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Es indudable que en los ultimos años la humanidad fue 
puesta prueba por un adversario invisible, pero presente en 
cada rincón del mundo. Con una manifestación clínica alea-
toria, desde síntomas leves hasta un curso agresivo y letal 
en grupos vulnerables.

Fuimos testigos en primera fila de la forma en que la 
pandemia se llevó a un familiar, amigo, a ese compañero de 
trabajo con el compartíamos el café, o nuestro vecino que 
en una madrugada fue llevado al hospital y nunca más volvió. 
La pandemia desnudó los sistemas de salud en el mundo, 
desde los países que eran líderes de opinión y generadores 
de evidencia, hasta aquellos donde todavía predominan los 
grupos médicos que atesoran la información haciendo exclusi-
vo el acceso a conocimientos y desarrollo de habilidades, 
transformando el derecho de entrenamiento en un privilegio 
mezquino. Estas posturas originaron la principal debilidad 
ante esta pandemia: HETEROGENEIDAD, tanto en diagnósti-
co e intervenciones terapéuticas, con un alto costo social, 
irrecuperable en todos los casos por la mortalidad genera-
da, sobra comentar el impacto económico en el mundo.

Ante la adversidad, tenemos que reconocer, reaccionar 
y evolucionar. Por este motivo ha nacido este espacio edito-
rial, donde todos los profesionales de la salud que partici-
pan en la cadena de atención del enfermo crítico tengan la 
oportunidad de capacitarse, generar conocimiento a través 
de la investigación y obtener habilidades que permita una 
atención oportuna y eficiente.

Será una revista que no tenga un dueño absoluto pero 
que sea de todos y para todos, que obedezca al único interés 
legítimo de la praxis médica y de todos los profesionales 
sanitarios: Modificar el pronóstico clínico cuando sea posi-
ble, aliviar y consolar siempre.

La pandemia que sacudió al mundo
The pandemic that shook off the world

Raúl Soriano Orozco 

Unidad Médica de Alta Especialidad del Bajío IMSS T1, León, Guanajuato, México. Unidad de Cuidados Intensivos.

Critical Care and Emergency Medicine
http://doi.org/10.58281/ccem22111901

Es una responsabilidad enorme que afrontar, pero no lo 
haremos solos, lo haremos contigo: líder de acción que vi-
ves día a día tratando de modificar el curso de la enferme-
dad, donde algunas te ha sido posible y en otras tuviste que 
consolar a los deudos pero siempre dando lo mejor de ti.

Te damos la bienvenida, a tu revista y te invitamos a 
generar conocimientos para que la atención del enfermo 
crítico sea homogénea en calidad y oportunidad.

No olvidemos que la atención oportuna y de calidad al 
enfermo grave es un DERECHO.
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Crisis Hiperglucémicas: Cetoacidosis Diabética  
y Estado Hiperosmolar Hiperglucémico 
Hyperglycemic Crises: Diabetic Ketoacidosis and Hyperglycemic Hyperosmolar Syndrome. Narrative 
Review 

Orlando R. Pérez-Nieto MD  (1), Dejanira Georgina Soto-Páramo MD  (2), Gabriela Rojas-Cruz  (3), José de Jesús Vidal-Mayo 
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(11), Jaziel López-Pérez MD (12), Jovanhy Castillo-Amador MD (13), Ashuin Kammar-García MSc PhD (14) y Ernesto Deloya-
Tomás MD  (1).
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Revisión Narrativa

ABSTRACT

Background: Diabetic ketoacidosis (DKA) and hyperglycemic hyperosmolar state (HHS), serious complications of diabetes, 
have significant morbidity and mortality. Objectives: To identify risk factors, epidemiological and pathophysiological bases 
of Hyperglycemic Crises (HC) and describe the proper management of HC. Inclusion criteria: Scientific articles carried out 
in the adult population with HC, Spanish and English, carried out between 2000 and 2022. Methodology: A systematic 
search was carried out in PUDMED, LILACS, COCHRANE and Google Scholar, identifying 649 articles, leaving a sample of 
43 inclusion criteria. Results: HC has a high mortality rate (DKA: 1-9%, HHS: 5-45%). Fluid therapy is the mainstay of HC 
treatment; however, the administration of large volumes of 0.9% saline solution has been associated with increased interstitial 
edema and events of hyperchloremic metabolic acidosis. Conclusion: Timely identification and proper management of HC 
are of vital importance to avoid severe complications and reduce morbidity and mortality. 

Keywords: Ketoacidosis, hyperosmolar state, fluid therapy, insulin, metabolic acidosis.

RESUMEN

Antecedentes: La cetoacidosis diabética (CAD) y el estado hiperglucémico hiperosmolar (EHH) son complicaciones graves 
de la diabetes que presentan una morbi-mortalidad significativa. Objetivos: Identificar factores de riesgo, bases epidemio-
lógicas y fisiopatológicas de las Crisis Hiperglucemicas (CH) asi cómo describir el manejo adecuado de las CH. Criterios de 
inclusión: Artículos científicos realizados en población adulta con CH, español e inglés, realizados entre 2000 al 2022. 
Metodología: Se realizó una búsqueda sistemática en PUDMED, LILACS, COCHRANE y Google Scholar., identificando 
649 artículos, de los cuales 43 cumplieron los criterios de inclusión. Resultados: Las CH tienen una alta tasa de mortalidad 
(CAD:1-9%, EHH: 5-45%). La fluidoterapia es el pilar del tratamiento de las CH, sin embargo la administración de grandes 
volúmenes de solución salina al 0.9% se ha asociado a un mayor edema intersticial y a eventos de acidosis metabólica hiperclo-
rémica. Conclusión: La identificación oportuna y el adecuado manejo de las CH son de vital importancia para evitar compli-
caciones severas y reducir su morbimortalidad.

Palabras clave: Cetoacidosis, estado hiperosmolar, fluidoterapia, insulina, acidosis metabólica.
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UCI: Unidad de Cuidados Intensivos 
PHD: Predicting the hyperglycemic crisis death o modelo de 
predicción de mortalidad por crisis hiperglucémica. 
AUC: área bajo la curva 
PO4: Fosfato 
Mg: Magnesio
Ca: Calcio
NaCLl 0.9%: Cloruro de sodio al 0,9% 
SC: subcutánea 
EC: extracelular 
IC: intracelular
NPH: insulina humana de acción intermedia 
KCL: cloruro de potasio 
K2PO4: fosfato de potasio

Introducción

La diabetes es una enfermedad frecuentemente sub-
diagnosticada, la cual puede debutar con alguna crisis hi-
perglucémica (CH)1. Las CH comprenden dos entidades: 
cetoacidosis diabética (CAD) y estado hiperglucémico hi-
perosmolar (EHH) las cuales están asociadas a una alta 
morbimortalidad.2, 3, 4 Entre los principales factores des-
encadenantes de las CH se encuentran las infecciones, 
transgresión farmacológica y/o dietética, enfermedades car-
diovasculares, entre otras. Las principales complicaciones 
de las CH son: hipoglucemia, hipokalemia, edema cerebral 
y rabdomiólisis.5, 6

Por la gran relevancia del diagnóstico oportuno y ma-
nejo idóneo de las CH es creada la siguiente rrevisión na-
rrativa, además de constituir un eficaz apoyo didáctico 
con amplio sustento científico, diseñado para que el per-
sonal de salud encargado de la atención de pacientes con 
algún tipo de CH puedan llevar a cabo su adecuado discer-
nimiento, manejo clínico y prevención de complicaciones. 
Los objetivos de esta revisión son: 1) Identificar los facto-
res de riesgo, las bases epidemiológicas y fisiopatológicas 
de las CH, 2) Establecer el diagnóstico clínico y bioquími-
co de las CH, y 3) Llevar a cabo el manejo de las CH basado 
en la mejor evidencia clínica disponible en la actualidad. 
Las preguntas formuladas para resolver en esta revisión 
son: 1) ¿Cuáles son los factores de riesgo de las CH?, 2) 
¿Cuál es la base epidemiológica y fisiopatológica de las 
CH?, 3) ¿Cuáles son los criterios diagnósticos de las CH y 
que estudios de laboratorio se deben solicitar?, 4) ¿Cual 
tipo de solución se debe emplear en el tratamiento de las 
CH?, 5) ¿Cuál es el régimen de insulina que debe emplear-
se en el tratamiento de las CH?, y 6) ¿Está indicado algún 
otro manejo como tratamiento en las CH?
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Zona Instituto Mexicano del Seguro Social Número 3, Sala-
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CAD: cetoacidosis diabética 
EHH: estado hiperosmolar hiperglucémico
CH: Crisis Hiperglucemicas 
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and Meta-Analyses
SANRA: scale for the quality assessment of narrative review ar-
ticles
ECV: enfermedades cardiovasculares
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NaCl 0.45%: Solución cloruro de sodio al 0.45% 
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ADA: Asociación Americana de Diabetes, American Diabetes 
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y representa aproximadamente el 50% de las causas de mor-
talidad en menores de 24 años con diabetes5.

El EHH se desarrolla durante varios días y se presenta 
principalmente en adultos mayores de 45 años, y su pro-
nóstico está determinado por la gravedad de la deshidrata-
ción, presencia de comorbilidades y edad avanzada.9

La tasa mortalidad de las CH es alta: 1%-9% para CAD, 
5%-45% para EHH y 5%-25% para el estado mixto, en adultos 
≥65 años la mortalidad de las CH alcanza hasta un 71%.13 Los 
factores de riesgo mayormente asociados a mortalidad por 
CH son la edad, retraso diagnóstico, disminución del poten-
cial de hidrógeno (pH) y bicarbonato sérico (HCO3)7 IAM, 
arritmias, insuficiencia respiratoria, renal o hepática, hemo-
rragia del tubo digestivo, neumonía, sepsis, evento cerebro-
vascular, ingreso por cirugía digestiva o fracturas y embolia 
pulmonar.14

Factores desencadentantes

Los factores desencadenantes de CAD son: infecciones 
(35-40%), manejo inadecuado de insulina (20-30%), debut de 
diabetes (20-30%)12, 15, 16, 17 estrés extremo, ECV, medica-
mentos (corticosteroides, terbutalina, pentamidina, antipsicó-
ticos atípicos y diuréticos tiazídicos), procesos abdominales 
agudos (apendicitis o pancreatitis), abuso de sustancias (al-
cohol o cocaína), y omisiones frecuentes de la administra-
ción de insulina.1, 17, 18 También está asociado a enfermedades 
endocrinológicas como síndrome de Cushing, y excepcio-
nalmente CAD se presenta como la manifestación primaria 
de acromegalia.1, 15 Los inhibidores del cotransportador de 
sodio y glucosa 2 (iSGLT2) se han asociado con el desarrollo 
de CAD euglucémica.19

Los factores desencadenantes para EHH son: infeccio-
nes principalmente neumonía (40-60%) e infecciones del 
tracto urinario (5-16%),6 transgresión farmacológica y/o 
dietética, enfermedades cardiovasculares, abuso de alco-
hol,9 fármacos (bloqueadores b-adrenérgicos, bloqueadores 
de canales de calcio, cimetidina, diuréticos, agentes inmu-
nosupresores, fenitoína, propanolol, esteroides).20 La inges-
ta inadecuada de líquidos (debido a mecanismos alterados 
de la sed) aumenta el riesgo de presentar EHH.6

Fisiopatología

CAD y EHH están caracterizadas por un déficit ab-
soluto o relativo de insulina asociado a un incremento de 
los niveles circulantes de hormonas contrarreguladoras 
(glucagón, catecolaminas (norepinefrina, epinefrina) y 
cortisol1 las cuales estimulan la producción hepática de 
glucosa a través del aumento de la glucogenólisis y gluco-
neogénesis.21, 22 

Metodología

La estructura de la revisión narrativa fue evaluada con 
base en la lista de verificación PRISMA (Preferred Repor-
ting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses) mo-
dificada para análisis narrativo, así como la escala SANRA 
(scale for the quality assessment of narrative review arti-
cles).7, 8 Los criterios de inclusión fueron: artículos científi-
cos, estudios clínicos aleatorizados, guías de práctica clínica, 
revisiones narrativas, revisiones sistemáticas con o sin me-
taanálisis, todos estos que se hayan realizado en población 
adulta (mayor de 18 años de edad) con diagnóstico de CH 
es decir CAD, EHH o cetoacidósis euglucémica, realizados 
entre los años 2000 al 2022, en idiomas español e inglés. Los 
criterios de exclusión fueron: artículos con ensayos clínicos 
incompletos, en fase de reclutamiento o suspendidos, ar-
tículos con solo resumen o que incluyeran población pe-
diátrica. Para la obtención de información y selección de 
artículos para realizar esta revisión narrativa se eligieron las 
siguientes bases de datos: PUBMED, LILACS, COCHRA-
NE y Google Scholar. Se realizó una búsqueda sistemática 
y de 649 artículos identificados, 192 fueron eliminados por 
estar duplicados y 242 por irrelevancia, quedando 215 ar-
tículos para su elegibilidad, posterior al análisis se exclu-
yeron 172 artículos, quedando una muestra total de 43. 
La búsqueda se presenta en el siguiente flujograma (Fi-
gura 1). Los términos de búsqueda MeSH que se emplea-
ron fueron: “cetoacidósis diabética (“diabetic ketoacidosis), 
“estado hiperosmolar hiperglucémico (“hyperglycemic hy-
perosmolar state “fluidoterapia en cetoacidosis” (“fluid 
therapy in ketoacidosis”) “descompensaciones agudas de 
diabetes” (“acute diabetic decompensation”) y “manejo 
de insulina en cetoacidósis” ( “insulin management in 
ketoacidosis”).

Epidemiología

México se encuentra entre el 7° y 9° lugar de los países 
con mayor prevalencia de diabetes, con una prevalencia del 
9.7% en mujeres y de 8% en hombres9. De acuerdo con la 
Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) 2018-
19, la prevalencia de diabetes en adultos mexicanos durante 
el año 2018 fue de 10.3%, siendo mayor en mujeres que en 
hombres (11.4% vs 9.1% respectivamente).10 Las CH incre-
mentan significativamente la morbimortalidad, los costos de 
atención y reducen en la calidad de vida de los pacientes que 
las presentan11. 

De forma individual, la CAD tiene una incidencia anual 
en países desarrollados de 13.6 a 14.9 por cada 1000 pacien-
tes con diabetes tipo 1 y se presenta en un 35% de los casos 
en pacientes con diabetes tipo 2;12 además constituye la pre-
sentación inicial aproximadamente en 15-20% de los adultos 
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Figura 1: Flujograma de búsqueda sistemática y selección de artículos 
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En CAD el déficit absoluto de insulina conduce a la ac-
tivación de la lipasa sensible a hormonas y la descomposición 
acelerada de los triglicéridos en ácidos grasos libres (AGL). El 
aumento de la relación glucagón/insulina estimula enzimas 
gluconeogénicas (fructosa 1,6 bisfosfatasa, fosfoenolpiruvato 
carboxiquinasa (PEPCK), glucosa-6-fosfatasa y piruvato car-
boxilasa)6 y reduce la actividad de la malonil coenzima A, 
promoviendo la transesterificación de acilcarnitina grasa y 
la oxidación de ACL a cuerpos cetónicos (acetona, acetoa-
cetato y b-hidroxibutirato).1, 9 La acetona es eliminada a 
través de los pulmones, produciendo un olor afrutado típi-
co5. La acumulación de cetoácidos conduce a una acidosis 
metabólica (AM) de anión gap elevado debido a la reduc-
ción de la concentración sérica de HCO3 y la retención de 
“ácidos”. Tanto la hiperglucemia como las concentraciones 
circulantes elevadas de cuerpos cetónicos dan como resul-
tado una diuresis osmótica,23 con gran depleción de volumen 
que conduce a una disminución de la tasa de filtración glo-
merular, lo que puede llevar a lesión renal aguda (LRA).1,6 La 
AM puede alterar la contractilidad miocárdica, reducir el 

gasto cardíaco, afectar la disociación de la oxihemoglobina y 
suministro tisular de oxígeno, inhibir enzimas intracelula-
res, alterar el metabolismo celular y provocar disfunción 
de órganos vitales.15

En el EHH existen concentraciones de insulina adecua-
das para inhibir la cetogénesis, pero no lo suficientemente 
altas como para asegurar una captación adecuada de glucosa 
celular, llevando a una hiperglucemia importante y una diu-
resis osmótica que perpetúa la deshidratación sin cetosis.8 

En casos menos frecuentes puede encontrarse CAD eu-
glucémica, definida como cetoacidosis (pH <7.3 o HCO3 
<18 mmol/L) con glucosa plasmática casi normal o hiper-
glucemia leve (11-14 mmol/L), la CAD euglucémica induci-
da por ayuno debe diferenciarse de la cetosis por inanición 
en la que no hay acidosis metabólica (HCO3> 18 mmol / L), 

presenta una incidencia 2.6-3.2% de los ingresos con 
CAD.24, 25 Las causas más comunes de CAD euglucémica 
son los iSGLT-2, el embarazo y el ayuno o actividad física 
prolongados con reducidas reservas de glucógeno hepático. 
Dentro de su fisiopatología el déficit de carbohidratos tiene 
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Estudios paraclínicos

La CAD está compuesta por la tríada de hiperglucemia 
(glucemia >250 mg/dL o >13,9 mmol/L), cetonemia (b-hi-
droxibutirato >3 mmol/L) y AM de anión gap elevado (pH 
<7.3, HCO3 <15, y anión gap >12)5, 6, 16, 27 (Tabla 1)

La Asociación Americana de Diabetes (American Dia-
betes Association, ADA) enfatiza que la característica diag-
nóstica clave de CAD es la cetonemia elevada.16, 23 La 
medición directa de b-hidroxibutirato (principal producto 
metabólico en cetoacidosis)2, 23 es una herramienta clave 
para el diagnóstico y para evaluar la respuesta al tratamien-
to.11, 23 Cabe destacar que existe una correlación entre los 
niveles séricos de b-hidroxibutirato y la concentración de 
HCO3, por ejemplo, niveles de 3.0 y 4.0 mmol/L correspon-
den a una concentración de HCO3 18,0 y 15,0 mmolL, 
respectivamente. 

Es necesario realizar la toma de una gasometría (de 
preferencia venosa) ya que el principal determinante de la 
gravedad de CAD es el grado de acidosis metabólica.28 Es 
necesario realizar estudios de laboratorio adicionales los 
cuales deben ir encaminados a identificar el factor desenca-
denante y complementar la terapéutica; entre ellos se con-
sideran: radiografía de tórax, electrocardiograma de 12 
derivaciones, y hemocultivos, cultivos de secreción bronquial 
o urinarios9, 29 además de prueba de embarazo en mujeres 
en edad fértil y prueba de COVID-19.31

un papel fundamental, el déficit de insulina o la resistencia 
a la insulina es relativamente menor y secundario. Sin em-
bargo, la producción de hormonas contrarreguladoras no 
disminuye, lo que provoca un aumento de la relación glu-
cagón/ insulina y desencadena la cetogénesis sin cambios 
significativos en la gluconeogénesis hepática y la utilización 
de glucosa periférica.24, 25, 26

Diagnóstico

Cuadro Clínico

Los principales síntomas de CAD son clásicos de hiper-
glucemia (poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de peso) 
dolor abdominal difuso (46%), náuseas y vómitos en hasta 
2/3 de los pacientes, astenia, alteración del estado mental 
como letargo y estupor (50%) y pérdida del conocimiento 
(<25%). En la exploración física, la hipovolemia grave puede 
manifestarse como taquicardia (>100 latidos por minuto 
(lpm)) e hipotensión (presión arterial sistólica (PAS) <100 
mmHg), deshidratación, respiración de Kussmaul (respira-
ción rápida y profunda que aparece cuando el pH es inferior 
a 7,20-7,10) y aliento cetónico.5, 25, 26 Respecto al EHH es 
importante recordar se desarrolla en el transcurso de varios 
días y, en consecuencia, la deshidratación y los trastornos 
metabólicos que se presentan son más extremos.32

Tabla 1. Diagnóstico y clasificación de severidad de CAD, CAD Euglucémica, EHH y Estado Mixto

Criterios
CAD EHH CAD

Euglucémica
Estado Mixto
(CAD + EHH)

Leve Moderada Severa

Glucosa sérica
> 250 mg/dL
(> 13,9 mmol 

/L)

> 250 mg/dL
(> 13,9 mmol  

/L)

> 250 mg/dL
(> 13,9 mmol 

/L)

>600 mg/dL
(> 33,3 mmol 

/L)

< 200 mg/d
(11-14 mmol

/L)

>600 mg/dL
(> 33,3 mmol 

/L)

pH arterial 7.25-7.30 7.0-7.24 < 7.0 > 7,3 <7.3 < 7,3

Bicarbonato 
sérico 15-18 10-14 <10 >20 mmol / L <18 mmol / L < 15

Cetonemia 3-4 mosm/l 4-8 mosm/l >8 mosm/l Ausente 
o Bajo Presente Presente

Cetonuria Presente Presente Presente Ausente 
o Bajo Presente Presente

Anión gap >10 >12 >12 Variable Elevado >10

Estado mental Alerta Alerta/
Somnoliento Estupor/coma Estupor/coma Variable Estupor / Coma

Osmolaridad Variable Variable Variable >320 mOsm/L Variable > 320 mOsm/L

Abreviaturas: CAD: Cetoacidosis Diabética, EHH: Estado Hiperosmolar Hiperglucémico.16, 24, 30, 33
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Tabla 2. Escala PDH (Modelo 1: AHA-SCI)

Variable Puntuación

Taquicardia (>100 lpm)
Ausente
Presente

0
1

Hipotensión 
(PAS<90 mmHg)

Ausente
Presente

0
1

Anemia (Hb <10 gr)
Ausente
Presente

0
1

Coma (ECG<8)
Ausente
Presente

0
1

Antecedente de cáncer
Ausente
Presente

0
1

Infección
Ausente
Presente

0
2

Total 0-7 puntos

Interpretación:

A. 0-2 puntos

B. 3 puntos

C. ≥4 puntos

Riesgo/Mortalidad/Ingreso

Bajo. 0%. Sala General 

Intermedio. 25.5%. 
UCI, sala general

Alto. 59.5%. UCI

Abreviaturas: lpm: latidos por minuto, PAS: presión arterial sistólica, 
Hb: hemoglobina, ECG: Escala de coma de glasgow13

Se recomienda el cálculo de osmolalidad efectiva ([2 x Na 
(mEq/l)] + [glucosa(mg/dl)/18]; valor normal: 275-295mOs-
ml/kg) cada hora durante las primeras 6 horas, luego cada 2 
horas durante las siguientes 6 horas para controlar la res-
puesta al tratamiento y evitar cambios osmóticos repenti-
nos.32 El tiempo medio de resolución es entre 10 a 18 horas 
para la CAD y aproximadamente 9 a 11 horas para EHH.5

Metas en el manejo de CH:31,32

CAD:
1. Cetonemia: reducción de 0,5mmol/L por hora
2. HCO3: incrementar 3,0 mmol/L por hora
3. Glucosa capilar: disminución de 50 a 70 mg/dL (3.0 

mmol/L) por hora
4. Potasio sérico (K+):  mantener entre 4,0 y 5,5 mmol/

L31

Los criterios diagnósticos para EHH son: hiperglucemia 
(glucemia >600 mg/dl o ≥30 mmol/L), , osmolalidad efectiva 
>320 mOsm/kg y ausencia de acidosis significativa (pH > 7.3, 
HCO3 >15 mEq/L), puede o no existir cetonemia (cetonas≤3,0 
mmol/L), y el paciente debe presentar deshidratación se-
vera y/o estupor o coma.5, 26, 32 

Tratamiento

Monitoreo y manejo inicial 

El monitoreo clínico y bioquímico de un paciente con 
CH tiene como objetivo garantizar una adecuada diuresis 
(1-2 ml/kg/hr, mínimo 0.5 ml/kg/hr), corrección electrolíti-
ca, evitar la sobrecarga hídrica, y prevenir complicaciones. 
Respecto a los parámetros a monitorizar, se debe solicitar 
glucosa capilar cada hora (para evitar hipoglucemia),1 mien-
tras que los electrolitos séricos y gasometrías deben repetir-
se cada 2 a 4 horas.5, 6, 23

Los objetivos de tratamiento son: 1) optimización de vo-
lumen circulatorio, 2) corrección del desequilibrio hidroelec-
trolítico, hiperosmolaridad, deshidratación e hiperglucemia, 
3) identificación y tratamiento de las condiciones desencade-
nantes.5, 29 Las complicaciones a prevenir son: hipoglucemia, 
edema cerebral y alteraciones hidroelectrolíticas.32

El manejo inicial incluye el acrónimo anglosajón “ABC-
DE” es decir Airway, Breathing, Circulation, Disability, and 
Exposure (mantener una vía aérea permeable, protección de 
las vía aérea, circulación, evaluación del estado neurológico y 
exposición) además se debe obtener un acceso Intravenoso 
(IV), conectar al paciente a un monitor cardiaco y de pulsio-
ximetria continua.1, 32 (Figura 2).

Algunos pacientes con CH deberán ser admitidos en 
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) para su tratamien-
to y monitorización continua. Los criterios para su ingre-
so son:33, 34

• Inestabilidad hemodinámica 
• Apoyo ventilatorio y monitorización frecuente
• Deterioro neurológico, presencia de Obnubilación/

Coma 
• Imposibilidad de administrar infusión de insulina en 

sala abierta33, 34

La escala “Predicting the Hyperglycemic crisis Death” 
(PHD, predicción de mortalidad por crisis hiperglucémica) 
es una regla sencilla y rápida para predecir la mortalidad de 
pacientes con CH a los 30 días, y es una herramienta útil 
para decidir en donde admitir y tratar a nuestro paciente en 
función de la urgencia de su estado clínico, cuenta con un 
alto valor predictivo positivo (área bajo la curva, área under 
the curve (AUC)=0,946, IC del 95%: 0,917-0,975), sensibili-
dad 100% y especificidad 82%. (Tabla 2)
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Cuadro Clínico

1. Poliuria, polidipsia polifagia, pérdida de peso, vómitos, 
dolor abdominal, alteración del estado de alerta.

2. Deshidratación, respiración de Kussmaul, disnea.

Reanimación

A: Airway (Vía aérea permeable)
B: Breathing (Respiración) 
C: Circulation (Circulación): Shock: 
Soluciones balanceadas 500 ml IV, 
10-15min DU si PAS <90 mmHg
D: Estado Neurológico 
E: Exposición e investigación de 
etiología subyacente.

Fluidoterapia

Soluciones balanceadas*
CAD: 1ra hr: 1000ml IV
1-6 hr: 1000ml IV a las 2 hr y nueva-
mente 1000 ml a las 4hr. 6 a 12 horas: 
1000ml a las 4 hr y 1000ml a las 6 hr.
Antes de descender la glucemia 
<14mmol/l (CAD: 200-250mg/dl, y en 
EHH: 300mg/dl) iniciar solución 
glucosada 10% a 125ml/hr junto a la 
reducción de la tasa de infusión de 
insulina de 0,1 a 0,05 unidades/kg/h.
EHH: 1ra hr: 1000ml IV, balance 
positivo de 2000-3000 ml a las 6hr, 6 L 
de balance positivo en 12 hr.

CAD: Glucemia ≤ 200 mg/dL, , el pH venoso > 7,30, anión gap normal y HCO3> 
18 mEq /L La cetonuria y la cetonuria pueden persistir durante 24-36 horas 1,30
EHH: osmolalidad sérica efectiva <300 mOsm/kg, glucemia ≤ 250 mg/dL y 
recuperación del estado mental, corrección de hipovolemia (diuresis> 0.5 
ml/kg/hr)

Soluciones balanceadas*: Solución Hartmann, Solución Ringer Lactato, plasmalyte 148.
Abreviaciones: IV: intravenoso, DU: Dosis única, HCO3: bicarbonato, K: potasio, PAS: presión arterial sistólica, UCI: unidad de cuidados intensivos, 
SC: subcutánea, EVC: evento cerebrovascular.
Fuente: Adaptación de Dhatariya K “The management of diabetic ketoacidosis in adults—An updated guideline from the Joint British Diabetes 
Society for Inpatient Care Diabetic Medicine. 2022;00:e14788.  | 1 of 20 https://doi.org/10.1111/dme.147.  

Inicio de Insulina SC: Dosis 0.5-0.6 U/kg, 50% basal y 50% bolo
Nutrición temprana (Tiempo < 24 horas) y tolerancia a vía oral.

Monitoreo: telemetría, diuresis, electrolitos y glicemia (horaria).
Manejo de causas y factores desencadenantes

Prevención de complicaciones

Continuar terapia hídrica e infusión de insulina.
Monitoreo: hemodinámico, mecánica ventilatoria, 

glicemia horaria, electrolitos, gasometría.
Ultrasonido, diagnósticos diferenciales.

Tratamiento de etología y complicaciones
Solicitar ayuda de especialista y manejo en UCI

Potasio: Solo si existe hipokalemia al ingreso se debe iniciar KCL a 10-20 mEq/h, por lo tanto no se iniciará insulina hasta obtener 
un K+ >3.3 meq/l.
Fosfato: La reposición de fosfato en CAD se puede administrar en una proporción de 2/3 de KCL y 1/3 de fosfato de potasio.
Bicarbonato: No está indicada la terapia con HCO3 en pacientes con CAD leve y con pH de superior a 7,0.  Si pH <6.9 se inicia HCO3
a 50-100 mmol en 400ml de solución isotónica aproximadamente, repetir la infusión cada 2 h hasta que el pH sea >7,0. 
Tromboprofilaxis: Enoxaparina 40mg SC cada 24hrs (Si no existen contraindicaciones; hemorragia mayor activa, trombocitopenia, 
EVC hemorrágico)

Manejo Insulínico

CAD: Iniciar tasa fija de insulina IV a 
0.1 U/kg/h. Considerar bolo IM de 
0.1 U/kg en caso de retraso a la infusión.
EHH: Insulina a 0,05u/kg/hr si EHH y 
cetonemia  (cetonas en sangre 
3ß-hidroxibutirato >1,0 -≤3,0 mmol/L 
o cetonas en orina < 2+)sin acidosis, lo 
ideal es una caída de la glucosa a un 
ritmo de hasta 5,0 mmol/L/hr.
Insulina a 0.1 u/kg/hr si hay cetonemia 
significativa (3ß-hidroxibutirato >3,0 
mmol/L) o cetonuria (≥2+)

Paraclínico

CAD: Triada de hiperglucemia (> 11 mmol / L)), 
cetonemia (>3mmol/l) y acidosis metabólica (pH 
arterial <7,3, HCO3: <15mmol/l)) 

EHH: Glucemia >600 mg/dl  (≥30mmol/L), osmolali-
dad efectiva >320 mOsm/kg y 
ausencia de acidosis significativa, y de cetonuria 

Diagnóstico Diferencial

Cetosis por ayuno prolongado, 
cetoacidosis alcohólica, acidosis 
láctica, intoxicación por salicilatos, 
intoxicación por metanol intoxi-
cación por metilenglicol, rabdomi-
olisis
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Tabla 3. Déficit Hidroelectrolítico promedio en CAD y EHH

Déficit Hidroelectrolítico CAD EHH

Déficit Hídrico (DH)
DH = (0,6) (peso corporal en kg) 

× (1–[sodio corregido/140])
3-6 L o 100 ml/kg 8-10 L o 100-220 ml/kg

(10-22 L en peso de 100kg)

Sodio (Na) 7-10 mEq/kg, 5-13 mEq/kg,

Cloruro (Cl) 3-5 mEq/kg, 5-15 mEq/kg,

Potasio (K) 3-5 mEq/kg, 4-6 mEq/kg,,

Fosfato (PO4) 5-7 mEq/Kg, 3-7mEq/Kg,

Magnesio (Mg): 1-2 mEq/kg 1-2 mEq/kg

Calcio (Ca): 1-2mEq/kg 1-2mEq/kg

Abreviaturas: CAD: Cetoacidosis Diabética, EHH: Estado Hiperosmolar Hiperglucémico, L: litros, 2, 16, 20, 32, 35

solución Ringer lactato30 Si nuestro paciente presenta hipo-
natremia se puede continuar la infusión de NaCl 0.9%, de 
no ser así se deberá cambiar por solución cloruro de sodio 
al 0.45% (NaCl 0.45%).1, 30, 31, 36, 37 Cuando el nivel de glucosa 
sérica se encuentre entre 200 a 250 mg/dL, se deberá agregar 
una infusión de solución glucosada al 5% (SG 5%) o solución 
glucosada al 10% (SG 10%) IV a una velocidad de 150 a 250 
ml/h, para evitar episodios de hipoglucemia mientras conti-
nuamos la administración de insulina hasta que se controle la 
cetonemia.1, 5, 23

En EHH, las guías recomiendan iniciar con 1 litro de 
NaCl 0.9% IV durante 1 hora (considerando un reemplazo 
más rápido si la presión arterial sistólica (PAS) < 90 mmHg)3, 

2 posteriormente continuar continuar con una infusión de 
250 a 500 ml/h. El objetivo es lograr un balance de líqui-
dos positivo de 2-3 L en 6 horas32 y continúe con el reem-
plazo de líquidos para lograr un balance positivo de 3-6 L a 
las 12 horas.32 De igual manera, cuando el nivel de glucosa 
sérica se encuentre entre ≤300 mg/dL, se deberá agregar una 
infusión de SG 5% o SG 10% IV a una velocidad de 150 a 
250 ml/h para evitar edema cerebral.

Actualmente, guiar la reanimación con fluidos a través 
de medidas dinámicas de respuesta a fluidos es recomendo 
para evitar la sobrecarga de volumen y sus complicaciones 
asociadas.

Solución Salina VS Solución Ringer Lactato 

Ensayos clínicos han comparado NaCl 0.9% vs solucio-
nes balanceadas para el tratamiento de la CAD (Tabla 4), y 
concluyen que la administración de grandes volúmenes de 
NaCl 0.9% se asocian a un mayor edema intersticial y AM 
hiperclorémica de brecha aniónica normal.31 También se 
demostró que con el uso de solución Hartmann, el tiempo 
de estancia intrahospitalaria disminuye, así también la 

EHH:
1. Osmolalidad: reducción entre 3.0 a 8.0 mOsm/kg por 

hora (para minimizar riesgo de complicaciones neu-
rológicas)

2. Glucosa: disminución de 50 a 70 mg/dL (3.0 mmol/L) 
por hora (incrementara el Na en 2,4 mmol/l).32

Fluidoterapia intravenosa

La fluidoterapia intravenosa debe individualizarse ba-
sandonos en  la pérdida estimada de líquidos y parámetros 
de respuesta y tolerancia a fluidos. El objetivo es restaurar el 
volumen circulatorio efectivo, mejorar la perfusión tisular y 
la TFG, corrige la hiperosmolaridad plasmática35 y reducir 
las concentraciones de hormonas contrarreguladoras de la 
insulina.1, 16 El déficit hidroelectrolítico promedio en CAD y 
EHH se muestra en la Tabla 3. Es importante recordar que 
en EHH la reposición de líquidos IV debe tener como objeti-
vo lograr un balance positivo de 3-6 litros (L) durante las pri-
meras 12 horas y la reposición restante de la pérdida estimada 
de líquidos durante las siguientes 12 horas, aunque se debe 
tomar en cuenta que la normalización completa de los pará-
metros bioquímicos puede tardar hasta 72 horas.32

Las directrices actuales de la ADA y de UK para el tra-
tamiento de la CAD en adultos recomiendan una solución 
de cloruro de sodio al 0,9% (NaCl 0.9%) en la reposición 
inicial de líquidos para restaurar la perfusión y expandir el 
volumen intravascular.6 Para corregir el déficit de agua la 
ADA recomienda de 1000 a 1500 ml durante la primera 
hora, y posteriormente una infusión de 250 a 500 ml/h de 
NaCl 0.9% durante 2-4 horas16, 35 (o NaCl 0.9% a 15-20 ml/
kg/h, en las primeras 2 horas en hipovolemia y sin evidencia 
de falla cardiaca).12 A pesar de estas recomedaciones, exis-
ten publicaciones en las que no se encotró diferencia en la 
resolución de la CAD, cuando se comparó NaCl 0.9% con 
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Insulina 

La insulina reduce la gluconeogénesis hepática, supri-
me la lipólisis, cetogénesis y la secreción de glucagón, ade-
más de reducir la cetoacidosis. La insulina regular IV ha 
sido el tratamiento de elección para la mayoría de las 
CH.1, 5, 23 La insulina no debe iniciarse hasta después del 
inicio de la reanimación hídrica y posterior a asegurar-
nos que nuestro paciente tiene un K+ serico >3.3 (ya que 
la infusión de insulina IV puede provocar un desplaza-
miento rápido del K+ extracelular (EC) al intracelular (IC) y 
producir hipokalemia).1, 5 

cantidad de líquidos administrados es menor.36 Una revi-
sión sistemática del 2022 con 8 ensayos clínicos aleatoriza-
dos (n = 482), encontró un tiempo mayor de resolución de 
CAD con NaCL 0.9% (diferencia media 3.51 horas más, IC 
95% 0.9-6.12), además de concentraciones mayores de Cl 
(diferencia media 1.62 mmol/l, IC 95% 0.4-3.64) y menores 
niveles de HCO3 (diferencia media 1.5 mmol/l, IC 95% 
2.33-0.67) posterior a la reanimación en comparación con 
los pacientes que fueron tratados con soluciones balan-
ceadas. No se encontraron diferencias en complicaciones 
clínicamente significativas asociadas a la administración de 
ambos grupos de soluciones.40

Tabla 4. Características de las soluciones: Solución salina al 0.9%, Solución Ringer Lactato, 
Plasmalyte 148 y plasma sanguíneo

Características de las soluciones: Solución salina al 0.9%, Solución Ringer Lactato, plasmalyte  
y su comparación con el plasma sanguíneo

Variables Plasma 
Sanguíneo Solución salina al 0,9 % Solución Ringer 

Lactato Plasmalyte 148

Concentración de Sodio 135-145 mmol/l 154 mmol/l 130 mmol/l 140 mmol/l

Concentración de Cloro 98-105 mmol/l 154 mmol/l 110 mmol/l 98 mmol/l

Concentración de Potasio 3.5-5.5 mmol/l 0 mmol/l 4 mmol/l 5 mmol/l

Concentración de calcio 1.5-2.5mmol/l 0 mmol/l 1,5 mmol/l 3 mmol/l

Concentración de magnesio 1,25 mmol/l 0 mmol/l 0 mmol/l 1,5 mmol/l

Bicarbonato 24-28 mmol/l 0 mmol/l 28 mmol/l 0 mmol/l

Presión oncótica mmHg 25 mmol/l 0 mmol/l 0 mmol/l 0 mmol/l

Osmolaridad mOsmol/l 291 mOsmol/l 308 mOsmol/l 273 mOsmol/l 295 mOsmol/l

Osmolaridad mOsmol/kg 288 mOsmol/l 286 mOsmol/l 254 mOsmol/l Se desconoce

pH 7.35-7.45 4.5-7 5-7 7.4 (6.5-8)

Lactato 1-1.5 mmol/l 0 mmol/l 27 mEq/l 0 mmol/l

Acetato - 0 mmol/l 0 mmol/l 27 mmol/l

Gluconato - 0 mmol/l 0 mmol/l 23 mmol/l

Indicaciones -
En hipovolemia,vehículo de 
administración de medica-

mentos

Reposición 
hidroelectrolítica y 
volumen plasmáti-

co.

Shock hemorrágico, 
problemas para 

metabolizar lactato

Contraindicaciones - Hipercloremia, hipernatre-
mia, acidosis, edema.

Hipervolemia,
hiperpotasemia, 
hipercalcemia,
hipercloremia,

acidosis metabólica 
grave

Hiperpotasemia, 
insuficiencia renal, 

alcalosis metabólica, 
hipomagnesemia

Efectos secundarios -
Hiperhidratación, sobrecarga 

hídrica, hipernatremia, 
Acidosis hipercloremica

Flebitis, edemas, 
encefalopatía 

hiponatremica 
aguda

Anafilaxia,
Tromboflebitis,

hipervolemia

Abreviaturas: pH potencial hidrogeno. 11, 16
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diabetes previo a CAD, aunque se debe considerar un ajuste 
del régimen anterior si hay antecedentes de hipoglucemia 
frecuente o hiperglucemia significativamente descontrolada 
antes del ingreso5,11,42 Las personas con diabetes recién 
diagnosticada deben recibir insulina basal de acción prolon-
gada a una dosis de 0,25 unidades/kg SC cada 24 horas para 
mitigar la cetosis de rebote.31

Manejo de insulina en EHH

Las directrices de UK aconsejan no iniciar insulina IV 
si el paciente no presenta presenta cetonemia, y en caso de 
que la presente propone dos escenarios: 

a) Cetonemia leve (ß-hidroxibutirato >1,0 -≤3,0 
mmol/L o cetonas en orina <2+) y pacientes sin aci-
dosis (pH venoso >7,3 y bicarbonato > 15,0 mmol/L). 
En estos pacientes debe iniciarse insulina a dosis 
0,05 U/kg/hr 

b) Cetonemia significativa (ß-hidroxibutirato >3,0 
mmol/L o cetonuria (≥2+)) y acidosis metabólica 
(pH <7,3 y bicarbonato <15 mmol/L). En estos pa-
cientes debe iniciarse insulina a dosis 0,1 U/kg/h32 

En ambas situaciones es importante mantener la gluco-
sa en sangre entre 250 y 300 mg/dL (10 y 15 mmol/L) en las 
primeras 24 horas. Si la glucemia disminuye por debajo de 
250 mg/dL (14 mmol/L), es recomendable iniciar una infusión 
de SG al 5 % o al 10 % a una velocidad de 125 ml/h y conti-
nuar con NaCl al 0,9 %. Se debe ajustar la tasa de infusión 
de insulina cada hora en incrementos o disminuciones de 
1 unidad/hora para lograr la glucemia deseada.32

Monitoreo y manejo  
de las alteraciones hidroelectrolíticas

Potasio

Los pacientes con CAD y EHH tienen un déficit de  K+ 
corporal total de 3 a 5 mmol/kg, a pesar de este déficit, 
frecuentemente este electrolito se encuentra dentro del 
rango normal o incluso elevado debido al desplazamiento 
del K+ intracelular a extracelular debido al el déficit insu-
línico, a la hipertonicidad, y la acidosis.5,23 Si nuestro pa-
ciente presenta hipokalemia al ingreso debe iniciarse 
reposición de K+ a una velocidad de 10-20 mEq/h, y no 
deberá iniciarse insulina hasta obtener un K+ >3.3 meq/l 
para evitar arritmias, paro cardiaco o debilidad de múscu-
los respiratorios.5, 37

La guía de UK recomienda adicionar 40 mEq/L (40 
mmol/L) de cloruro de potasio (KCL ) si el potasio serico se 
encuentra entre 3.5 a 5.5 mEq/L.31 Otra recomendación 
para evitar la hipokalemia es reponer potasio en aquellos 
pacientes con K+ <5.2 mEq/l y una uresis >50 ml/h mediante 

Manejo de Insulina en CAD

El protocolo más ampliamente aceptado es administrar 
una tasa de infusión fija continua de insulina IV a 0,1 U/kg/
hora (50 unidades de insulina humana en 50 ml de solución 
de NaCl).31 En caso de retraso a la infusión, puede conside-
rarse un bolo de insulina a 0.1 U/kg por vía IM (para su-
primir la lipólisis y cetogénesis)6 y se debe mantener una 
reducción de glucosa entre 50-75 mg/dl/hr (3-4 mmol/L/
hr), continuando hasta que la glucemia sea de aproximada-
mente 150-200 mg/dl (8-11 mmol/L)6 en este punto, la do-
sis de la infusión de insulina debe reducirse entre 0.02 a 
0.05 U/kg/hr, y como se ha mencionado previamente, se 
debe añadir SG 5% o SG 10%, para mantener las concentra-
ciones de glucosa 140-200 mg/dL (8-11 mmol/L) hasta la 
resolución de la cetoacidosis.5, 6, 16 Respecto al ajuste de in-
sulina, la guía de UK recomienda utilizar la medición direc-
ta de ß-hidroxibutirato para guiar el tratamiento, 
incrementando la tasa de insulina 1 U/h para lograr una 
reducción de cetonas de 0,5 mmol/L/h (5,2 mg/dL/h), y si 
no están disponibles las cetonas, la tasa de infusión de insu-
lina se deberá ajustar a 1 U/hr para lograr un incremento de 
la concentración de HCO3 a una velocidad de 3 mmol/L/h 
(>3 mEq/L/h) o con disminución de glucemia de 3 mmol/
L/h (>50 mg/dL/h). Cabe destacar que las concentraciones 
de HCO3 pueden no ser confiable después de las primeras 
6 horas debido a la hipercloremia resultante del uso conti-
nuo de SS 0.9%.6

La administración de dosis subcutáneas (SC) de análo-
gos rápidos de insulina (Lispro y Aspart) cada 1-2 horas es 
una alternativa eficaz a la infusión IV de insulina regular en 
términos de tiempo hasta la resolución de CAD,5, 23 los pa-
cientes candidatos son aquellos con estado neurológico ín-
tegro, que no requieren admisión a UCI, un pH superior a 
7,0 y HCO3 de ≥10 mmol/L (≥10mEq/L).6 Estos pacientes 
pueden tratarse con un bolo inicial de 0,2-0,3 U/kg seguido 
de 0,1-0,2 U/kg cada 1-2 horas, respectivamente, hasta que 
la glucosa sea inferior a 250 mg/dL. Posteriormente, la dosis 
debe reducirse a la mitad (0,05 U/kg cada 1 hora ó 0,01 U/
kg cada 2 horas) hasta la resolución de la CAD.5, 23 Debido 
a la corta vida media de la insulina intravenosa (<10 minu-
tos) el cese abrupto de la insulina puede resultar en hiper-
glucemia de rebote, cetogénesis y AM recurrente5. La 
Insulina basal SC debe administrarse previo a la suspen-
sión de infusión de insulina IV (al menos 2 horas antes en 
caso de que se utilice insulina humana de acción interme-
dia (NPH) y 3-4 horas antes si utilizamos Glargina, Deter-
mir o Degludec).5 

En adultos con diabetes recién diagnosticada o sin tra-
tamiento previo con insulina (con criterios de resolución) 
previamente deben comenzar a 0,5-0,6 u/kg/día (50% como 
basal y 50% como bolo) y si son tratados previamente con 
insulina se puede restablecer el esquema de tratamiento de 
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con heparina de bajo peso molecular durante la 
hospitalización.32 

Un resumende manejo de CAD y EHH propuesto por 
diversas guías a nivel mundial se muestra en la Tabla 5.

Consideraciones nutricionales durante las CH

Un estudio de cohorte retrospectivo del 2019 comparó a 
dos grupos de pacientes con CAD, un grupo el cual recibió 
nutrición enteral temprana (dentro de las primeras 24 horas) 
y el otro nutrición enteral tardía (posterior a las primeras 24 
horas) y se encontró que la nutrición temprana se asoció con 
una estancia intrahospitalaria más corta, menos episodios de 
hipokalemia, pero más episodios de hipofosfatemia. Sin em-
bargo, no encontró diferencias en la mortalidad a los 28 y 90 
días, ni en el tiempo de resolución de CAD, tiempo de cierre 
de la brecha aniónica o presencia de complicaciones. Con 
este estudio puede concluirse que iniciar la nutrición oral 
en pacientes con CAD dentro de las primeras 24 horas del 
ingreso a la UCI es seguro y reduce los días estancia 
intrahospitalaria.44 

En el 2001 Burge, M. R., et al. evaluaron rol que ejercen 
la deshidratación y el ayuno en la patogenia de la CAD, es-
tudiando 25 pacientes con diabetes tipo 1 durante 5 horas 
sin efecto de la insulina, antes (control) y después de 32 ho-
ras de ayuno o deshidratación. El ayuno resultó en una re-
ducción de las concentraciones de glucosa plasmática, y en 
aumento en el glucagón y en el riesgo de padecer cetosis y 
AM en comparación con el estudio de control, mientras 
que la deshidratación resultó en un aumento de las con-
centraciones de glucosa en plasma, además de una pérdida 
de 4.1% del peso corporal inicial. Dada la ocurrencia co-
mún de desnutrición y deshidratación en pacientes que 
presentan CAD, es probable que la heterogeneidad en la 
severidad de estas 2 condiciones predisponentes, así como 
en la severidad de la deficiencia de insulina y la enfermedad 
subyacente, explique gran parte de la variabilidad de la 
glucemia.45 

El paciente crítico desarrolla un patrón de respuesta 
metabólica a la agresión para garantizar unos niveles cir-
culantes adecuados de sustratos46 Esta respuesta tiene 
como consecuencia la movilización grasa, la degradación 
proteica y la hiperglucemia junto con una situación de re-
sistencia a la insulina. La hiperglucemia y la resistencia a 
la insulina tienen efectos sobre la evolución de los pacien-
tes: disminuyen la resistencia a la infección favoreciendo 
la sobreinfección por gram-negativos y por hongos, favo-
recen la aparición de polineuropatías y de disfunción mul-
tiorgánica y, en definitiva, incrementan la mortalidad de 
los pacientes, es por lo cual radica la importancia de un 
adecuado régimen nutricional para los pacientes con diabe-
tes hospitalizados.47

una infusión de 20-30 mEq/l de KCl por cada litro de solu-
ción administrada con el fin de mantener el K+ entre 4 a 5 
mEq/l.5, 12, 37, 42 Estas condiciones aplican tanto para CAD 
como para EHH2

Fosfato

El fosfato se mueve junto con el K+ de IC a EC en res-
puesta a la acidosis, hipertonicidad, estado catabólico5 y la diu-
resis osmótica, conduciendo a su pérdida urinaria. Las 
complicaciones de la hipofosfatemia incluyen: debilidad mus-
cular (respiratoria y esquelética), anemia hemolítica, bajo 
rendimiento cardíaco, además de limitar el suministro de 
oxígeno tisular al reducir las concentraciones de 2,3-difos-
foglicerato.37 Los grados leves de hipofosfatemia suelen au-
tocorregirse una vez que el paciente ha reanudado la 
alimentación, sin embargo, los niveles de fosfato pueden caer 
por debajo de <1 mg/dl, especialmente si hay evidencia de 
insuficiencia respiratoria o cardíaca.1, 23 La reposición de fos-
fato en CAD o EHH se puede administrar en una proporción 
de 2/3 de KCL y 1/3 de fosfato de potasio (K2PO4). La tasa 
máxima de reemplazo de fosfato segura para tratar la hipo-
fosfatemia grave es de 4.5 mmol/h (1.5 ml/h de K2PO4).37 La 
ADA recomienda indicar 20-30 mmol de fosfato en pa-
cientes con disfunción cardíaca, anemia, depresión respi-
ratoria o concentración de fosfato <0,32 mmol/L (<1 mg/
dL).5, 6, 37 La terapia intensiva con fosfato IV puede causar 
hipocalcemia.1, 6, 23

Terapia de bicarbonato en CAD y EHH

La terapia con HCO3 puede aumentar el riesgo de hi-
pokalemia, acidosis de rebote, hipoxia, hipernatremia1 y 
edema cerebral.5 Por este motivo, únicamente se recomien-
da la administración de HCO3 en pacientes con acidosis 
severa (pH <6,9)(debido al potencial arritmogénico y reduc-
ción de inotropismo) y/o hemodinámicamente inestables. 
El HCO3, en estos casos, se puede administrar de las si-
guientes formas: 1) 50 a 100 mEq de bicarbonato de sodio 
diluidos en 400 ml de agua esteril hasta que el pH sea >6.9, 
o 2) Diluir 100 mEq de bicarbonato en 400 ml de agua esté-
ril con 20 mEq KCL, administrados a razón de 200 ml/h 
durante 2 h hasta que el pH venoso sea >7,0. Si el pH es aún 
<7,0 después de la infusión, se sugiere repetir la infusión 
cada 2 h hasta que el pH sea >7,0.37, 43

Profilaxis para tromboembolismo venoso

Tener diabetes se asocia con un mayor riesgo de desa-
rrollar enfermedad tromboembólica venosa (ETV), prin-
cipalmente en episodios de EHH por lo que, en ausencia 
de alguna contraindicación, se debe prescribir profilaxis 
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fluctuación del nivel de conciencia, cefalea, vómitos recu-
rrentes, incontinencia, irritabilidad,9 respuesta motora o 
verbal anormal al dolor, postura decorticada o descerebra-
da, parálisis de pares craneales (III, IV y VI) y un patrón 
respiratorio neurogénico anormal. El tratamiento reco-
mendado incluye manitol 0,5-1 g/kg IV durante 20 minu-
tos y repetir si no hay respuesta inicial en 30 minutos o 
solución salina hipertónica al 3%, 5 a 10 ml/kg durante 30 
minutos.9, 11, 18

Conclusión

Las CH deben identificarse tempranamente y ser mane-
jadas de forma adecuada para evitar complicaciones graves, 
fluidoterapia, insulina, vigilancia de trastornos hidroelec-
trolíticos y el tratamiento del factor desencadenante consti-
tuyen los pilares del manejo.

Afilicaciones

 1 Hospital General San Juan del Rio, Querétaro, México. Unidad 
de Cuidados Intensivos

 2 Hospital General de Zona del Instituto Mexicano del Seguro 
Social Número. 3, Salamanca, Guanajuato, México. Departa-
mento de Medicina Familiar.

 3 Hospital General Xoco, Ciudad de México. Departamento de 
Medicina Interna.

 4 Departamento de Atención Institucional Continua y Urgencias. 
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador 
Zubirán.

 5 Hospital CEMAIN Tampico, Tamaulipas, México. Unidad de 
Cuidados Intensivos.

 6 Hospital de Alta Especialidad del Instituto Mexicano del Segu-
ro Social “Adolfo Ruíz Cortínes” Veracruz, Veracruz, México. 
Unidad de Cuidados Intensivos.

 7 Hospital del Instituto de Seguridad y Servicios Sociales para los 
Trabajadores del Estado  de Puebla, Puebla, México. Departa-
mento de Medicina Interna.

 8 Instituto Nacional de Cancerología, Ciudad de México, Méxi-
co. Unidad de Cuidados Intensivos.

 9 Hospital General “Doctor. Enrique Cabrera”, Ciudad de Méxi-
co, México. Departamento de Emergencias.

10 Hospital Universitario del Valle, Cali, Colombia. Unidad de 
Cuidados Intensivos.

11 Hospital San Ángel Inn Sur, Ciudad de México, México. De-
partamento de Emergencias.

12 Hospital General de Zona Número 1 Instituto Mexicano del 
Seguro Social, Saltillo, Coahuila, México. Departamento de 
Emergencias.

13 Hospital Regional Primero de Octubre del Instituto de Seguri-
dad y Servicios Sociales para los Trabajadores del Estado, Ciu-
dad de México, México. Unidad de Cuidados Intensivos.

14 Dirección de Investigación. Instituto Nacional de Geriatría.

Los pacientes con diabetes tipo 2 se beneficiarían más 
de las dietas ricas en grasas, reduciendo el aporte de ácidos 
grasos poliinsaturados (PUFA) de la serie omega-6 para evi-
tar una síntesis excesiva de eicosanoides proinflamatorios. 
Las necesidades proteicas del paciente con diabetes requie-
ren un aporte de 20-35 gramos diarios de fibra dietética con 
el fin de enlentecer la absorción intestinal de hidratos de 
carbono y reducir la hiperglucemia postprandial.47

Sobre la vía de nutrición la nutrición enteral permite 
un control glucémico más fácil, con un menor número de 
complicaciones infecciosas, aunque en el paciente diabético 
crítico la presencia de gastroparesia puede dificultarla y 
obligar al uso de procinéticos Cuando existe indicación de 
nutrición parenteral los pacientes suelen precisar durante 
los primeros días, dosis elevadas de insulina, generalmente 
en infusión intravenosa continua, el empleo de mezclas de 
fructosa con polioles puede ayudar a controlar la hiperglu-
cemia en pacientes tratados con nutrición parenteral; no 
obstante, estas soluciones no se encuentran disponibles 
actualmente.47

Criterios de resolución 

CAD: Glucemia ≤ 200 mg/dL, el pH venoso > 7,30, 
anión gap normal y HCO3> 18 mEq /L.5 La cetonuria y la 
cetonuria pueden persistir durante 24-36 horas.1, 30

EHH: osmolalidad sérica efectiva <300 mOsm/kg, 
glucemia ≤ 200 mg/dL, y recuperación del estado mental, 
corrección de hipovolemia (diuresis> 0.5 ml/kg/hr).5, 32

Complicaciones de las CH

La evaluación de las complicaciones del tratamiento, 
por ejemplo, sobrecarga hídrica, edema cerebral, síndrome 
de desmielinización osmótica, etc debe realizarse con fre-
cuencia (cada 1-2 horas).32 La hipoglucemia es la complica-
ción más común durante el tratamiento de CAD (5-25%)5 

Otras complicaciones frecuentes son: hipokalemia e hi-
perkalemia, y AM hiperclorémica de brecha aniónica nor-
mal, IAM,5.6 lesión renal aguda, trombosis, pancreatitis, 
prolongación de QT, hemorragia de tubo digestivo o necro-
sis intestinal , disfunción diastólica, edema pulmonar 
subclínico intersticial, cardiomiopatía sintomática,8 y rab-
domiólisis5,6,11,30 El edema cerebral es raro en adultos, pero 
cuenta con una tasa de mortalidad entre 20-40%, y es pro-
vocado por la corrección rápida de la glucemia que genera 
disrupción de la barrera hematoencéfalica.12,35 El edema 
cerebral clínicamente significativo generalmente se desa-
rrolla de 4 a 12 horas después de iniciado el tratamiento, 
pero puede ocurrir hasta 24-48 horas posteriores a él. Los 
criterios clínicos incluyen alteración del estado mental o 
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Revisión Narrativa

RESUMEN

Introducción: La presentación de un paciente con intoxicación en estado grave representa un reto para cualquier médico 
debido a las múltiples barreras para su adecuado manejo, como descubrir el xenobiótico a tratar y manifestaciones clínicas 
cambiantes, a veces en condiciones donde la anamnesis no se puede llevar a cabo de una manera óptima. Objetivos: Iden-
tificar errores frecuentes que se interponen con una buena práctica clínica y establecer recomendaciones sustentadas por la 
evidencia respecto a cómo evitar estos errores. Materiales y métodos: Se realizó una búsqueda estructurada en la base de 
datos PUBMED/MEDLINE de trabajos relacionados con errores en el manejo del paciente intoxicado entre los años 2001 y 
2021 utilizando los siguientes términos y palabras clave en idioma inglés que se encontraran en el título o resumen: “(errors) 
and (diagnosis) and (management) and (poisoning) and (patient)”. A su vez, se incluyeron artículos de la base de datos per-
sonal del autor, seleccionándose deliberadamente. Resultados: Se eligieron 17 que cumplieron con los criterios de selección 
y se incluyeron 25 artículos adicionales después de la revisión de la base de datos de los autores. Conclusiones: Se identifi-
caron las características más importantes en los errores concernientes al tratamiento de pacientes intoxicados en estados 
graves y se emitieron recomendaciones de buena práctica en torno a estos.

Palabras clave: Paciente crítico, toxíndromes, antídoto, envenenamiento.

ABSTRACT

Introduction: The patient with severe intoxication is a challenge for any physician due to the inherent acuity of the situa-
tion and the pitfalls encountered in terms of proper management, such as the identification of the toxic agent to neutralize, 
sometimes in circumstances where the history and physical examination will be incomplete. Objective: Identify common 
pitfalls interfering with key aspects of management of severely intoxicated patients and establish evidence-based recom-
mendations on how to avoid these common issues. Method: The PUBMED/MEDLINE database was searched for papers 
related to pitfalls in the management of poisoned patients between 2001 and 2021, with the following keywords in title or 
abstract: “errors” and “diagnosis” and “management” and “poisoning” and “patient”. At the same time, articles from the 
author’s personal database were deliberately selected. Results: Seventeen papers from PUBMED/MEDLINE that met the 
selection criteria were selected and an additional 20 articles were included from the authors’ database. Conclusion: The 
most important characteristics of pitfalls concerning the treatment of severely intoxicated patients were identified and re-
commendations for key aspects of management and pitfall avoidance were formulated.

Keywords: Critical ill patient, toxyndromes, antidote, poisoning.
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Introducción

El abordaje del paciente intoxicado grave constituye un 
desafío para cualquier clínico debido a múltiples obstáculos 
frecuentes: reconocimiento del xenobiótico, determinación 
del abordaje inicial, aplicación de estrategias adicionales 
para la disminución de la absorción gastrointestinal o incre-
mento en la depuración del agente, o en su caso, uso de 
antídotos específicos. Esta revisión narrativa combina la 
opinión de expertos sustentada con la descripción referen-
ciada de la literatura disponible, y propone las mejores 
prácticas basadas en los datos disponibles o experiencias 
descritas en artículos publicados. 

Materiales y métodos

Se realizó una búsqueda estructurada en la base de da-
tos PUBMED/MEDLINE de trabajos relacionados con erro-
res en el manejo del paciente intoxicado entre los años 2001 
y 2021 utilizando los siguientes términos y palabras clave en 
idioma inglés que se encontraran en el título o resumen: 
“(errors) and (diagnosis) and (management) and (poisoning) 
and (patient)”. La estrategia de búsqueda se limitó a huma-
nos y artículos en idioma inglés. Se complementó la infor-
mación mediante la búsqueda manual de las referencias de 
los estudios incluidos o cuando se requirieron aclaraciones 
conceptuales adicionales después de la revisión de la litera-
tura anterior, y de la base de articulos personal del autor. Se 
incluyeron artículos que aportaron información relevante 
sobre el abordaje y errores de pacientes intoxicados en esta-
do grave a criterio de los autores, independientemente de 
su tipo. Se omitieron artículos no relacionados en humanos, 

literatura anterior al 2001 y cuya información no fuera rele-
vante al tema.

PUBMED arrojó 88 resultados que cumplieron con los 
criterios de búsqueda. Se excluyeron 61 manuscritos por no 
relacionarse con el propósito de este artículo y se eligieron 
17 que cumplieron con los criterios de selección. Se inclu-
yeron 25 artículos adicionales después de la revisión de la 
base de datos de los autores. Se encontró escasez de infor-
mación específica sobre el manejo adecuado de pacientes 
intoxicados y la mayoría de los artículos mencionaron el 
manejo en contexto de una intoxicación por un xenobiótico 
en particular, pero no se encontró literatura con el método 
de búsqueda descrito sobre los principales errores encon-
trados en la práctica clínica cotidiana. 

Epidemiología

En México, se tiene registro que ingresan aproximada-
mente 13 600 pacientes anualmente por intoxicaciones o 
envenenamientos con una mortalidad de 1 400 personas al 
año, de los cuales el son 87% adultos y 13% niños [6]. Es 
importante reconocer la intencionalidad de la intoxicación, 
ya que esta es directamente proporcional con el pronóstico 
de los pacientes. De lo reportado en la literatura mexicana 
el 72% de los casos son accidentales y 28% intencionales. En 
adultos, la mortalidad fue principalmente por ingesta de 
medicamentos (21,6%), seguido por inhalación de gases 
tóxicos (20,4%) y plaguicidas (13,9%). En la población pe-
diátrica, la mortalidad fue secundaria a inhalación de gases 
tóxicos (41,8%) seguido por fármacos (18,3%) y plaguicidas 
(13,1%). El género masculino en edad productiva (entre 21 
y 30 años de edad) predominó en la población de pacientes 
intoxicados6, 7.

1. Olvidar el ABC

La omisión del soporte vital básico es la causa princi-
pal de mal pronóstico en el paciente intoxicado. Siempre 
será fundamental el manejo inicial, ya que la máxima en el 
abordaje es preservar la vida. Es bueno comenzar por el 
principio, y en toxicología no es la excepción, el orden debe 
predominar al abordar un paciente críticamente enfermo; 
HazMat propone etapas para un correcto abordaje diagnós-
tico terapeutico y evitar errores:

1. Fase de emergencia o de apoyo vital básico: Con-
siste en retira al paciente de la fuente de exposición, 
se inicia la descontaminación y maniobras de reani-
mación básica si asi lo amerita. Esta fase se lleva a 
cabo en el sitio donde ocurrió la intoxicación.

2. Fase de apoyo vital avanzado: Esta etapa se realiza 
en los servicios de urgencias, y su finalidad es pre-
servar la vida mediante técnicas de reanimación 
avanzadas estandarizadas. 
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3. Fase de descontaminación y desintoxicación: Una 
vez estable el paciente, se debe realizar descontami-
nación efectiva, medidas para disminuir la absor-
ción, aplicación de terapia antidotal especifica o 
antagonistas, y por último medidas para aumentar 
la eliminación del agente causal.

El ABC en toxicología tiene cambios, aunque sutiles, 
son muy importantes en estos pacientes, lo cual se denomi-
na como cadena de supervivencia toxicológica:

A Vía aérea

B Ventilación

C Circulación / Cardiotoxicidad

D Déficit Neurológico / Descontaminación / Disminuir la 
absorción gastrointestinal

E Eliminación Facilitada

F Terapia antidotal Específica 

G Garantizar valoración por Toxicología.

Si bien no todos los pacientes cuentan con criterios 
para emplear medidas de descontaminación o para dismi-
nuir la absorción, siempre se deben tener en cuenta. La se-
cuencia correcta para abordar al paciente intoxicado 
críticamente enfermo es:

• Cadena de supervivencia Toxicológica
• Exploración física / Ultrasonido en el Punto de Aten-

ción 
• Medidas para disminuir la absorción
• Terapia antidotal específica / Medidas de soporte
• Medidas para aumentar la eliminación
• Pruebas toxicológicas cualitativas

La protección de la vía aérea en circunstancias justifica-
das es una de las principales indicaciones para la intubación 
orotraqueal en pacientes menores de 35 años: alteraciones 
en el reflejo nauseoso, reflejo tusígeno y estado mental pue-
den condicionar emesis y broncoaspiración, sin embargo de 
manera rutinaria no se debe buscar el reflejo nauseoso en el 
paciente intoxicado1, 2. La búsqueda de apneas, falla en los 
mecanismos fisiológicos para proteger la vía aérea o inmi-
nencia de broncoaspiración auxilian en la justificación de la 
intubación orotraqueal. La posición de seguridad es muy 
importante: se coloca al paciente en decubito lateral iz-
quierdo, elevación de cabecera y barandales, para disminuir 
riesgo de caídas y de broncoaspiración8. Habitualmente el 
estado mental se evalúa con la Escala de Coma de Glasgow, 
un puntaje menor o igual a 8, o disminución de 2 puntos en 
1 hora, indican, en la mayoría de las veces, un manejo avan-
zado de la vía aérea. Pese a lo anterior, diversos estudios 

han demostrado que en el contexto del paciente intoxicado 
esta regla no es aplicable, ya que existen diversos xenobioti-
cos depresores, como benzodiacepinas, que pueden cursar 
con puntaje en la escala de coma de Glasgow menor a 8 sin 
repercusión en la mortalidad, simplemente verificar que 
exista protección de la vía aérea y reforzarla con la posición 
de seguridad3.

El “coma cocktail” (combinación de dextrosa, oxigeno, 
naloxona, tiamina, flumazenil) históricamente se ha utilizado 
de manera empírica para revertir el estado comatoso súbito 
de un individuo y no se tiene una etiología definida. Actual-
mente no existe evidencia científica que haya demostrado 
efectividad, disminución en mortalidad, y puede retrasar el 
manejo específico4.

La gran mayoría de los xenobioticos produce cardio-
toxicidad, cuya expresión máxima es el choque cardiotóxi-
co, que a pesar de ser un choque distributivo/cardiogénico 
tiene ciertas características específicas, una de ellas es que 
los mecanismos primarios mediante el cual ejercen su fun-
ción las aminas vasoactivas se encuentran alterados, y los 
vasopresores son insuficientes en este caso5. Dentro de los 
hallazgos iniciales más frecuentes en el electrocardiograma 
son: taquicardia o bradicardia, prolongación del segmento 
QRS, prolongación del segmento QT. Todo esto debido al 
bloqueo de canales de sodio y bombas Na/K/ATPasa de-
pendientes de magnesio. Olvidar la cardiotoxicidad es un 
error muy común, omitiendo así la terapéutica específica lo 
cual aumenta la mortalidad en los pacientes: “trata lo que te 
mata”. Antes de iniciar terapéutica con vasoactivos, se debe 
incidir en el mecanismo por el cual el xenobiótico causa 
cardiotoxicidad, ya sea uso de bicarbonato sódico o solu-
ción salina hipertónica en aquellos que bloquean canales de 
sodio (p. ej. lidocaína), magnesio si la causa es bloqueo de 
bomba Na/K/ATPasa dependiente de magnesio (p. ej. Theve-
tia peruviana, digoxina), gluconato de calcio en betabloquea-
dores o calcioantagonistas, o uso de terapia hiperinsulinemia 
euglucemica o emulsión lipídica en choque cardiotoxico5.

2. Historia Clínica Incompleta

La anamnésis es esencial. Se debe entender por com-
pleto el entorno del paciente para saber a que xenobióticos 
pudo haber estado expuesto; el médico debe ser un detecti-
ve, preguntar cosas que nadie pregunta, omitir detalles lo 
menor posible: la intoxicación, ¿fue intencional o acciden-
tal?, ¿dónde ocurrio?, ¿qué xenobióticos tiene disponibles?, 
¿qué xenobióticos se encuentran en el ambiente?, ¿hace 
cuanto tiempo pasó?, ¿cuándo fue la ultima vez que lo vie-
ron “bien”?, ¿qué cantidad aproximada se ingirió38?

Toda información es valiosa, como la presentación de 
los xenobióticos en caso de ingesta de medicamentos, tener 
un alto índice de sospecha y no dar información por enten-
dida para lograr integrar el escenario completo, fotos del 



22 Volumen 1 • Número 2

sitio de la intoxicación, solicitar blisters vacios de medica-
mentos, saber si existió manejo prehospitalario, manipula-
ción de herida en caso de animales venenosos, tratamiento 
previo si es que lo hubo38.

3. No monitorear frecuentemente

La vigilancia estrecha es fundamental, ya que son pa-
cientes dinámicos con características únicas, tanto en sig-
nos, síntomas como hemodinamia, esto relacionado a la 
etapa toxicodinámica que se encuentre el organismo ante el 
agente tóxico. Un ejemplo claro es el paciente intoxicado 
por carbamazepina, cuyo estado neurológico es fluctuante, 
oscilando entre despierto, agitado, estuporoso o comatoso38. 
La evolución clínica del paciente intoxicado críticamente 
enfermo se debe vigilar para ajustar o cambiar la terapéuti-
ca de manera eficaz.

4. No sospechar lo peor

Al inicio, un paciente puede no mostrar signos claros o 
manifestaciones bioquímicas típicas de intoxicación o enve-
nenamiento. Tal es el caso de la intoxicación por salicilatos, 
una entidad clínica desafiante asociada con una mortalidad 
importante, que cursa con cambios en el estado ácido base 
iniciando con alcalosis respiratoria, que el clínico errónea-
mente puede asociar a taquipnea secundaria al proceso psi-
cológico desencadenante que motivo al paciente a tomar 
dicho xenobiótico, obviando así la terapéutica inicial y pu-
diendo llegar a egresar del servicio a un paciente potencial-
mente complicable9, 10, 11. Otro ejemplo es la intoxicación 
por acetaminofen: en la primera etapa puede manifestarse 
con síntomas gastrointestinales inespecíficos y sin altera-
ciones bioquímicas, lo que puede llevar a pensar que el 
paciente simula o miente en el padecimiento actual, y con-
ducir a toma de decisiones erróneas por parte del médico 
tratante como lo es retrasar la terapia antidotal específica, 
N-acetilcisteína12, 13, 14.

5. No clasificar

Específicamente en contexto de animales venenosos, es 
muy importante la clasificación del grado de envenena-
miento provocado por mordeduras o picaduras, ya que de 
ello depende la terapéutica antidotal específica a implemen-
tar. La cantidad de faboterapicos a administrar se correla-
cionan con la curva de venenonemia evidenciada en las 
manifestaciones clínicas del paciente, cuanto mayor sea el 
grado de envenenamiento, mayor será la cantidad de agente 
a neutralizar, y si se clasificará en un grado menor al real, 
no se aplicaría el número necesario de faboterápicos para 
tratar adecuadamente al paciente39.

6. No pensar en presentaciones no habituales  
 de los toxíndromes

Aproximadamente menos del 40% de los pacientes in-
toxicados presentan un toxíndrome puro, esto es debido a 
múltiples causas, entre las que destacan la respuesta idio-
sincrática de cada individuo, así mismo, en contexto de in-
gesta de múltiples xenobióticos con diversas interacciones 
medicamentosas puede que uno predomine o presentar 
manifestaciones clínicas de varios15, 18. Un error muy fre-
cuente es pensar que debido a que no se presenta el toxín-
drome en forma clásica, el paciente no se encuentra 
intoxicado, y esto no es así. La identificación adecuada del 
toxíndrome ayuda al clínico a orientar la sospecha para de-
terminar el agente causal de la intoxicación16. Confundir 
toxíndromes es otro error muy común ya que pueden exis-
tir ciertas similitudes entre si, como es el anticolinérgico, 
simpaticomimético, serotoninérgico o neuroléptico malig-
no, sin embargo no son iguales y se debe de discernir entre 
ellos de manera oportuna17. Así como no olvidar apoyarse 
en los criterios de Levenson para toxíndrome neuroléptico 
maligno y criterios de Hunter para el serotoninergico.

7. Omitir herramientas diagnósticas

Aunque la mayoría de las veces el diagnóstico es clíni-
co, no hay que prescindir del uso de auxiliares bioquímicos 
y estudios de gabinete. 

El ultrasonido en el punto de atención es de suma im-
portancia, ya que la implementación de diversos protocolos 
(TUSH, BLUE, RUSH, FoCUS) así como insonar zonas en 
especifico ha demostrado una gran utilidad para diagnósti-
co, monitoreo, diagnóstico diferencial, toma de desiciones, 
evaluar resolución, detectar complicaciones oportunamen-
te, y en algunos casos proceder a intervencionismo como en 
el caso de accidente ófidico, xenobióticos que causen dis-
trés respiratorio agudo, plaguicidas, cardiotóxicos, intoxica-
ción por picadura de alacrán, intoxicación por peróxido de 
hidrógeno, entre otros más19, 20, 21, 22.

Existen diversos xenobioticos radiopacos los cuales se 
pueden recordar facilmente por la mnemotecnia COINS 
(C: hidrato de Cloral / paquetes de Cocaína, O: paquetes 
de Opio, I: Iron y metales pesados, N: agentes Neuroléptios, 
S: productos de liberación Sostenida / capa entérica). Estos 
se pueden identificar con una radiografía, la cual puede ser de 
gran ayuda en el caso de body packers23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31.

Las pruebas cuantitativas y cualitativas son fundamen-
tales para orientar al clínico en el diagnóstico o para estadi-
ficar algún grado de intoxicación. Si se tienen disponibles se 
deben de usar. Un error común es la toma inadecuada o 
confusión al momento de la interpretación de resultados 
por falsos positivos como es el caso de anfetaminas en prue-
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bas cualitativas en orina si el paciente se encuentra toman-
do amantadina de manera simultánea32.

La gasometría es uno de los mejores aliados a la hora de 
evaluar al paciente intoxicado, que por distintos mecanis-
mos la mayoría cursan con alteraciones ácido base. Igual-
mente es de gran ayuda en intervenciones terapéuticas 
como la alcalinización urinaria33.

8. No realizar diagnósticos diferenciales

Tener en mente diagnósticos diferenciales es una de las 
piedras angulares para el médico, ya que si un plan no fun-
ciona, se tiene uno de respaldo. El caso clínico por excelencia 
en toxicología de diagnóstico diferencial es el loxoscelismo 
cutáneo: actualmente el diagnóstico es clínico por la dificul-
tad para realizar pruebas específicas. La mayoría de las oca-
siones es por descarte, utilizando la mnemotencia NOT 
RECLUSE que confiere un valor predictivo negativo impor-
tante, y no olvidando diferenciales como infección de teji-
dos blandos40.

9. Otorgar tratamientos erróneos o lesivos

Como ya se aludió previamente, omitir la cadena de su-
pervivencia toxicológica34, toma incorrecta de signos vitales, 
no tomar glucometría capilar, evaluación incorrecta del nivel 
de consciencia, realizar medidas de descontaminación inade-
cuadas, como inducir emesis, priorizar la neutralización un 
xenobiótico cuando el paciente se encuentre inestable, uso 
de remedios caseros en escenario prehospitalario, manipula-
ción de heridas, succión de veneno, hiperhidratar al paciente, 
forzar diuresis, o no usar equipo de protección personal en 
casos especiales son errores frecuentes respecto al tratamien-
to de una intoxicación aguda que se deben evitar37.

10. Descontaminación gastrointestinal para todos

Las medidas para disminuir la absorción gastrointesti-
nal tienen como finalidad evitar el paso del xenobiótico a la 
circulación sistémica del organismo. Entre las más utiliza-
das en el servicio de urgencias existe el lavado gástrico y 
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aplicación de carbón activado en unidosis, ambas excelen-
tes si el paciente cumple con criterios para realizarlas41. El 
lavado gástrico se recomienda si el paciente presenta menos 
de 1 hora post-ingesta del xenobiótico (el tiempo se puede 
extender en xenobióticos con capa entérica, liberación pro-
longada o que causen espasmo pilórico), este método extrae 
el xenobiótico de manera mecánica a través de la coloca-
ción de una sonda Faucher desde la cámará gástrica, verifi-
cando vía aérea protegida o en su defecto realizando 
intubación orotraqueal35. El carbón activado se debe dosifi-
car de manera correcta 0,5 g a 1 g por kg de peso corporal, 
con un máximo de 50 g en población pediátrica y 100 g en 
adultos. Si el paciente se encuentra despierto y con vía aérea 
permeable, no es necesario administrar por sonda nasogástri-
ca, se puede disolver en cualquier tipo de líquido y ofrecer a 
sorbos. En el paciente intubado su aplicación en unidosis es 
mediante sonda y no es necesario administrar catártico en 
dosis única, vigilando a su vez peristalsis, perimetro abdomi-
nal y eliminación del carbón en las evacuaciones. Esta con-
traindicado su uso en abdomen agudo36, 41, 42.

Conclusiones

El paciente intoxicado críticamente enfermo que cur-
sa con una intoxicación aguda presenta un desafío en 
cualquier escenario por la emergencia que representa y la 
incertidumbre de la etiología en cuestión. Un abordaje mul-
tidisciplinario siempre es preferido, especialmente en casos 
complejos y graves. En caso necesario, solicitar valoración 
por toxicología se considera una buena práctica cuando el 
clínico considera que pueda aportar un punto de vista dis-
tinto que beneficie al paciente. El pronostico del paciente 
dependerá en gran parte en la acertividad y prudencia de 
los pasos iniciales que el clínico emplee, y desde luego, de la 
capacidad que el médico tenga para evitar errores comunes 
en su reconocimiento y tratamiento.
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RESUMEN

El transplante hepático ortotópico es uno de los mas grandes retos al cual se enfrente el medico anestesiólogo, por eso, la 
importancia de una correcta valoración preanestésica, con la finalidad de llevar al paciente al nivel mas óptimo posible, con 
base a las características clínicas que este puede presentar como resultado de los diferentes cambios fisiopatológicos que 
conlleva la enfermedad hepática en los múltiples sistemas: neurológico, pulmonar, cardiaca, renal, estado de coagulación, 
fragilidad y el estado nutricional. Ademas, de que permitirá una correcta estatificación, tanto de la enfermedad como de los 
riesgos relacionados al acto quirúrgico, para así, poder designar la mejor estrategia adaptada a las necesidades particulares 
de cada pacientes.

ABSTRACT

Orthotopic liver transplantation is one of the greatest challenges faced by the anesthesiologist, therefore, the importance of 
a correct pre-anesthetic assessment, in order to bring the patient to the most optimal level possible, based on the clinical 
characteristics that This can present as a result of the different pathophysiological changes that liver disease entails in mul-
tiple systems: neurological, pulmonary, cardiac, renal, coagulation status, fragility, and nutritional status. In addition, it will 
allow a correct staging of both the disease and the risks related to the surgical act, in order to be able to designate the best 
strategy adapted to the particular needs of each patient.

Correspondencia:

Escarramán Martínez Diego MD, MSc, Departamento de Anestesiología, Centro Medico Nacional Hospital de Especialida-
des “La Raza”, IMSS. Ciudad de México, México.
E-mail: diego-piloto@hotmail.com 

Conflicto de interés:

Todos los autores declaran no tener ningún tipo de conflicto de interés.

https://orcid.org/0000-0003-3190-0258
http://orcid.org/0000-0002-3588-9781
http://orcid.org/0000-0001-7111-3238
https://orcid.org/0000-0002-0645-1836
https://orcid.org/0000-0002-3556-8021
https://orcid.org/0000-0003-2306-6566
https://orcid.org/0000-0002-8794-9934
https://orcid.org/0000-0002-4483-1442
http://orcid.org/0000-0001-9052-8930
http://orcid.org/0000-0001-5410-6458
mailto:diego-piloto@hotmail.com


28 Volumen 1 • Número 3

Abreviaciones 

AASLD: American Association for the Study of Liver Diseases
AST: American Society of Transplantation
AT: rango anaerobio
BT: bilirrubina total
CENATRA: Centro Nacional de Trasplantes
CF: capacidad funcional
CMC: cardiomiopatía del cirrótico
CPET: prueba de respuesta cardiopulmonar al ejercicio
DASI: Duke Activity Status Index
EAC: enfermedad arterial coronaria
ECMO: oxigenación por membrana extracorpórea
EH: encefalopatía hepática
ERAS: Enhanced Recovery After Surgery
ESA: European Society of Anaesthesiology
ESC: European Society of Cardiology
FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo
FiO2: fracción inspirada de oxigeno
GA-aO2: gradiente alveolo arterial de oxigeno
GC: gasto cardiaco
GLS: deformación global del ventrículo
HAP: hipertensión arterial pulmonar
HOP: hiperoxaluria primaria
HP: hipertensión portal
HPP: hipertensión portopulmonar 
HVI: hipertrofia ventricular izquierda
INR: índice internacional normalizado del tiempo de protrom-
bina
LFI: Liver Frailty Index
LRA: lesión renal aguda
MAFLD: enfermedad por hígado graso asociada a disfunción 
metabólica
MELD: Model of End-stage Liver Disease
MET´s: equivalentes metabólicos
PaO2: presión arterial de oxigeno
PSAP: presión sistólica de la arteria pulmonar
PAF: polineuropatía amiloidótica familiar
PAPm: presión arterial pulmonar media
PAPs: presión arterial pulmonar sistólica
PMAP: patrones moleculares asociados a patógenos
ROTEM: tromboelastometría rotacional
RVP: resistencias vasculares pulmonares
SHP: síndrome hepatopulmonar
SHR: síndrome hepato-renal
SpO2: pulsioximetría
TFG: tasa de filtración glomerular
THR: trasplante simultáneo de hígado y riñón
TP: tiempo de protrombina
TEG: tromboelastograma

TVP: trombosis de la vena porta
THO: trasplante hepático ortotópico 
TIPS: derivación portosistémica transyugular
TAPSE: desplazamiento sistólico del plano del anillo tricuspí-
deo
UW: unidades Wood
VHC: virus de la hepatitis C
VO2: consumo de oxigeno 

Introducción

El trasplante hepático ortotópico (THO) es una activi-
dad multidisciplinaria cuyo objetivo es preservar la vida de 
los pacientes con enfermedad hepática aguda o crónica. En 
México se han realizado 2,585, de los cuales, 2,384 han sido 
de donadores cadavéricos y 201 de donadores vivos (todos 
en pacientes pediátricos) desde 1999 tras la creación del 
Centro Nacional de Trasplantes (CENATRA)1. En la actua-
lidad, la enfermedad por hígado graso asociada a disfunción 
metabólica (MAFLD) es la etiología más común seguida del 
etilismo y la infección por virus de la hepatitis C (VHC) se-
gún datos reportados en el 20212. El THO representa uno 
de los mayores retos perioperatorios para el anestesiólogo, 
ya que, el éxito del mismo se reduce al buen manejo de la 
coagulación y hemodinamia transoperatoria, siendo esto, solo 
posible con el seguimiento juicioso de rutas criticas preopera-
torias diseñadas para cada paciente, el objetivo del presente 
trabajo es conocer las principales comorbilidades erogadas de 
la enfermedad hepática en el paciente que pueden impactar 
el desenlace durante el periodo transanestésico. 

Valoración preanestésica

El proceso de evaluación del paciente candidato a THO 
implica la confirmación del diagnóstico e irreversibilidad de 
la patología, evaluación de las comorbilidades y la exclusión 
de contraindicaciones. Se lleva a cabo en cuanto el paciente 
sea candidato a trasplante y se hayan realizado las evalua-
ciones interdisciplinarias necesarias de acuerdo a los proto-
colos internos de cada institución. El anestesiólogo recabará 
e integrará la información necesaria para estratificar riesgos 
perioperatorios, establecer pronósticos, estructurar las in-
tervenciones más adecuadas para el soporte hemostático, 
hemodinámico, y protección órgano-específica, también, 
realizará una valoración integral de la vía aérea, ya que la 
necesidad de utilizar una secuencia de intubación rápida 
está latente; de igual forma, deberá realizar un examen físi-
co junto a la capacidad funcional (CF) basal del paciente, 
para establecer su tolerancia al estrés perioperatorio, debi-
do a las implicaciones del estrés quirúrgico, síndrome de 
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isquemia-reperfusión, interacción cardiopulmonar durante 
la fase anhepática y reperfusión del injerto, así como las 
adaptaciones sistémicas en la fase neohepática y la inmuno-
supresión3. Finalmente, aquellos que se encuentran en la 
lista de espera deben ser monitoreados y optimizados. La 
relación medico-paciente, así como, la relación interdisci-
plinaria es fundamental, en aras de conseguir los mejores 
resultados. Manejar las expectativas y equilibrar la incerti-
dumbre de la disponibilidad de órganos con la progresión 
inevitable de la enfermedad hepática subyacente requiere 
sensibilidad y honestidad por parte de todos los proveedo-
res de atención médica4.

Uso de escalas pronósticas para la evaluación  
de los pacientes candidatos a trasplante

En la actualidad, el THO es la terapia de elección en 
pacientes con hepatopatías crónicas terminales o falla hepá-
tica aguda gracias a que la supervivencia a un año postras-
plante ronda alrededor del 90%. Esto pone en una 
encrucijada a los centros, ya que, la escasez de órganos y la 
cada vez mayor demanda de esta terapéutica obligan a los 
mismos a optimizar sus procesos de evaluación, lista de es-
pera y distribución de los injertos al candidato con mayor 
mortalidad estimada5. El tiempo para realizar el THO es de 
vital importancia, buscando evitar la aparición de complica-
ciones potencialmente mortales o aquellas que excluyan al 
paciente de la lista de espera. Actualmente existen dos sis-
temas de escalas enfocadas a predecir el pronostico en la 
enfermedad hepática terminal; Child-Pugh-Turcotte6 y 
Model of End-stage Liver Disease (MELD)7.

• Child-Pugh-Turcotte: diseñada en 1964 y modificada 
en 1972 para predecir mortalidad de los shunts por-
tocava urgentes. Se utiliza únicamente como herra-
mienta pronóstica a corto plazo en pacientes en lista 
de espera, pero, no es tomada en cuenta para el 
THO8. Ventajas: fácil de determinar, puede calcularse 
a la cabecera del paciente con buena predicción de 
mortalidad a corto y mediano plazo. Limitaciones: el 
grado de encefalopatía y ascitis son subjetivas, no 
toma en cuenta la función renal, lo que disminuye su 
rendimiento y limitan su confiabilidad.

• MELD: es la escala pronóstica mayormente utilizada 
para predecir mortalidad libre de trasplante hepático 
y consecuentemente como una herramienta objetiva 
para la distribución de los injertos de origen cadavéri-
co; es un modelo matemático que incorpora bilirrubi-
na sérica total (BT), índice internacional normalizado 
del tiempo de protrombina (INR) y creatinina sérica5. 
En la gran mayoría de centros de trasplante un MELD 
> 15 es aceptado para ingreso del paciente a evalua-

ción y posible ingreso a lista de espera, por otro lado, 
el THO no es una intervención inocua, pacientes con 
MELD <15 que son llevados a THO han mostrado 
una mortalidad a un año superior en comparación 
con aquellos no trasplantados9. En 2016, la United 
Network of Organ Sharing (UNOS) agrego el (Na+) a 
la escala MELD con el afán de mejorar la superviven-
cia postrasplante (hiponatremia factor independiente 
de mortalidad y complicaciones neurológicas en ci-
rrosis)4, 10, 11. Ventajas: modelo basado en variables 
objetivas y algoritmo matemático, la adición del Na+ 
mejora los resultados postrasplante. Limitaciones: no 
se toma en cuenta el estado funcional del paciente, la 
disminución de la expresión sérica de creatinina pro-
ducto de la hipoproteinemia y sarcopenia sobrestima 
la función renal12, 13, por otra parte, no toma en cuen-
ta las complicaciones erogadas de la cirrosis. 

Se ha intentado mejorar el rendimiento de la escala 
MELD; MELD lactato; predictor temprano y objetivo de la 
mortalidad en pacientes hospitalizados y puede servir como 
modelo para la evaluación de riesgos y orientar las opciones 
terapéuticas14. MELD sarcopenia; sarcopenia se asocia con 
mortalidad en la cirrosis compensada o descompensada 
temprana15, MELD 3.0; ofrece una predicción de mortali-
dad más precisa en general que MELD Na+ y aborda los 
determinantes de los resultados de la lista de espera, inclui-
da la disparidad de sexo16. 

Importante mencionar la existencia de ciertas circuns-
tancias clínicas que no se encuentran categorizadas en el 
modelo, cuyo impacto sistémico puede contribuir en la de-
cisión de asignar un injerto hepático como mejor alternativa 
terapéutica. Estas entidades, también llamadas “excepcio-
nes al MELD”, pueden corresponder a patologías tumorales 
hepáticas, metabólicas o infecciosas; colangiocarcinoma, 
poliquistosis hepática, hepatocarcinoma en pacientes no 
cirróticos, hiperoxaluria primaria (HOP), polineuropatía 
amiloidótica familiar (PAF), colangitis bacteriana recurren-
te por alteración estructural de la vía biliar, entre otros5 
(Tabla 1). Por otra parte, existen otras entidades que supo-
nen un peligro de mortalidad alto sin evidencia bioquímica 
de deterioro de la función sintética del hígado por medios 
convencionales, y que, por lo tanto, no se ven reflejadas con 
un puntaje elevado de MELD, demonizándose, indicaciones 
de THO con MELD ponderado, y deben ser reevaluados 
periódicamente para su constante actualización; el síndro-
me hepatopulmonar y al hepatocarcinoma17.

La puntuación MELD se utiliza para la asignación de 
injertos en muchos países; sin embargo, la decisión final se 
basa con frecuencia en múltiples parámetros además del 
MELD, incluida la compatibilidad con el tipo sanguíneo, so-
matometría, pero también en las prioridades locales de cada 
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centro hospitalario, la edad y urgencia de trasplante (falla 
hepática aguda o alguna otra indicación que sea indicativa 
de tener estatus de prioridad nacional)18.

Tabla 1: excepciones estándar de MELD

Manifestaciones de la cirrosis 

Ascitis refrataria 

Sangrado recurrente gastrointestinal 

Encefalopatía crónica o encefalopatía recurrente 

Síndrome hepatopulmonar 

Prurito intratable resistente a terapias médicas

Enfermedades hepáticas misceláneas 

Síndrome de Budd - Chiari 

Polineuropatia amiloidotica familiar

Fibrosis cistica 

Telangiectasia hemorrágica hereditaria

Enfermedad poliquística hepática

Oxaluria primaria

Colangitis recurrente

Enfermedad metabólica poco frecuente

Malignidad

Colangiocarcinoma

Carcinoma hepatocelular 

Tumores hepáticos poco frecuentes 

Exámenes de laboratorio

Algunas pruebas estarán indicadas de forma rutinaria, 
pero, se podrán solicitar pruebas adicionales con base a las 
características clínicas del paciente (signos, síntomas y 
comorbilidades) que no se contemplan como parte de la 
evaluación inicial. Las pruebas de laboratorio rutinarias 
incluirán19:

• Tipificación del grupo de sangre y Rh
• Pruebas de función hepática (alanino aminotrasfera-

sa, aspartato aminotrasferasa, fosfatasa alcalina, gam-
maglutamiltransferasa, bilirrubina total, bilirrubina 
indirecta, bilirrubina indirecta, INR)

• Biometría hemática completa con diferencial 
• Creatinina sérica 
• Electrolitos séricos
• Albumina sérica 
• Serología para citomegalovirus, virus Epstein-Barr, 

virus varicela-zóster, virus de la inmunodeficiencia 
adquirida, virus de la hepatitis A, hepatitis B, hepa-
titis C.

• Uroanalisis completo 
• Tiempos de coagulación y fibrinógeno 

• Marcadores tumorales: antígeno carcinoembrionario, 
alfafetoproteína, CA 19-9, CA 125

• Glucosa sérica, insulina sérica y hemoglobina glucosi-
lada (al ser la MAFLD en la actualidad, la entidad 
mas prevalente en esta cohorte de pacientes)

Los exámenes de gabinete rutinarios deben incluir:
• Electrocardiograma
• Ecocardiograma transtorácico con solución salina 

agitada
• Espirometría
• Tomografía axial computarizada trifásica abdominal

Evaluación neurológica

La evaluación del estado neurológico cobra especial 
importancia en pacientes con enfermedad hepática avanza-
da. La encefalopatía hepática (EH) es una condición neu-
ropsiquiátrica multifactorial cuyas manifestaciones pueden 
fluctuar desde alteraciones subclínicas hasta coma y se pre-
sentan en pacientes con disfunción hepática aguda o crónica. 
Es directamente proporcional al grado de descompensación 
hepática, con una frecuencia de 10 a 50% en pacientes con 
derivación portosistémica transyugular (TIPS). En la tabla 2 
se muestran los criterios diagnósticos y clasificación de la 
EH20, 21. Los pacientes con EH grados III y IV, presentan 
alteraciones evidentes en la monitorización de la profundi-
dad anestésica con mayor tendencia a supresión electroen-
cefalográfica y una recuperación del estado de alerta más 
prolongada en el postquirúrgico inmediato, en cuyo caso 
debe considerarse como diferencial entre disfunción tem-
prana del injerto o hemorragia intracraneal22, 23.

Un deterioro neurológico con empeoramiento reciente 
debe indagarse en la evaluación preanestésica, ya que puede 
alertar sobre complicaciones concomitantes como hemo-
rragia gastrointestinal, infecciones, cortocircuitos portosis-
témicos o hiponatremia severa, deberá descartarse patología 
estructural y solicitar la realización de un estudio de imagen 
en caso de inicio abrupto de síntomas neurológicos con da-
tos de focalización y/o falta de respuesta al tratamiento20.

Evaluación cardiaca 

Generalidades en el abordaje

Durante la cirugía de THO, el paciente será sometido a 
un estrés metabólico similar a “correr un maratón” (24). El 
paciente deberá ser capaz de tolerar ciertos periodos de cam-
bios hemodinámicos agudos, tales como taquicardia, hipo-
tensión severa, anemia extrema, disminución marcada del 
retorno venoso y precarga, vasoplejia secundaria al síndrome 
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de posreperfusión, o contrario a lo anterior, cambios rela-
cionados a la hipervolemia transitoria en casos de pérdidas 
sanguíneas que requieran recuperación súbita de la volemia 
mediante cristaloides, coloides o hemocomponentes, sobre-
carga ventricular derecha en la fase neohepática, estrés mio-
cárdico del ventrículo izquierdo en relación a intervenciones 
transoperatorias para recuperación de las resistencias sisté-
micas, e hipotermia súbita durante la reperfusión del injerto; 
lo que conlleva un riesgo de hasta >5% eventos cardiovascu-
lares mayores25. En aras de llegar a nivel óptimo desde el pun-
to de vista del estrés quirúrgico y el reto cardiopulmonar, se 
torna mandatorio un juicioso y cuidadoso análisis de la reser-
va cardiovascular y la interacción cardiopulmonar del candi-
dato guiado por una valoración del riesgo a la medida26.

La cardiomiopatía del cirrótico (CMC), es una cardio-
patía secundaria caracterizada por disminución en la res-
puesta inotrópica al estrés fisiológico o farmacológico, 
disfunción diastólica y disfunción sistólica del ventrículo 
izquierdo, la cual, puede evaluarse con fracción de eyección 
(FEVI), sin embargo, en pacientes con remodelado concén-
trico o hipertrofia, podría sobreestimar el daño, por lo que 
suelen incluirse parámetros como la deformación global 
longitudinal y anormalidades electrofisiológicas caracteri-

zadas por alargamiento del segmento QT27, 28. Los criterios 
diagnósticos se muestran en el Tabla 3. La disfunción mio-
cárdica generalmente se ve enmascarada gracias a una dismi-
nución progresiva de las resistencias vasculares periféricas 
(RVP) con forme avanza la enfermedad, provocando a su vez, 
disminución de la poscarga hasta llegar al punto, en donde, 
pese al aumento del gasto cardiaco (GC) este será insuficien-
te para mantener un adecuado estado hemodinámico29, 30.

Además de la propia enfermedad hepática, para el de-
sarrollo de enfermedad cardiovascular se deben tomar en 
cuenta otras posibles causas añadidas o conjuntas que pue-
den alterar la geometría o función en reposo del corazón 
como el síndrome metabólico31, hemocromatosis32, enfer-
medad de Wilson33, déficit de alfa 1 antitripsina34, entre 
otras entidades. Con lo anterior, se respalda la idea de tami-
zar a los pacientes durante su evaluación y poder identificar 
aquellos en los que la intervención será fútil y el riesgo de 
mal utilización de un recurso tan limitado sea minimizado.

Se debe de buscar de forma intencionada alteraciones 
como: disrritmias incluyendo la fibrilación auricular (FA)35, 36, 
arritmias ventriculares complejas, CMC25, enfermedad co-
ronaria37, síndrome hepatopulmonar (SHP)38, hipertensión 
portopulmonar (HPP)39, enfermedad valvular, así como 

Tabla 2: criterios diagnósticos y clasificación de la encefalopatía hepática

Estadio Característica 

Sin alteraciones Sin historia de encefalopatia hepática ni evidencia actual de la misma

Mínima Alteraciones en pruebas psicométricas de velocidad o ejecución de funciones sin evidencia de cambios en el 
estado mental

Grado I Inatención, ansiedad, irritabilidad, alteración en el clico sueño-vigilia

Grado II Letargo, apatía, desorientación en el tiempo, dispraxia, asterexia

Grado III Somnolencia o semiestupor con respuesta a estímulos, desorientación en tiempo y espacio
Grado IV Coma 

Tabla 3: criterios para el diagnóstico de la cardiopatía cirrótica 

Método Signo 

Electrocardiograma • Alargamiento del intervalo QT

Prueba de ejercicio • Reducción en la tolerancia al ejercicio 

Prueba cardiopulmonar de ejercicio • Alteraciones en la capacidad aeróbica máxima (VO2 pico).
• Eficiencia ventilatorio (VE/VCO2), pendiente de la eficiencia del consumo de oxigeno (OUES).

Prueba de caminata de 6 minutos • Reducción en la tolerancia.
Ecocardiograma • Disfunción sistólica: fracción de eyección ventrículo izquierdo < 55%

• Disfunción diastólica: índice E/e’ medio > 10
• Hipertrofia del ventrículo izquierdo 

Prueba de estrés con dobutamina • Reducción de la reserva contráctil 
Resonancia magnética • Disfunción sistólica: fracción de eyección ventrículo izquierdo < 55%

• Disfunción diastólica: tasa de llenado pico 
• Hipertrofia del ventrículo izquierdo 

Péptido natriurético auricular • Niveles elevados
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prolongación del segmento QT que no se considera un ries-
go para Torsade de Pointe en población cirrótica40. 

El tamizaje con electrocardiograma y ecocardiograma 
contrastado con solución agitada es vital, lo anterior, acom-
pañado de una historia clínica dirigida y un tamizaje subje-
tivo de la reserva cardiopulmonar con su traducción a 
equivalentes metabólicos (MET´s); el Duke Activity Status 
Index (DASI) es un cuestionario estructurado para la eva-
luación de los MET´s, se ha encontrado que un puntaje me-
nor a 34 puntos es ideal para identificar pacientes en riesgo 
de daño miocárdico, infarto al miocardio, complicaciones 
moderadas a severas y nueva discapacidad a 30 días, cabe 
mencionar que este punto de corte fue identificado en po-
blaciones quirúrgicas abiertas para cirugía no cardiaca, hace 
falta validación en esta contexto de pacientes41, 42. 

Ecocardiografia transtorácica en reposo

Es una gran herramienta no invasiva de diagnóstico y 
tamizaje de anomalías estructurales y dinámicas, recomen-
dada en todo paciente candidato a THO. El estudio debe 
perseguir los siguientes objetivos: describir la morfología, 
dimensiones, volúmenes y masa de las cavidades; describir 
la función sistólica con la fracción de eyección del ventrícu-
lo izquierdo (FEVI) para determinar si es normal (53-73%), 
disminuida (<53%) o hiperdinámica (>73%), además, debe 
tomarse en cuenta la deformación global del ventrículo 
(GLS) como parte de la evaluación sistemática de la función 
sistólica en ventrículo izquierdo43. Describir la función dias-
tólica con el flujo mitral; velocidades pico de llenado tempra-
no y tardío del ventrículo izquierdo, onda E y onda A junto a 
su relación E/A, doppler tisular del anillo mitral con la rela-
ción E/e’ para determinar la presión al final de la diástole, y 
por ultimo; la presión sistólica de la arteria pulmonar 
(PSAP)4, 9, 42, 44. La hipertrofia del ventrículo izquierdo (HVI) 
se ha relacionado a un aumento en la mortalidad en el pe-
riodo postrasplante temprano cuando se comparo con 
aquellos pacientes sin HVI44. Es importante mencionar la 
evaluación de la función sistólica del ventrículo derecho, 
aunque existen varios parámetros, los mayormente disponi-
bles y mejor validados son desplazamiento sistólico del pla-
no del anillo tricuspídeo (TAPSE) normal >16mm, velocidad 
de S’ tricuspídea, normal >10cm/seg y cambio de área frac-
cional, normal >35%. Esto cobra especial importancia en 
pacientes con HPP45. Con respecto FEVI, no hay estableci-
do un punto de corte para considerarla por sí solo en una 
contraindicación absoluta, mas, la combinación de una 
FEVI <60% y una E/A <0.9 ha mostrado mejor rendimiento 
en la estratificación del riesgo26.

Trastornos del ritmo

La fibrilación auricular es por mucho la taquiarritmia 
mas común, su presencia generó aumento en términos de 

morbilidad-mortalidad perioperatoria, el estudio y trata-
miento preoperatorio juicioso de la misma, sobretodo cuando 
es sintomática o la respuesta ventricular no esta controlada es 
mandatorio, el manejo y decisión de la reversión de la an-
ticoagulación, debe hacerse en conjunto con hepatología, 
cardiología y anestesiología35, 36. Se debe discutir el impacto 
de los fármacos utilizados comúnmente dentro del periope-
ratorio en el empeoramiento o inducción de este tipo de 
trastornos, disponibilidad de fármacos antiarrítmicos y dis-
ponibilidad de dispositivos para cardioversión o desfibrila-
ción transoperatoria26.

Caminata de 6 minutos

La caminata de 6 minutos es una forma reproducible, 
bajo costo y confiable para valorar la interacción cardiopul-
monar y la CF medida en MET´s; el recorrer distancias me-
nores a 399 metros en pacientes con hipertensión arterial 
pulmonar (HAP) o menores a 401.8 metros en pacientes 
cirróticos se traduce en una disminución en la tasa de su-
pervivencia libre de descompensación46. En cuanto a la su-
pervivencia, los pacientes que recorrieron distancias menores 
a 387 metros presentan una mayor mortalidad47, 48. Con lo 
anterior se sugiere la pre-habilitación cardiaca y programas 
de ejercicio en pacientes que recorran menos de 400 metros 
para mejorar su rango anaerobio y de esta manera dismi-
nuir su mortalidad predicha49. El estado funcional físico no 
se recupera por completo 4 semanas después de THO, pa-
rece que el desarrollo de una estrategia para la prevención 
de la atrofia muscular antes y durante la recuperación del 
THO podría ser de gran utilidad47.

Prueba de respuesta cardiopulmonar al ejercicio

Dentro del abordaje de la CF y la adaptabilidad del pa-
ciente al estrés quirúrgico planeado, la prueba de respuesta 
cardiopulmonar al ejercicio (CPET) se considera el estándar 
de oro en contexto perioperatorio50, 51. Los pacientes en lis-
ta para THO tienen una pobre respuesta al ejercicio, con un 
consumo de oxigeno (VO2) pico medio entre 11.6-17.4 ml/
min/kg52, 53. Esta es una prueba dinámica, no invasiva que 
busca infligir un estrés comparable al quirúrgico mediante 
el ejercicio, de esta manera, valorar la respuesta fisiológica e 
integración cardiopulmonar para solventar el incremento 
del consumo metabólico de oxigeno que se pudiese presen-
tar54. En los últimos años ha cobrado mayor importancia en 
el discernimiento de los riesgos de morbilidad y mortalidad 
en pacientes en quienes el procedimiento quirúrgico pla-
neado se clasifica como de alto riesgo cardiovascular y mor-
talidad elevada50, 55, 56. Se ha sugerido que un VO2 pico 
<60% del predicho o <13 ml/min/kg correlaciona con peo-
res desenlaces, tanto en lista de espera como en el postTHO 
temprano, en cuanto al rango anaerobio (AT), se ha encon-
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trado que por debajo de 9ml/min/kg la supervivencia a 90 
días esta reducida51.

Enfermedad coronaria

Siendo en la actualidad la MAFLD la condición más 
prevalente2, representa por sí sola un factor de riesgo para 
enfermedad arterial coronaria (EAC), por lo que, su evalua-
ción en la antesala de una cirugía de alto riesgo cardiaco se 
torna indispensable, ya que, esta enfermedad aumenta la 
mortalidad. Los factores de riesgo cardiovascular tradicio-
nales están relacionados con EAC en pacientes hepatópatas 
y pueden usarse como indicadores para una evaluación 
preoperatoria cuidadosa del riesgo coronario, >2 factores de 
riesgo para EAC (diabetes mellitus, hipertensión arterial 
sistémica, dislipidemia, HVI, tabaquismo, obesidad, antece-
dentes de EAC) en pacientes de >50 años se debe realizar 
una prueba de esfuerzo, de ser positiva, junto a la existencia 
de evidencia clínica se deberá realizar una angiografía coro-
naria37, 57. En caso de necesitar colocación de stent, inde-
pendientemente del tipo, se deberá esperar preferentemente 
un mes antes del procedimientos quirúrgico secundario a la 
instalación de terapia dual antiplaquetaria, de igual forma, 
aun cuando cumpla el tiempo recomendado por las guías 
según el tipo de stent, la aspirina no debe ser suspendida; la 
cirugía de revascularización coronaria solo esta recomendada 
en pacientes Child Pugh A, ya que, en estadios avanzados la 
supervivencia es pobre26.

El consenso para la evaluación del riesgo cardiaco y 
vascular pulmonar frente a un transplante hepático publica-
do en 2018 recomienda que la enfermedad multivascular no 
revascularizada severa compete una contraindicación abso-
luta, mientras que, la obstrucción moderada que no involu-
cre la arteria coronaria izquierda o la descendente anterior 
izquierda en su tramo proximal se considerara como una 
contraindicación relativa58. Para el tamizaje, las recomenda-
ciones varian según las guías; la European Society of Car-
diology (ESC) junto a la European Society of Anaesthesiology 
(ESA) sugieren el tamizaje con prueba de imagen con estrés 
en todo paciente cuyo tratamiento quirúrgico sea conside-
rado de alto riesgo y/o tenga >2 factores de riesgo (valorado 
por pobre CF o índice de Lee)42, por otro lado, la American 
Association for the Study of Liver Diseases (AASLD) junto 
a la American Society of Transplantation (AST) recomien-
dan ecocardiograma con dobutamina como tamizaje ini-
cial9. En pacientes asintomáticos, se justifica el tamizaje con 
3 o mas factores de riesgo25.

Evaluación pulmonar 

La ascitis puede causar un defecto de ventilación restric-
tivo, además, provocar derrame pleural al pasar al espacio 

pleural a través de defectos en el diafragma, causando hi-
drotórax, mas común en el lado derecho59. Las afectaciones 
pulmonares en la cirrosis hepática (CH) se pueden dividir 
en dos principales: SHP e HPP. 

El SHP se caracteriza por dilataciones vasculares intra-
pulmonares que llevan al paciente a un fenómeno de hi-
poxemia por una alteración en el intercambio gaseoso, el 
único tratamiento curativo es el THO, debido a que revierte 
los cortocircuitos arteriales intrapulmonares60. El aumento 
de los cortocircuitos arteriales pulmonares y la vasodilata-
ción capilar causada por la hipertensión portal (HP) llevan 
a una reducción del tiempo de tránsito capilar del eritroci-
to en el pulmón, disminuyendo la difusión de oxígeno61. 
Clínicamente se caracterizan por la presencia de cianosis, 
platipnea-ortodeoxia, siendo el tratamiento el oxigeno suple-
mentario. La pulsioximetría (SpO2) puede utilizarse como 
método de tamizaje en pacientes con sospecha, una SpO2 
<96% con FiO2 ambiental equivale a una presión arterial de 
oxígeno (PaO2) <70mmHg, en estos pacientes se requiere el 
calculo del gradiente alveolo arterial de oxigeno (GA-aO2), 
un resultado >15mmHg en pacientes <64 años ó >20 mmHg 
en pacientes >64 años podría indicar una disminución en el 
contenido arterial de oxigeno, el diagnóstico diferencial 
debe hacerse con condiciones obstructivas o restrictivas 
(hidrotórax, microaspiraciones en episodios de encefalopatía 
clínicamente evidente y las atelectasias secundarias a la as-
citis a tensión)62, 63. Para confirmar el diagnóstico se deberá 
realizar un ecocardiograma de contraste con solución salina 
agitada61. El gammagrama de perfusión pulmonar se utiliza 
para distinguir el grado de hipoxemia causado por la vaso-
dilatación intrapulmonar frente a otros posibles factores 
contribuyentes64. Cuando la hipoxemia corresponde a una 
presión arterial de oxigeno (PaO2) <50 mmHg y sin reversi-
bilidad con fracción inspirada de oxígeno (FiO2) del 100% 
pueden existir riesgo de insuficiencia respiratoria irreversible 
en el período postrasplante junto a un alto riesgo de mortali-
dad perioperatoria, el uso de azul de metileno y oxigenación 
por membrana extracorpórea (ECMO) en el transoperato-
rio debe ser tomado en cuenta en pacientes refractarios, ya 
que, el THO es la única opción curativa27, 65. La clasificación 
del SHP se muestra en la tabla 4.

Tabla 4: clasificación del síndrome hepatopulmonar 

Estadio PaO2 mmHg GA-aO2 mmHg

Leve > 80 > 15

Moderada > 60 - < 80 > 15

Severa > 50 - < 60 > 15

Muy severa < 50 > 15

PaO2 mmHg; presión arterial de oxigeno, GA-aO2 mmHg; gradiente al-
veolo arterial de oxigeno 
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La HPP es un desbalance entre las sustancias vasodila-
tadores y vasoconstrictoras pulmonares, causando activa-
ción de la angiogenesis, dando como resultado hipertensión 
arterial pulmonar (HAP)66. Sus criterios diagnósticos son: 
presión arterial pulmonar media (PAPm) > 25mmHg junto 
a unas resistencias vasculares pulmonares (RVP) >240 di-
nas/seg/cm5 o 3 unidades Wood (UW), se considera indica-
ción para realización de cateterismo cardiaco derecho 
cuando la presión arterial pulmonar sistólica (PAPs) calcu-
lada por ecocardiografía igual o mayor a 45 mmHg26. En 
caso de PAPs >38-50mmHg y un aumento de la presión 
arterial pulmonar media (PAPm) > 35mmHg se asociara 
con aumento de la mortalidad en el primer mes post-tras-
plante67 retirándolos temporalmente de la lista de espera 
para iniciar manejo26. En aquellos pacientes con un MELD 
>15 que tienen RVP> 450 dinas/seg/cm5 la mortalidad en 
lista de espera aumenta, pero, el riesgo de THO parece dis-
minuir si la PAPm puede reducirse a < 35mmHg con una 
buena función ventricular derecha39. Cuando la PAPm 
>35mmHg sin respuesta a tratamiento puede ser una con-
traindicación relativa, mientras que una PAPm >45mmHg 
persistente, se considera una contraindicación absoluta26. 
La clasificación de la HPP se muestra en la tabla 5.

Tabla 5: clasificación de la hipertensión portopulmonar

Estadio PAPm 
(mmHg)

RVP 
(dyn/seg/cm5)

PAOP 
(mmHg)

Normal < 25

Leve 25 - 35 > 240 < 15

Moderada 35 - 45

Severa > 45
PAPm; presión arterial pulmonar media, RVP; resistencias vasculares 
pulmonares, PAOP; presión de oclusión de la arterial pulmonar

Evaluación de la función renal

La disfunción renal secundaria a enfermedad hepática 
es una entidad nada infrecuente en los pacientes candidatos 
a THO, sobretodo en aquellos con diagnóstico de CH y pre-
sencia de ascitis o datos de HP, esta disfunción, puede ser 
exacerbada por causas hepáticas o extrahepáticas y se define 
como síndrome hepato-renal (SHR), para subdividirlos se 
toma en cuenta la agudeza de la injuria renal (aguda, subagu-
da y crónica)68. La lesión renal aguda (LRA) en el contexto 
del paciente con CH obedece a una etiología multifactorial: 
fármacos nefrotoxicos (antibióticos), vulnerabilidad de su 
volumen circularía efectivo, perdidas gastrointestinales y 
urinales debido a su tratamiento (furosemide, lactulosa), hi-
pertensión intraabdominal (ascitis) con su respectivo trata-
miento (paracentesis), anemia o cambios hemodinámicas, 

esto, aunado a una HP puede dar como resultado el desa-
rrollo del SHR69.

La fisiopatología al inicio esta relacionado con vasodila-
tación esplacnica junto a una HP causando liberación de oxi-
do nítrico de su endotelio debido al aumento del estrés 
cortante, el resultado es un estado de vasodilatación genera-
lizada, como respuesta compensatoria, habrá una activación 
de sistema nervioso simpático y del eje renina-angiotensina-
aldosterona (aumento de noradrenalina y renina plasmáticas) 
dando como resultado final una vasoconstricción renal, dis-
minuyendo la perfusión renal junto a la tasa de filtración glo-
merular (TFG), además, de un deterioró en la excreción de 
sodio y agua generando hiponatremia dilucional, en estadios 
avanzados, la disminución en el GC por CMC exacerba la 
hipoperfusión renal29. Se ha sugerido que el proceso inflama-
torio juega un papel importante, mediado por los patrones 
moleculares asociados a patógenos (PMAP) y los patrones 
moleculares asociados a daño (PMAD), sin embargo, su ver-
dadero rol aun no esta claro70. Diversos estudios han mostra-
do el pobre rendimiento de la creatinina sérica como 
marcador de daño renal en pacientes en lista de espera para 
THO, esto, secundario a la sarcopenia inducida por la infla-
mación crónica, se ha sugerido el uso de otros marcadores 
como NGAL (sérico o urinario)71, cistatina C72 e inulina73.

Síndrome Hepato-Renal con lesión renal aguda  
vs no aguda

La definición del SHR se ha modificado, actualmente se 
ha reemplazado el termino SHR tipo 1 por SHR-lesión renal 
aguda, mientras que el SHR tipo 2 por SHR-no lesión renal 
aguda, este ultimo, a su vez se sub divide en agudo y crónico. 

Existe también una diferenciación entre la sensibilidad 
al tiempo, encaminada al aumento de la creatinina sérica > 
0.3 dentro de las primeras 48horas o un incremento > 50% 
de la creatinina basal y/o disminución en el gasto urinario 
<0.5 ml/kg por 6 horas o mas, junto, a una pobre o nula 
respuesta a la suspensión del diurético y expansión del vo-
lumen circulante con albúmina, no tener compromiso he-
modinámico de otro origen, no consumo de nefrotóxicos al 
momento del diagnóstico ni enfermedad del parénquima 
renal previa68, 74. De no existir una elevación aguda de la 
creatinina, podrá pensarse en un proceso subagudo o cróni-
co, solo si la tasa de filtración glomerular es menor a 60 ml/
min por 1.73m2, para dicho propósito, se puede utilizar los 
niveles de creatinina sérica de hasta 3 meses previos75. En la 
tabla 6 se muestran los criterios diagnósticos del SHR76, 77.

Transplante hepático-renal 

Un caso especial se presenta en aquello paciente que se 
presentan candidatos a trasplante simultáneo de hígado y 
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Tabla 6: clasificación del síndrome hepatorrenal 

Características 

SHR-LRA • Incremento en la creatinina sérica > 0.3 mg/dl en 48 horas ó incremento en la creatinina sérica > 1.5 veces con res-
pecto a la basal (cualquier nivel previo de creatinina en los últimos 3 meses, tomando como referente el mas cercano 
a la fecha actual)

• Ausencia de respuesta a la retirada de diurético y dos días con reto de fluidos con albúmina al 20-25% a dosis de 1 
gr/kg/día

• Cirrosis con ascitis
• Ausencia de estado de choque
• Ausencia de fármacos nefrotoxicos (antiinflamatorio no esteroideos, medios de contraste)
• Ausencia de evidencia de daño estructural
1. Proteinuria > 500mg/día
2. Hematuria > 50 por campo de alta potencia
3. Ultrasonido renal normal

SHR-NLRA Agudo
• Tasa de filtrado glomerular estimada < 60 ml/min/1.73m2 por < tres meses en ausencia de otra potencial causa de 

enfermedad renal
• Aumento del < 50% en los niveles de creatinina sérica tomando como referencia los últimos valores de creatinina 

sérica en los últimos tres meses

Crónico
• Tasa de filtrado glomerular estimada < 60 ml/min/1.73m2 por > tres meses en ausencia de otra potencial causa de 

enfermedad renal

SRH; síndrome hepatorrenal, LRA; lesión renal aguda, NLRA; no lesión renal aguda

Tabla 7: Criterios para transplante hepato-renal

Si nefrólogo confirma Avisar al programa de transplante y procuración  
pertinente

Enférmela renal crónica con una tasa de filtrado glomerular me-
dida o calculada ≤ 60 ml/min durante > 90 días consecutivos

Al menos uno de los siguientes criterios:
• Candidato en enfermedad renal terminal que inicie con diálisis re-

gular hospitalaria o domiciliaria.
• En el momento del registro en la lista de espera renal, aclaramien-

to de creatinina o tasa de filtrado glomerular medido o calculado 
más reciente ≤ 30 ml/min.

• En una fecha posterior al registro en la lista de espera renal, que el 
aclaramiento de creatinina o tasa de filtrado glomerular medido o 
calculado del candidato es ≤30 ml/min

Lesión renal aguda sostenida Al menos uno de los siguientes, o una combinación de ambos, du-
rante las últimas 6 semanas:
• Candidato en programa de diálisis al menos una vez cada 7 días.
• Candidato con una aclaramiento de creatinina o filtrado glomeru-

lar ≤ 25 ml/min al menos una vez cada 7 días

Si la elegibilidad del candidato no se confirma al menos una vez cada 
7 días durante las últimas 6 semanas, el candidato no es elegible para 
recibir un hígado y un riñón del mismo donante.

Enfermedad metabólica Un diagnóstico de al menos uno de los siguientes:
• Hiperoxaluria
• Síndrome urémico hemolítico atípico por mutaciones en el factor 

H o el factor I
• Amiloidosis sistémica familiar no neuropática
• Aciduria metilmalónica
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riñón (THR), los cuales, tienen una sobrevida del injerto he-
pático y supervivencia superiores en comparación con 
aquellos pacientes receptores de hígado que requieren diá-
lisis posterior al THO o a los receptores de trasplante de 
riñón después de transplante hepático, por otro lado, los 
injertos de riñón para THR tienen una supervivencia a largo 
plazo al menos equivalente y quizás superior en compara-
ción con los trasplantes equivalentes de riñón solo o tras-
plante de riñón y páncreas simultáneo78. En la tabla 7 se 
muestran los criterios actuales para considerar el THR.

Evaluación de la coagulación 

Las perturbaciones en la coagulación en pacientes con 
CH obedecen a múltiples fenómenos derivados de la dis-
función sintética de los hepatocitos y el efecto indirecto de 
la HP en el número de plaquetas circulantes. En términos 
generales, existe una disminución de las proteínas sintetiza-
das por el hígado que participan en el proceso de la genera-
ción de trombina, formación, estabilización y remodelación 
del coágulo, mientras que, aquellas proteínas que se sinte-
tizan en el endotelio vascular, están aumentadas como 
consecuencia de una sobreproducción y disminución en su 
aclaramiento79. Las alteraciones en el número de plaquetas 
circulantes puede obedecer a secuestro esplénico derivado 
de la HP, disminución de su producción debido a una me-
nor síntesis de trombopoyetina, mielosupresión en casos de 
hepatopatía por alcohol, virus de hepatitis C, deficiencias 
nutricionales, destrucción mediada por autoanticuerpos e 
incluso por dilución en casos de sobrecorrección de fluidos 
o transfusión80. Sin embargo, los pacientes con enfermedad 
hepática avanzada, a menudo se mantienen en una suerte 
de compensación hemostática, que ha sido acuñada como 

hemostasia rebalanceada y consiste en un precario equili-
brio entre factores pro-coagulantes y anti-coagulantes81. En 
la tabla 8 se resumen las alteraciones características que se 
pueden encontrar en estos pacientes. Las pruebas normal-
mente solicitadas para la valoración preoperatoria de la 
coagulación como el tiempo de protrombina (TP), INR y 
tiempo parcial de tromboplastina activada, son pruebas que 
no tienen la capacidad de predecir el riesgo de trombosis ni 
sangrado82. El TP e INR miden la actividad de los factores 
pro-coagulantes dependientes de vitamina K, pero no son 
capaces de medir la actividad de proteínas involucradas en 
los mecanismos de control de la formación del coágulo como 
las proteínas C o S83. El uso de pruebas viscoelásticas como el 
tromboelastograma (TEG) y la tromboelastometría rotacio-
nal (ROTEM) se han utilizado para el abordaje de la coagu-
lación del paciente con CH, pero, se necesita mas validación 
para poder realizar una recomendación al respecto83, 84.

Algunos aspectos de la evaluación preoperatoria pue-
den orientar sobre el equilibrio hemostático. A pesar de la 
evidencia de una generación normal de trombina, ciertas 
etiologías como MAFLD y entidades como la colangitis biliar 
o esclerosante primaria poseen patrones hipofibrinolíticos; 
sin embargo, pacientes cuya etiología se asocia a consumo 
riesgoso de alcohol o infección por virus de hepatitis C pre-
sentan patrones de lisis basal normal o incrementada, evi-
denciados por una producción anormal del inhibidor del 
activador del plasminógeno-1 (TPA-1), por lo que la etiolo-
gía de la enfermedad hepática debe consignarse en el inte-
rrogatorio85. Si bien los pacientes con CH tienen mayor 
riesgo de eventos tromboembólicos que la población gene-
ral, existen factores que se asocian de forma independiente 
al riesgo de hemorragia intraoperatoria durante el THO, a 
saber: cirugía abdominal previa, hematocrito preoperatorio, 

Tabla 8: principales causas de las diferentes alteraciones de la coagulación presentes en los pacientes  
con cirrosis hepática 

Alteración Causas

Plaquetaria • Disminuidos trombopoyetina
• Supresión medula ósea (deficiencia vitamina B12, fármacos)
• Hiperesplenismo
• Aumento del consumo
• Elevación del factor de Von Willebrand
• Autoinmune (auto-anticuerpos anti GIIb-IIIa)

Fibrinolisis • Elevación del activador tisular del plasminógeno
• Disminución factor XIII
• Disminución del inhibidor de la fibrinolisis activable por trombina

Trombosis • Elevación del factor de Von Willebrand
• Elevación del factor VIII
• Disminución proteína C
• Disminución proteina S
• Resistencia a la trombomodulina
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trombosis portal con necesidad de remoción intraoperatoria 
y anticoagulación como tratamiento de eventos tromboem-
bólicos previos86. Es conocido que los eventos hemorrágicos 
asociados a la CH se deben fundamentalmente al impacto 
mecánico de la HP87; sin embargo, en contraste con los es-
cenarios previamente descritos, algunos pacientes pueden 
manifestar una clara propensión a hipocoagulabilidad ca-
racterizada por: petequias, gingivorragia, equimosis o san-
grado no variceal de la mucosa gastrointestinal; los hallazgos 
más frecuentes en esta población son la combinación de 
trombocitopenia con anemia, concentraciones bajas de fi-
brinógeno en combinación con polimerización atenuada de 
la fibrina e hiperfibrinolisis88.

Se considera adecuado en estos pacientes mantener un 
nivel de hematocrito >25% con la finalidad de mejorar la 
migración plaquetaria84, los niveles plaquetarios <50,000 
parecen ser seguros poder someter al paciente al procedi-
miento89, 90, por ultimo, los niveles de fibrinógeno deberán 
estar por encima de 200 mg/dl para disminuir el sangrado y 
la mortalidad91.

La trombosis de la vena porta (TVP) tiene una preva-
lencia variable, pero se asocia con peores resultados poste-
riores al TH, no está claro si la TVP previa al trasplante 
conduce a una descompensación acelerada de la enferme-
dad hepática y la HP o si la TVP es simplemente un marca-
dor del empeoramiento de la HP y la fibrosis hepática, en los 
candidatos a THO, además de la trombectomía mecánica en 
el momento del trasplante, existen 2 categorías de terapia 
con respecto a la TVP: anticoagulación médica terapéutica 
sistémica y terapias mecánicas como la colocación de stent 
intravascular en la vena porta obstruida a través de una vía 
transhepática92. El riesgo de hemorragia en pacientes con 
CH tratados con anticoagulación médica parece ser similar 
al de la población general con un tratamiento similar, con la 
posible excepción de un mayor riesgo de hemorragia con 
los antagonistas de la vitamina K93. Las heparinas de bajo 
peso molecular son los anticoagulantes más probados en la 
población con CH, pero los anticoagulantes orales de ac-
ción directa se usan con mayor frecuencia con resultados 
iniciales prometedores94.

Evaluación de la fragilidad

Todos los pacientes programados para THO se les debe 
de realizar una evaluación de su fragilidad, por que, se ha 
demostrado que el grado de fragilidad impacta directamen-
te en la mortalidad95. La fragilidad se puede definir como 
un síndrome multidimensional caracterizado por una dis-
minución en las reservas funcionales que deja al paciente 
vulnerable a resultados adversos debido a la disminución de 
tolerancia a factores estresantes96. Es una construcción 

multidimensional representando la manifestación final de 
alteraciones en múltiples sistemas fisiológicos (sistemas in-
flamatorio, endocrino, cognitivo y musculoesquelético), así 
como factores psicosociales97. La etiología de esta entidad 
es compleja, incluyendo deficit relacionados a la actividad 
física, estado cognitivo, estado nutricio y salud mental98. En 
el contexto del paciente con CH existen factores hepáticos 
que aceleran esta condición: disfunción hepática, malnutri-
ción con baja actividad física, estado inflamatorio crónico y 
sarcopenia97. La inflamación crónica junto a la disfunción 
hepática funcionan como gatillo inicial llevando al paciente 
a un desbalance proteico que puede conducir rápidamente 
a una degradación muscular (sarcopenia), esto, se puede ver 
acentuado por la presencia de desnutrición como un reflejo 
de la ansiedad y saciedad temprana provocado por la pre-
sencia de ascitis, encefalopatía hepática y el deterioro cog-
nitivo, amplificando la expresión de la fragilidad a través de 
múltiples vías que incluyen alteración de la percepción del 
gusto, fatiga, inmovilidad y disminución del gasto de 
energía99.

Actualmente no existe ningún “estándar de oro” para la 
valoración de la fragilidad en el contexto del paciente con 
CH programado para THO. El Liver Frailty Index (LFI) di-
señada específicamente para el paciente con enfermedad 
hepática, mide la fuerza de presión (valoración estado nu-
tricio), char stand (valoración fuerza muscular) y equilibrio 
(valoración de coordinación neuromotora), clasificando el 
estado del paciente en pre-frágil o frágil , otra opción puede 
ser el Net Reclassification Index indice creado al combinar 
MELD-Na con LFI dando resultados prometedores, tanto 
es así, que la American Society of Transplantation ha suge-
rido su uso rutinario100. Con respecto a la implementación 
de estas herramientas en el ámbito clínico, se ha recomen-
dado que cada centro de trasplante incorpore una herra-
mienta estandarizada para medir la fragilidad como parte 
de la evolución en pacientes programados para TH101.

Ejercicio, nutrición

El estado músculo-esquelético del paciente candidato a 
THO puede ser un gran predictor del desenlace funcio-
nal102. Los programas de prehabilitación donde se ejercita 
tempranamente al paciente previo a ser sometido a un tras-
plante, han demostrado mejores desenlaces del mismo en 
distintos órganos103, pero, específicamente en el THO la 
preparación física para sobrellevar el procedimiento junto a 
todo lo que esto conlleva (estancia hospitalaria, inflama-
ción) no se ha explorado lo suficiente.

Se debe de considerar que estos pacientes tienen un 
alto riesgo de desarrollar fragilidad, lo cual, impacta en la 
calidad de vida, días de estancia e incluso mortalidad104, 105. 
Pareciera que estamos olvidando prevenir el desarrollo, 
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contrario a atenderlo una vez que se ha establecido. La evi-
dencia actual sugiere que la prehabilitación es segura y pue-
de ser realizada dentro del hospital. Estos programas deben 
centrarse en el entrenamiento earobio y/o una combinación 
con periodos añadidos de entrenamiento para la mejoría en 
fuerza muscular106, 107. Paralelo al entrenamiento muscular, 
un estricto seguimiento nutricio debe ser llevado en todo 
candidato. La principal finalidad será prevenir la depleción 
de la masa muscular y corregir cualquier deficiencia vitamí-
nica o mineral108. Sin embargo, es importante tener en cuen-
ta que los pacientes hepatópatas tendrán algunas limitaciones 
nutrimentales especificas y deberán ser tomadas en cuenta y 
ajustadas individualmente109. La ausencia de seguimiento nu-
trimental por un profesional especializado, la inestabilidad 
hemodinámica, la restricción hídrica y un aporte inadecuado 
de macronutrientes-micronutrientes son algunas de las limi-
taciones más comunes107. Se deben considerar protocolos 
que han demostrado disminuir las complicaciones tanto en el 
perioperatorio como en el postoperatorio, de entres las 
opciones, las estrategias Enhanced Recovery After Surgery 
(ERAS) parecen ser una buena opción en términos de es-
tancia hospitalaria, incidencia de infecciones, mayor recu-
peración y disminución de complicaciones.

La evaluación muscular puede aportar información va-
liosa que podrá ser utilizada para el soporte nutrimental y la 
prehabilitación. El seguimiento funcional del paciente se 
puede abordar a través de 2 evaluaciones conocidas y am-
pliamente aplicadas: la dinamometría de mano y la caminata 
de 6 minutos; la dinamometría de mano es una gran herra-
mienta ya que es parte del diagnóstico de la sarcopenia (<30 kg 
fuerza en hombres y <20kg en mujeres) y el seguimiento de 
la misma110. 

Conclusiones

La valoración preanestésico del paciente programado 
para THO continua siendo un gran reto para el Anestesio-
logo, la identificación de alteraciones especificas como: car-
diopatía cirrótica, síndrome hepatopulmonar, hipertensión 
portopulmonar, alteraciones de la coagulación o el estado 
de fragilidad del paciente son importantes, ya que, pueden 
aumentar el riesgo de complicaciones durante el periodo 
transanestésico, ademas, el identificarías y estatificarlas co-
rrectamente permítala una mejor planeación del acto anes-
tésico, así como, de los cuidados post anestésicos necesario 
para mejor el pronostico. O en caso de ser necesario recon-
siderar la opción de someter al paciente a un THO.
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