 mmHg.

La puntuación comprende desde 0 (ausencia de variables señaladas) hasta 5 puntos (presen-
cia de todas las variables), que indica buena correlación con la evolución posterior y sobrevida. 
En el grupo de pacientes en el cual fue validado este índice, los puntajes de 3, 4 y 5 se relaciona-
ron con una mortalidad del 5,3; 12,7 y el 22,5 %, respectivamente. Además de la evaluación de 
mortalidad, una puntuación mayor que 3 se asoció con 7,4 y 12,7 veces mayor riesgo para desa-
rrollar fallo orgánico y fallo orgánico persistente, respectivamente. Su capacidad pronóstica es el 
83 % (80-85 %). Tiene igual exactitud que el APACHE II, una sensibilidad para predecir la gravedad 
del 57 %, especificidad del 88 %, valor predictivo positivo del 15 % y negativo del 98 % cuando se 
evalúa en las primeras 24 h y existen alteraciones de 3 o más de sus parámetros.

La comparación entre varios índices de gravedad (Ranson [Véase tablas 108.8 y 108.9], Glas-
gow, APACHE II y BISAP) encontró que el mejor clasificador de la gravedad a las 48 h del ingreso, 
para predecir el fallo de órganos en pacientes con pancreatitis aguda, es la escala de Glasgow.

Tabla 108.8. Scores Ramson y Glasgow modificado en el pronóstico de la pancreatitis aguda

Criterios de Ramson origen 
no biliar

Criterios de Ramson origen biliar Criterios de Glasgow  
modificado

Admisión: edad>55 años, 
GB>16 000/mm3, gluce-
mia>200 mg/dL DHL>350 U/L, 
AST>250 U/L

Admisión: edad>70 años,  
G >18 000/mm3, glucemia>220 mg/dL, 
DHL>400 U/L AST>250 U/L

A las 48 h: edad>55 años, 
GB>15 000/mm3, gluce-
mia>180 mg/dL,  
BUN>96 mg/dL, DHL>600 U/L, 
albúmina<3,3, calcio sérico 
<8 mg/dL, PO2<60 mmHg

A las 48 h: disminución del 
hematócrito>10 L/L, aumento 
de BUN>5 mg/dL, Ca sérico 
<8 mg/dL, PO2<60 mmHg, dé-
ficit de base>4 mEq/L, déficit 
de agua>6 L

A las 48 h: disminución del hematócri-
to>10 L/L, aumento del BUN>2 mg/dL, 
Ca sérico<8 mg/dL, déficit de base 
>5 mEq/L, déficit de agua>4 L

Leyenda: GB: Glóbulos blancos. BUN: Nitrógeno ureico en sangre. AST: Aspartato transferasa. DHL: 
Deshidrogenasa láctica. L/L= Litro/litro.
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Tabla 108.9. Índice de riesgo para los criterios de Ramson

Criterios Mortalidad (%)

3 1

4 15

5-6 40

7 o más 100

Otros sistemas pronósticos empleados para estimar la gravedad son el Harmless acute pan-
creatitis score (HAPS), el Japanese severity score (JSS) y el Pancreatitis outcome prediction (POP).

Hallazgos tomográficos. La TAC contrastada tiene una alta sensibilidad para detectar la necro-
sis pancreática extensa, la que casi siempre se desarrolla de 4 a 10 días después del comienzo de 
los síntomas. Baltazar y colaboradores utilizaron las características tomográficas para desarrollar 
un sistema predictivo de estratificar la gravedad, conocido como índice tomográfico de gravedad 
(en inglés CTSI) (Véase tabla 108.10). Con una puntación mayor que 5, la mortalidad ha sido 8 
veces más alta, 17 veces más elevada la hospitalización prolongada y 10 veces mayor la probabili-
dad de necrosectomía. Con una puntuación del CTSI mayor o igual que 3 a las 48 h del ingreso se 
alcanza sensibilidad para estimar la gravedad del 86 %, especificidad del 71 %, un valor predictivo 
positivo del 51 % y negativo del 93 %. Su precisión pronóstica es del 84 %. 

Tabla 108.10. Índice de gravedad tomográfica para la pancreatitis aguda

Grado de pancreatitis Puntos

Páncreas normal 0

Agrandamiento pancreático 1

Inflamación del páncreas y grasa peripancreática 2

Colección líquida (1) o flemón (>2) 3 o 4

Grado de necrosis pancreática 

Sin necrosis 0

Necrosis de ⅓ del páncreas 2

Necrosis de ½ del páncreas 4

Necrosis>½ del páncreas 6

Lo expuesto en la tabla 108.10 se puede resumir de la forma siguiente:
 ‒ Complicaciones en el 8 %. (0-3 puntos: mortalidad del 3 %). 
 ‒ Complicaciones en el 35 % (4-6 puntos: mortalidad del 6 %). 
 ‒ Complicaciones en el 92 % (7-10 puntos: mortalidad del 17 %). 

No obstante, la TAC no predice mejor la gravedad de la pancreatitis aguda que los sistemas 
pronósticos convencionales, por tanto, no se recomienda al ingreso con ese objetivo.

Predisposición genética. Algunos pacientes, con daño pancreático aparentemente ligero, 
desarrollan una pancreatitis aguda grave, mientras que otros con lesión pancreática extensa tie-
nen una relativa evolución leve de la enfermedad. La variación en la evolución clínica puede estar 
relacionada con el polimorfismo genético que predispone la producción de citocinas proinflama-
torias. El nivel de transcripción de la proteína-1 quimiotáctica del monocito está determinado 
por un polimorfismo del nucleótido G sencillo hacia A en la posición -2518 y se asocia con la 
gravedad y muerte por pancreatitis aguda. 
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Marcadores moleculares y séricos 
Proteína C reactiva. Es el mejor predictor de severidad establecido y el de mayor disponi-

bilidad. Es un discriminador de utilidad entre la enfermedad leve y grave a las 48 h después del 
comienzo de los síntomas, no así en las primeras 24 h. Niveles de proteína C reactiva mayor o igual 
que 150 mg/dL se usan con aceptable sensibilidad y valores predictivos positivos, para establecer 
la gravedad de la pancreatitis aguda. Mediciones seriadas permiten identificar el desarrollo de 
complicaciones locales. Su bajo costo y lo simple de su técnica son sus mayores ventajas. Sin 
embargo, no es específica de la enfermedad ni es útil para la predicción de la necrosis infectada, 
el fallo de órganos o la muerte en la primera semana después del comienzo de la enfermedad. 

Proteína A amiloide sérica. Alcanza su pico más pronto y es más exacta en la predicción de la 
severidad que la proteína C reactiva. Su introducción en la práctica clínica rutinaria se cree que 
se debe a la medición clínica automática eficiente. 

Procalcitonina. Indica exactamente el desarrollo de necrosis pancreática infectada. Distin-
gue la pancreatitis aguda biliar de la no biliar, de este modo identifica los pacientes que pueden 
beneficiarse con la esfinterotomía endoscópica, profiláctica o terapéutica. Tiene capacidad para 
predecir el FMO cuando alcanza un punto de corte mayor que 0,4 ng/mL, con una sensibilidad 
del 94 % y un valor predictivo positivo del 58 % a las 24 h después del ingreso en el hospital.

Una procalcitonina mayor que 3,8 ng/mL entre 48 y 96 h después del inicio de los síntomas 
es capaz de predecir complicaciones graves (infección pancreática o muerte) y su sensibilidad 
para ello es el 79 %, su especificidad el 93 % y su valor predictivo positivo el 65 %. 

Calcio sérico total. El calcio sérico total medido dentro de las primeras 24 h es un predictor 
útil de gravedad en la pancreatitis aguda, con sensibilidad y valores predictivos comparables o 
superiores a las escalas pronósticas convencionales. El máximo punto de corte es 7,5 mg/dL.

Citocinas
Las citocinas desempeñan un papel decisivo en la patogénesis de la pancreatitis aguda por 

activación de la respuesta inflamatoria subsecuente, pero sus determinaciones no son fáciles de 
aplicar en la práctica clínica.

Factor de necrosis tumoral alfa. Los niveles de factor de necrosis tumoral alfa no son buenos 
predictores de la gravedad de la pancreatitis aguda. Los niveles circulantes del receptor factor de 
necrosis tumoral soluble, que es antiinflamatorio por su unión a la TNF-α, sin embargo, predice 
exactamente la pancreatitis aguda severa. 

Interleucina 1. Los niveles circulantes de IL-1 (>1 pg/mL) al ingreso predicen la severidad de 
la pancreatitis aguda con similar precisión que los de la IL-6 (82 % vs 88 %). Además, los anta-
gonistas del receptor IL-1 tienen la mejor exactitud pronóstica entre los numerosos marcadores 
existentes, incluidos la proteína C reactiva y la IL-6 dentro de las primeras 48 h. 

Los niveles de IL-6 entre 48 y 72 h del comienzo de los síntomas son predictivos de necrosis 
pancreática con una capacidad pronóstica del 88 %; la relación IL-1/antagonistas del receptor IL-1 
es útil para identificar complicaciones sépticas con una precisión del 72 %. 

Interleucina 6. Es el estímulo clave para la síntesis de proteínas de fase aguda en el hígado y 
de la proteína C reactiva. Aunque los niveles séricos de IL-6 se incrementan entre 24 y 36 h, anti-
cipadamente a los de la proteína C reactiva, y permanecen de manera significativa más elevados 
en pacientes con pancreatitis aguda que desarrollan complicaciones, no parecen ser fiables para 
predecir la mortalidad.

Interleucina 8. Se mantiene muy elevada 24 h después del comienzo de los síntomas, con 
rápido descenso entre 3 y 5 días, similar a la IL-6, y puede indicar FMO y muerte por sepsis.

Elastasa polimorfonuclear. Se incrementa antes que los niveles circulantes de proteína C 
reactiva. Alcanza el pico máximo 24 h después del inicio de los síntomas de pancreatitis aguda y 
es un buen predictor de gravedad.
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Péptidos de activación de la proteasa pancreática. El péptido de activación del tripsinó-
geno y la carboxipeptidasa B son más estables y fáciles de medir en la circulación sistémica 
que las proenzimas. El péptido de activación del tripsinógeno es específico para la pancreatitis 
aguda, se eleva en la circulación después del inicio de un ataque, pero los resultados más fia-
bles para predecir la gravedad son provocados por la determinación del péptido de activación 
del tripsinógeno urinario. Es mejor marcador que la proteína C reactiva cuando se estima entre 
24 y 48 h. Los niveles circulantes de carboxipeptidasa B también se correlacionan bien con la 
predicción de la severidad de la pancreatitis aguda, pero no son útiles para la monitorización 
continua de las complicaciones. No obstante, la determinación de este péptido no es fácil en 
la práctica clínica. 

Factor de crecimiento hepatocitario. Solo o en combinación con la IL-6, al ingreso es un 
marcador pronóstico independiente de pancreatitis aguda grave. Su sensibilidad es el 72 % y su 
especificidad, el 92,8 %. Su capacidad de predicción es similar a la de la proteína C reactiva, el 
calcio y la creatinina.

Marcadores de lesión pancreática. Las concentraciones de amilasa y lipasa séricas son 
importantes para el diagnóstico, pero carecen de valor pronóstico. El tripsinógeno 2 en el suero 
tiene una sensibilidad del 91 % y especificidad del 71 %, para identificar pacientes con pancrea-
titis aguda necrotizante. Aunque la activación de la fosfolipasa A2 está relacionada con la patogé-
nesis de la fase precoz de la pancreatitis aguda, y contribuye con la peroxidación lipídica, no está 
involucrada en el desarrollo del daño a otros órganos.

Perfil proteómico. Los proteómicos, o el análisis del patrón de proteínas, son la caracteriza-
ción y cuantificación de las proteínas en los tejidos y en los líquidos corporales. Constituye un 
nuevo y rápido campo usado para comparar la expresión del patrón de proteínas en los estados 
de la enfermedad. Se ha usado para diferenciar los estados de enfermedad como los de no enfer-
medad. Puede utilizarse para valorar la severidad de la entidad, predecir su evolución clínica y 
discriminar entre sus formas leves y graves.

Combinación de marcadores pronósticos. La combinación de marcadores de gravedad, infla-
mación y respuesta inmune, se estudia en diferentes momentos del comienzo de la enfermedad, 
el ingreso y durante la hospitalización del paciente para identificar su valor como predictores de 
fallo de órganos, complicaciones locales, morbilidad y mortalidad.

La combinación de interleucina 10 en el plasma y calcio sérico tiene buena precisión (sensi-
bilidad del 88 %, especificidad de un 93 %) para estimar el riesgo de aparición de FMO cuando se 
determinan para ingreso en el hospital. 

Otra combinación de marcadores séricos involucra los niveles de elastasa de los polimor-
fonucleares, neutrófilos del primer día y los niveles de proteína C reactiva del segundo día y su 
exactitud para estimar la gravedad de la pancreatitis aguda es el 97 %. De forma similar, una 
proteína C reactiva mayor que 150 mg/dL y un péptido activador de tripsinógeno (TAP en inglés) 
urinario mayor que 35 mmol/L posee una capacidad pronóstica del 79 al 83 % cuando se obtie-
nen entre 24 y 48 h, respectivamente. 

De manera adicional, la proteína C reactiva mayor que 150 mg/dL y el tripsinógeno 2 mayor 
que 2 000 µg/L ha demostrado tener una precisión del 79 % a las 24 h.

Una concentración de melatonina menor o igual que 28,74 ng/L, un puntaje del índice BISAP 
mayor o igual que 3 y un APACHE ll mayor o igual que 10 se asocian con pancreatitis grave y son 
buenos predictores de severidad de la enfermedad.

La combinación de marcadores séricos tiene un futuro prometedor en el pronóstico de la 
pancreatitis aguda, especialmente en el contexto de la elaboración multimarcadores potenciales.

Los principales marcadores pronósticos utilizados en la pancreatitis aguda se exponen en la 
tabla 108.11.
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Tabla 108.11. Marcadores pronósticos de gravedad de la pancreatitis aguda 

Marcadores
Evaluación inicial del riesgo
Características de los pacientes Edad>55 años

Obesidad (índice de masa corporal>30 kg/m2)
Alteración del estado mental
Comorbilidades 
Causas 

Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica Pulso>90 latidos/min, respiraciones>20/min o 
PaCO2>32 mmHg, temperatura>38 °C o <36 °C, 
leucocitos>12 x 109/L o<4 x 109/L>10 % de formas 
inmaduras 

Hallazgos de laboratorio Urea>20 mg/dL
Hematócrito>44 %
Elevación de la creatinina
Glucosa 

Hallazgos imagenológicos Derrame pleural
Infiltrados pulmonares 
Colecciones extrapancreáticas múltiples o extensas 

Predictores de gravedad 
Sistemas pronósticos multifactoriales Ranson, Glasgow, APACHE II
Marcadores inflamatorios IL-6, IL-8, proteína C reactiva, procalcitonina, TAP, 

elastasa de polimorfonucleares
Tomográficos Índice de severidad tomográfica 
Predictores de necrosis pancreática Proteína C reactiva, enzima lactato deshidrogena-

sa, procalcitonina, amiloide A sérico, alteraciones 
tomográficas 

Marcadores de necrosis pancreática infectada Proteína C reactiva, procalcitonina, amiloide A sérico, 
IL-6, IL-8, aspiración con aguja fina por ecografía o 
TAC

Marcadores de mortalidad Obesidad 
Creatinina sérica>2 mg/dL
Derrame pleural
FMO
Necrosis pancreática 
Necrosis pancreática infectada 
IL-6
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