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RESUMEN 

Introducción: En los últimos años el interés por el fallo gastrointestinal agudo va en aumento y 

parece confirmarse la hipótesis de que es la causa del fallo múltiple de órganos. 

Objetivo: Profundizar en el conocimiento de la etiopatogenia, diagnóstico y tratamiento de los 

pacientes con fallo digestivo agudo en cuidados intensivos. 

Métodos: Se realizó una búsqueda bibliográfica especializada de bases de datos biomédicas donde 

se consultaron artículos de revisión en los últimos 5 años en español e inglés sobre el diagnóstico, 

etiopatogenia, exámenes complementarios y tratamiento de los pacientes diagnosticados con fallo 

digestivo agudo. 

Análisis y síntesis de la información: El fallo gastrointestinal agudo en el paciente grave es 

multifactorial. Se caracteriza por manifestaciones de isquemia o hipoxia intestinal, alteraciones de 

la permeabilidad, motilidad intestinal, disbiosis, translocación bacteriana y sepsis. 

Conclusiones: El fallo gastrointestinal agudo es potencialmente reversible pero de no ser 

diagnosticado y tratado oportunamente puede evolucionar hacia la disfunción múltiple de órganos 

y muerte. 
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ABSTRACT 

Introduction: In recent years the interest in acute gastrointestinal failure is increasing and the 

hypothesis that it is the cause of multiple organ failure seems to be confirmed. 

Objective: To deepen in the knowledge of the etiopathogenesis, diagnosis and treatment of 

patients with acute digestive failure in intensive care units. 

Methods: A specialized bibliographic search of biomedical databases was carried out where 

review articles were consulted in the last 5 years in Spanish and English on the diagnosis, 

etiopathogenesis, complementary examinations and treatment of patients diagnosed with acute 

digestive failure 

Analysis and synthesis of information: Acute gastrointestinal failure in the severe ill patient is 

multifactorial. It is characterized by manifestations of intestinal ischemia or hypoxia, alterations 

of permeability, intestinal motility, dysbiosis, bacterial translocation and sepsis. 

Conclusions: Acute gastrointestinal failure is potentially reversible but if not diagnosed and 

treated in a timely manner may evolve towards multiple organ dysfunction and death. 

Keywords: acute intestinal failure; digestive dysfunction; homeostasis. 
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Introducción 

Las alteraciones gastrointestinales son manifestaciones comunes en el paciente crítico. Se plantea 

que la intolerancia a la nutrición enteral es habitual en los primeros días de estancia en la unidad 

de cuidados intensivos debido a las particularidades hemodinámicas y medicamentos que 

consumen los enfermos. La disfunción gastrointestinal es subestimada, a pesar de que en los 

últimos años ha surgido interés por la evolución hacia el fallo gastrointestinal agudo, porque una 

vez diagnosticado se asocia a la evolución desfavorable del enfermo. En los últimos años parece 
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confirmarse la hipótesis de que es el verdadero motor del fallo múltiple de órganos. En el paciente 

crítico, la afectación del tubo digestivo conduce a un aumento en el tiempo de hospitalización y de 

la tasa de mortalidad.(1) 

El objetivo de la investigación realizada fue profundizar en el conocimiento de la etiopatogenia, 

diagnóstico y tratamiento de los pacientes con fallo digestivo agudo en cuidados intensivos. 

 

 

Métodos 

Se realizó una revisión bibliográfica de trabajos científicos publicados acerca del fallo intestinal 

agudo. Se consultaron las bases de datos biomédicas (Medline, SciELO, Pubmed, Google Scholar, 

Clinical Key y se abordaron además, artículos de revisión, así como repositorios de tesis. Se utilizó 

como estrategia de búsqueda la combinación de diferentes descriptores en singular, plural y todos 

los grupos de referencia (título, abstract, palabra clave), se tuvieron en cuenta los artículos 

publicados en idioma inglés y español durante los últimos 5 años. 

 

 

Análisis y síntesis de la información 

Clasificación 

Existen varias clasificaciones del fallo gastrointestinal. El grupo de expertos de la Sociedad 

Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo(2) clasificó el “Fallo Intestinal” en tres tipos, según 

su presentación, tiempo de duración y gravedad: 

 

- Tipo I: ocurre de forma aguda, habitualmente dura poco tiempo y es autolimitado. Se 

produce posterior a una cirugía abdominal, aunque también puede suceder en pacientes 

críticos. 

- Tipo II: es prolongado en el tiempo, se presenta frecuentemente en pacientes 

metabólicamente inestables, que necesitan intervenciones de equipos multidisciplinarios y 

suplementación intravenosa durante semanas o meses. 
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- Tipo III: se presenta en situaciones crónicas en pacientes metabólicamente estables, que 

necesitan suplementación intravenosas durante meses e incluso años Son potencialmente 

reversibles aunque en ocasiones no se recupera a función intestinal. 

 

Etiopatogenia 

Las alteraciones funcionales del sistema digestivo pueden convertirse en emergencias mortales 

como, por ejemplo, durante la isquemia intestinal, el síndrome de Ogilve, la perforación del tracto 

gastrointestinal, la hemorragia gastrointestinal y el síndrome del compartimento abdominal.(3) 

En los pacientes graves la hipoperfusión intestinal produce alteración de la motilidad en todos los 

órganos del sistema digestivo y se manifiesta como edema o dolor abdominal.(4) 

El edema y la distensión intestinal son mecanismos fisiopatológicos relacionados con el fallo 

intestinal agudo el cual se debe al aumento de la presión venosa mesentérica como resultado de la 

hipervolemia mesentérica o al consecuente aumento de la presión intraabdominal. Este estado 

produce un aumento del drenaje rico en proteínas a través de los vasos linfáticos con aumento de 

la presión oncótica intersticial y agravamiento del edema intestinal.(5) La distensión intestinal 

puede provocar dolor y perforación intestinal.(6) 

Otros factores que afectan la motilidad intestinal son los relacionados con alteraciones hormonales, 

como por ejemplo, el aumento de secreción de cilecistoquinasa , del péptido YY y la disminución 

de niveles de grelina. 

Las alteraciones electrolíticas, la ventilación mecánica, la sedación, el uso de catecolaminas 

intravenosas y los cuadros de hipertensión intracraneal están relacionados con esta alteración 

funcional.(7) 

No se puede comprender la etiopatogenia del fallo intestinal agudo sin mencionar la disbiosis que 

se presenta en la microbiota intestinal en las enfermedades graves, donde predomina la ruptura del 

equilibrio de la barrera microbiana, la pérdida de resistencia a la colonización y las alteraciones 

del sustrato metabólico.(8) 

En los enfermos críticos se produce el fenómeno de translocación bacteriana porque las células del 

sistema inmune intestinal se afectan por la pérdida del número de linfocitos y el aumento de la 

permeabilidad intestinal Esto condiciona que las bacterias y sus componentes, junto con las 

citocinas generadas por el intestino, pasen a través de los linfáticos mesentéricos al conducto 



 

                                       Revista Cubana de Pediatría. 2022;94(3):e1804 

5 

 Esta obra está bajo una licencia https://creativecommons.org/licenses/bync/4.0deed.es_ES 

torácico y alcancen el torrente circulatorio, con acceso a la circulación sistémica y activen a los 

neutrófilos. Estos últimos pueden lesionar las células endoteliales, las cuales pueden alcanzar los 

pulmones y contribuir con la fisiopatogenia del síndrome de distress respiratorio y fracaso 

multiorgánico.(9) 

Asimismo, la presencia de ácidos biliares en la circulación y signos o síntomas de insuficiencia 

hepática en el fallo intestinal agudo se asocian a mal pronóstico.(10) 

La causas del fallo gastrointestinal agudo pueden ser quirúrgicas, pero en el paciente crítico 

predominan las no quirúrgicas, preferentemente las que se asocian a cuadros de insuficiencia 

respiratoria, sepsis, pancreatitis, traumatismo craneoencefálico, pacientes ventilados, enterocolitis 

necrotizante y enfermedad vascular intestinal.(7) 

 

Manifestaciones clínicas 

La presencia de náuseas, vómitos, distensión abdominal, dolor abdominal, diarrea, constipación, 

flatulencia, sangrado digestivo aumento del residuo gástrico y de la presión intraabdominal, se 

observan con frecuencia en enfermos que presentan fallo gastrointestinal agudo, sin embargo, son 

interpretados como signos banales en los pacientes graves. Según la Sociedad Europea de 

Medicina Intensiva el 60 % de los pacientes presentan al menos, uno de estos síntomas por día, y 

sin embargo, no son diagnosticados oportunamente, por lo que el concepto de disfunción intestinal 

con potencial evolución hacia el fallo gastrointestinal se hace tardíamente, lo que predispone la 

evolución tórpida del enfermo.(11) 

Existe otra clasificación propuesta por el grupo de trabajo de problemas abdominales, el Grupo de 

Trabajo de Problemas Abdominales de la Sociedad Europea de Medicina Intensiva(1,2)la cual está 

basada en las alteraciones gastrointestinales agudas del paciente crítico según su gravedad, porque 

se hace más objetiva en el diagnóstico precoz del enfermo grave con falla intestinal aguda. 

La clasificación sugiere cuatro grados que se describen a continuación: 

 

- Grado I (riesgo): nauseas posoperatorias o vómitos durante los primeros días pos cirugía; 

ausencia de ruidos hidroaéreos intestinales y disminución de la motilidad intestinal en la 

fase precoz del shock. 
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- Grado II (disfunción gastrointestinal gastroparesia caracterizada por aumento del residuo 

gástrico, parálisis del tracto, diarrea, aumento de la presión intraabdominal entre 12-15 mm 

Hg, aparición de sangre en contenido gástrico o en las heces. Existe intolerancia a la 

nutrición enteral la cual se considera si a las 72 horas no se ha podido aportar 20 kcal/kg. 

- Grado III (fallo intestinal agudo): persistencia de la intolerancia a pesar de intervención 

terapéutica con residuo gástrico aumentado, parálisis gastrointestinal, aumento de 

distensión intestinal, elevación de la presión intraabdominal (15-20 mm Hg), y presión de 

perfusión abdominal baja (< 60 mm Hg). El uso de la medición de la presión intrabdominal 

como uno de los criterios para la clasificación, se basa en el impacto que su elevación tiene 

sobre la mortalidad en los pacientes quirúrgicos, politraumatizados, quemados y sépticos. 

Es un procedimiento que se está realizando con mayor frecuencia en las unidades de 

cuidados intensivos en la toma e identificación de posibles complicaciones que ponen en 

riesgo la vida del paciente. Se asocia a múltiples alteraciones fisiopatológicas, con una 

importante repercusión en aparatos y sistemas.(12) 

- Grado IV (fallo intestinal agudo): isquemia intestinal con necrosis, hemorragia GI que 

puede evolucionar al shock hipovolémico. 

 

Diagnóstico 

Actualmente no existen biomarcadores específicos para diagnosticar el fallo intestinal agudo La 

citrulina, es uno de ellos, principalmente que se sintetiza en los enterocitos del intestino delgado. 

Se realizan determinaciones aisladas buscando niveles de corte como un buen marcador pronóstico 

para valorar la posibilidad de respuesta a la adaptación intestinal (20 mmol/L en adultos y 15 

mmol/L) en niños.(13,14) 

Otro marcador asociado a la necrosis del enterocito es el ácido graso intestinal unido a la proteína. 

Su elevación es reflejo directo de la gravedad del daño de la mucosa intestinal.(15,16) 

El paciente crítico que presenta una concentración baja de citrulina plasmática y una concentración 

elevada del ácido graso unido a la proteína en el momento del ingreso en la unidad de cuidados 

intensivos se asocia a una mayor mortalidad.(15) El ácido graso hepático unido a proteína también 

es un marcador de afectación de la mucosa intestinal.(16) 
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La medida del D-lactato en sangre es un biomarcador inespecífico que se utiliza en esta 

enfermedad.(17) 

Se ha propuesto la ultrasonografía intestinal para la valoración del fallo intestinal agudo la cual 

evalúa la anatomía y la función del aparato digestivo mediante mensuraciones. La suma de cada 

una de las alteraciones se correlaciona con grados de fallo intestinal agudo.(18,19) 

 

Tratamiento 

Resucitación precoz 

Es necesario corregir la acidosis y anormalidades electrolíticas. La necesidad de mantener una 

adecuada perfusión orgánica consigue a menudo que el balance hídrico sea muy positivo en su 

inicio y condicionando a que se produzca y perpetúe el edema de las asas intestinales lo que 

imposibilita la tolerancia de la vía enteral, entre otros efectos deletéreos en la micro y macro 

circulación La reanimación con fluidos produce edema intestinal y causa disfunción intestinal, 

congestión hepática, aumento de la presión intraabdominal, además de síntomas a nivel de otros 

órganos y sistemas, por lo que se recomienda una vez corregida la hipovolemia mantener al 

paciente en euvolemia.(20) 

 

Estricto control glucémico 

 El control de la glucemia mejora el control metabólico y la motilidad intestinal.(21) La disglucemia 

en el paciente crítico (hiperglucemia, hipoglucemia, variabilidad de la glucemia y el tiempo en 

rango) es un marcador de severidad de la enfermedad crítica asociada a mayor mortalidad.(22) 

 

Tratamiento de la dismotilidad intestinal 

En el caso que la disomotilidad intestestinal sea el síntoma predominante: se debe minimizar la 

medicación que altere la función intestinal; pero muchas veces es imposible pues los sedantes, 

(midazolam, propofol), analgésicos (opioides, ketamina) y las catecolaminas, son obligados en el 

tratamiento de esta situación. Algunos medicamentos podrían ser sustituidos por otros que no 

produzcan disfunción en la motilidad intestinal.(20) 

Se recomienda el uso de eritromicina por vía oral la cual resulta tan efectiva como los procinéticos 

convencionales, también se recomienda la metoclopramida, pero hay que vigilar si aparecen 
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trastornos del ritmo cardiaco .Actualmente la única alternativa a la metoclopramida es la 

eritromicina. Ambos agentes son usados para aumentar el vaciamiento gástrico.(23) 

 

Control de sepsis:(24) 

Si existe un foco quirúrgico tratable, la cirugía es la acción inmediata. Si no se existe foco séptico 

y la causa inicial de la falla intestinal aguda es la condición del paciente crítico, la sepsis puede ser 

producida por translocación bacteriana y se debe sospechar el abdomen como fuente de sepsis 

(“absceso no drenado”). 

 

Soporte nutricional(25) 

La vía de elección para el soporte nutricional es la nutrición enteral siempre que el tracto 

gastrointestinal funcione. Diversos estudios muestran que la nutrición enteral administrada de 

forma precoz (primeras 24-48 horas) tiene efectos beneficiosos para el paciente porque mantiene 

la función de barrera intestinal, reduce el íleo paralítico, el estrés oxidativo y la traslocación 

bacteriana. La nutrición parenteral está indicada en el paciente crítico que no tiene perspectivas de 

nutrirse en 3-7 días por vía oral o enteral, pero en pacientes con contraindicaciones relativas para 

la nutrición enteral, puede ser beneficioso siempre que lo toleren. Es lo que se denomina nutrición 

enteral a “dosis tróficas” (volumen designado no para cubrir la totalidad de los requerimientos 

calórico-proteicos sino para mantener la función y estructura gastrointestinal. 

Diferentes sociedades científicas recomiendan el empleo de nutrición parenteral complementaria 

en los pacientes que tienen complicaciones asociadas a la nutrición enteral o a los que presentan 

una disfunción del tracto gastrointestinal que no permite alcanzar los objetivos calórico-proteicos 

a pesar de optimizar con diferentes medidas la ruta enteral. 

 

Estrategias para mejorar la microbiota 

La alteración de la microbiota en el paciente crítico es uno de los mecanismos que condicionan la 

disfunción intestinal, y el fallo múltiple de órganos. El tratamiento de la disbacteriosis es uno de 

los objetivos actuales en estudio. Se recomienda el uso de probióticos certificados para este fin, 

prebióticos, simbióticos y más novedoso el trasplante fecal.(26,27,28) 
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La insuficiencia y falla intestinal son situaciones que pueden generarse de manera bidireccional. 

Las diferencias en la clasificación de la falla intestinal según las diversas asociaciones afectan el 

manejo de los pacientes, por lo que un enfoque más simple e integral debe ser evaluado por los 

expertos que permita el diagnóstico precoz y sobre todo, la profilaxis del mismo para poder 

intervenir oportunamente e integralmente  desde el punto de vista médico y nutricional. 

 

Conclusiones 

El fallo gastrointestinal agudo es potencialmente reversible pero de no ser diagnosticado y tratado 

oportunamente puede evolucionar hacia la disfunción múltiple de órganos y muerte. 
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