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RESUMEN 

Los trastornos gastrointestinales son muy frecuentes en el paciente crítico. La 

disfunción gastrointestinal se asocia a anormalidades en la función motora 

intestinal, alteraciones en la microbiota, pérdida de la integridad de la barrera 

intestinal, traslocación bacteriana y alteración de la importante función 

inmunológica del intestino. Este daño local puede afectar a otros órganos, 

implicándose en el proceso etiológico de la enfermedad crítica y conduciendo a 

la aparición de un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica y fracaso 

multiorgánico. Fue propósito de este trabajo describir las principales alteraciones 

intestinales en el paciente crítico y el tratamiento actualizado del mismo. Se 

realizó un estudio de revisión del tema «fallo intestinal en el paciente crítico». Se 

hizo la búsqueda en bases electrónicas (PubMed, OvidSP, Science Direct, MD 

Consult.) hasta septiembre del año 2019. A través de esta revisión fue posible 

describir las principales clasificaciones del fallo gastrointestinal agudo, las 

alteraciones funcionales y estructurales que sufre el intestino del paciente crítico, 

así como su tratamiento más eficaz. Se llegó a la conclusión que el fallo 

gastrointestinal agudo en el paciente crítico tiene un importante papel en la 

aparición de sepsis y fallo multiorgánico. Reconocerlo es fundamental, pues la 

enfermedad crítica altera la motilidad y la integridad del intestino. 

Palabras clave: fallo gastrointestinal agudo, paciente crítico. 

 



ABSTRACT  

Gastrointestinal disorders are very frequent in the critical patient. Gastrointestinal 

dysfunction is associated with abnormalities in intestinal motor function, 

alterations in the microbiota, loss of integrity of the intestinal barrier, bacterial 

translocation and alteration of the important immune function of the intestine: this 

local damage can affect other organs, becoming involved in the etiological 

process of the critical illness and leading to the appearance of a systemic 

inflammatory response syndrome (SIRS), and multiorgan failure (FMO). Describe 

the main intestinal disorders in the critical patient and the updated treatment of 

the same. A review study of the topic “intestinal failure in the critical patient” was 

carried out. The search was done in electronic bases (PubMed, OvidSP, Science 

Direct, MD Consult.) Until September 2019. Through this review we were able to 

describe the main classifications of acute gastrointestinal failure, the functional 

and structural alterations that it suffers the intestine of the critical patient, as well 

as its most effective treatment. Acute gastrointestinal failure in the critical patient 

has an important role in the occurrence of sepsis and multiorgan failure. 

Recognizing it is essential, since critical illness alters the motility and integrity of 

the intestine.  

 Key words: acute intestinal failure; critical patient. 

 

INTRODUCCIÓN  

En los últimos años el interés por el fallo gastrointestinal (FGI) agudo va en 

aumento y parece confirmarse la hipótesis de que se trata del verdadero motor 

del fallo multiorgánico (FMO). En la situación grave del paciente crítico, la 

afectación del tubo digestivo es múltiple: alteración de la motilidad por cambios 

hormonales, isquemia intestinal que condiciona aumento de la permeabilidad y 

ruptura de la barrera intestinal, con la consiguiente translocación de bacterias de 

la alterada microbiota intestinal, alcanzando y afectando a todo el tejido linfoide 

asociado al sistema linfático del intestino (GALT: Gut-associated lymphoid 

tissue). Las bacterias o sus toxinas pueden alcanzar así la circulación sistémica 

y afectar a otros órganos, condicionando la existencia del FMO.   

 

MÉTODOS 



Se realizó una revisión a través de las bases electrónicas PubMed, OvidSP, 

Science Direct, MD Consult. En la búsqueda avanzada se utilizaron los términos 

disfunción intestinal en la unidad de cuidados intensivos, fallo gastrointestinal en 

el paciente críticamente enfermo y su tratamiento incluidos en el título, el 

resumen o en las palabras clave, hasta septiembre de 2019. Se incluyeron las 

revisiones sistemáticas consideradas las más importantes de los últimos 15 

años.  

 

Definición y clasificación 

La Sociedad Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo (ESPEN) publicó en el 

año 2015 las recomendaciones sobre “Definición y clasificación de la 

insuficiencia intestinal en adultos”. Define fallo intestinal como: la reducción de la 

función intestinal bajo el mínimo necesario para la absorción de macronutrientes 

y/o agua y electrolitos, de tal forma que se requiere suplementación intravenosa 

(i.v.) para mantener la salud y/o crecimiento. La reducción de la función intestinal 

de absorción que no requiere suplementación iv, puede considerarse como 

insuficiencia o disfunción intestinal.1 

El grupo de expertos clasificó el fallo intestinal en tres tipos, según su 

presentación, tiempo de duración y gravedad: 

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

Suele ocurrir tras una cirugía abdominal, aunque también puede suceder en 

pacientes críticos (neumonía, traumatismo craneoencefálico, pancreatitis 

aguda). 

Tipo II: prolongado, a menudo en pacientes metabólicamente inestables, que 

requieren cuidado multidisciplinario y suplementación intravenosa durante 

semanas o meses. 

Tipo III: situación crónica en pacientes metabólicamente estables que requerirán 

suplementación i.v. durante meses e incluso años. Puede ser reversible o 

irreversible.1,2 

El tipo I puede aparecer en el 15 % de los pacientes en el postoperatorio, o en 

pacientes críticos. Se puede encontrar disfunción intestinal en el 40 % de 

pacientes con neumonías, en el 50 % de insuficiencia respiratoria o con sepsis, 

en pancreatitis (> 60 %), en traumatismo craneoencefálico (70 %) y en más del 

80 % si tienen hipertensión endocraneal. Aparecen alteraciones de la motilidad 



en el 50 % de los pacientes en ventilación mecánica. El 62 % de los pacientes 

críticos presentan síntomas gastrointestinales(GI) al menos una vez al día, y el 

36 % tienen más de un síntoma al menos una vez al día.3,4 Por tanto, la alteración 

gastrointestinal es extremadamente frecuente: variará desde disfunción intestinal 

hasta FGI agudo. Las manifestaciones que presentan son náuseas, vómitos, 

regurgitación, distensión abdominal, diarrea, flatulencia, pérdida de ruidos 

abdominales, aumento del residuo gástrico, hemorragia digestiva, además de 

intolerancia a la alimentación enteral. 

Un estudio realizado en una UCI polivalente en 264 pacientes críticos que 

precisaron ventilación mecánica más de 24 horas, documentó intolerancia a la 

nutrición enteral (NE) en el 60 % de los pacientes; 27,3 % presentaron 

hipertensión intraabdominal. La mayor parte de todas las alteraciones 

gastrointestinales se presentaron en los tres primeros días de estancia en UCI.5  

Otros 2 estudios multicéntricos realizados por el Grupo de Trabajo de 

Metabolismo y Nutrición de la Sociedad Española de Medicina Intensiva y 

Cuidados Coronarios mostraron la prevalencia de síntomas digestivos en 

pacientes críticos.6,7 La concurrencia de dichos síntomas se asocia con un peor 

curso clínico: Reintam estudió retrospectivamente la relación existente entre la 

aparición de problemas gastrointestinales (intolerancia a NE, hemorragia e íleo) 

y la mortalidad en 258 pacientes críticos. Un total de 252 pacientes presentó 

problemas gastrointestinales y la mortalidad de este grupo fue 43,7 % frente a 

5,.3 % de los pacientes que no presentaron alteraciones GI.8,9 El mismo grupo 

de Reintam realizó posteriormente un estudio multicéntrico sobre la existencia 

de alteraciones GI y encontró que el número simultáneo de síntomas GI fue 

mayor en los pacientes que fallecieron.10 Un solo síntoma no fue predictor de la 

mortalidad, pero en los pacientes en los que aparecieron 3 o más síntomas, la 

mortalidad fue 3 veces mayor que en los que no los presentaron a los 28 días 

(62.5 % vs 28.9 %). El fallo GI en UCI ha sido poco relevante para los clínicos 

durante años, hasta el punto de que en la literatura médica no se encuentran 

referencias sobre el mismo hasta 1981; en el año 2014 había menos de 1 000 

referencias, mientras que sobre otros fallos orgánicos es extensísima.11 En los 

últimos años hay un interés creciente por el FGI agudo, y el grupo de trabajo de 

problemas abdominales Working Group on Abdominal Problems (WGAP) de la 

Sociedad Europea de Medicina Intensiva (European Society of Intensive Care 



Medicine (ESICM)), ha propuesto la gradación de las alteraciones GI agudas del 

paciente crítico según su gravedad en cuatro tipos.12 

Grado I (riesgo): náuseas postoperatorias o vómitos durante los primeros días 

post cirugía, ausencia de sonidos intestinales, disminución de motilidad intestinal 

en la fase precoz del shock. 

Grado II (disfunción GI): gastroparesia con aumento del residuo gástrico, 

parálisis del tracto GI, diarrea, aumento de la presión intrabdominal (PIA) entre 

12-15 mm Hg, aparición de sangre en contenido gástrico o en las heces. Existe 

intolerancia a la nutrición enteral (NE) (se considera si a las 72 horas no se ha 

podido aportar 20 kcal/kg). 

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

intervención terapéutica, con residuo gástrico aumentado, parálisis GI, aumento 

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

perfusión abdominal baja (< 60 mm Hg). 

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

incluso shock hemorrágico, síndrome de Ogilvie, síndrome compartimental 

abdominal. Supone un grado más avanzado de fallo GI, que pone en peligro la 

vida de forma inmediata. 

El uso de la PIA como uno de los criterios o parámetros (la PIA en sí misma no 

es una alteración) para la clasificación, se basa en el impacto que su elevación 

tiene sobre la mortalidad, en especial en los pacientes quirúrgicos, traumatizados 

o quemados. Se han propuesto varias escalas para conocer la gravedad del fallo 

intestinal, dado que la valoración de los síntomas que presentan puede ser 

interpretada subjetivamente. Una de ellas (Lausanne Intestinal Failure 

Estimation LIFE) añade a los datos GI (PIA, medida del residuo gástrico, 

intolerancia a la NE, estreñimiento…) la medida del lactato, intentando ofrecer 

una graduación para el reconocimiento del FGI Agudo.13 A pesar de estos 

intentos se necesita aún un consenso para definir la gravedad del fallo GI en el 

paciente crítico, para poder realizar estudios que nos ayuden al tratamiento de 

este problema. 

 

Alteraciones intestinales en el paciente crítico 



En la agresión grave, se presenta una hipoperfusión intestinal durante la 

resucitación con fluidos, se produce edema intestinal, que a su vez causará 

disfunción intestinal (daño por reperfusión). 

La misma agresión y el daño consiguiente producen una alteración de la 

motilidad GI en todos los órganos: el estómago sufre una gastroparesia, con 

disminución de la frecuencia y amplitud de las contracciones antrales y el fundus; 

disminuye la contractilidad duodenal, alterándose el aclaramiento de los 

nutrientes; el resto del intestino delgado está relajado, así como el colon. Todas 

estas anormalidades pueden ser favorecidas por alteraciones hormonales del 

tubo digestivo (aumento de secreción de colecistoquinina (CCK), péptido YY, 

disminución de niveles de grelina). La dismotilidad y el tránsito intestinal lento 

favorecen la sobreproducción de óxido nítrico y citoquinas, que aparte de tener 

una acción proinflamatoria alteran el peristaltismo normal. Existen otros factores 

que pueden favorecer la alteración de la motilidad: alteraciones electrolíticas, 

hipertensión intraabdominal, hipertensión intracraneal, ventilación mecánica, 

sedación, catecolaminas intravenosas-14-20 Todos los elementos del intestino se 

afectan: el epitelio, el sistema inmune y la microbiota. En la siguiente tabla se 

menciona la prevalencia de síntomas gastrointestinales en estudios importantes 

realizados en los últimos años.  

 

Tabla 1. Prevalencia de síntomas gastrointestinales en pacientes críticos 

Síntomas clínicos  Montejo 

1999 

Montejo 

2002 

Reintam 

2009 

Ruidos hidroaèreos ausentes o 

anormales 

No aportado No aportado 41 % 

Vómitos, náuseas 12 % 6 % 38 % 

Diarreas 15 % 14 % 14 % 

Constipación 16 % 5 % No aportado 

Distensión abdominal 13 % 9 % 11 % 

Volumen residual gástrico elevado 39 % 25 % 23 % 

Sangrado digestivo No aportado No aportado 7 % 

 

Alteración del epitelio: en la sepsis o en la inflamación ocurre necrosis o 

apoptosis de las células del epitelio intestinal, disminuyendo además la 



proliferación celular. La función barrera se pierde, lo que permitirá a las bacterias, 

las endotoxinas u otros antígenos cruzarla. La pared del intestino puede producir 

por sí misma citoquinas y toxinas que pueden ser peligrosas para otros órganos. 

Alteración del sistema inmune: la enfermedad crítica tiene un gran efecto sobre 

el número de células del sistema inmune intestinal, fundamentalmente pérdida 

de linfocitos. Al perder esta defensa, las bacterias y sus componentes, junto con 

las citoquinas generadas por el intestino, pasan a través de los linfáticos 

mesentéricos al conducto torácico, alcanzando así el torrente circulatorio: 

pueden alcanzar los pulmones, y contribuir a la producción del síndrome de 

respuesta inflamatoria sistémica (SDRA) y fracaso multiorgánico. 

Alteración de la microbiota: en situación crítica existe un desequilibrio en la 

microbiota habitual. La afectación y disminución de cierto tipo de bacterias 

condiciona aumento de otro tipo (disbiosis intestinal) pero, además, bacterias 

presentes habitualmente en el intestino se pueden hacer virulentas. La pérdida 

del equilibrio habitual puede deberse a la misma injuria, pero se ve favorecida 

por el uso de fármacos (antibióticos, inhibidores de la bomba de protones…). Un 

estudio realizado en 115 pacientes críticos en el que se recogieron muestras 

fecales, orales y de piel en 2 momentos distintos de su estancia en UCI (48 horas 

y 10 días) mostró sobrecrecimiento de patógenos y pudo demostrar una disbiosis 

persistente.21 La siguiente tabla describe cómo la pérdida de funciones 

intestinales puede causar síntomas graves al paciente crítico, que ensombrecen 

su pronóstico e incrementan la mortalidad. 

 

Tabla 2. Principales alteraciones del tracto digestivo en el fallo intestinal agudo. 

Peristaltismo Paresia gástrica 

Digestión Alteración de la secreción pancreática 

Pérdida de enzimas del epitelio 

Absorción Isquemia, edema, dismotilidad 

Barrera Aumento de la permeabilidad 

Pérdida capilar de agua y albúmina 

Traslocación bacteriana 

Inmunidad Lesiones por isquemia/reperfusión 

Disminución de la producción de IgA 

Microbiota Disbiosis 



 

En resumen, la agresión del paciente crítico puede producir isquemia e 

hipoperfusión de la pared intestinal; tanto la isquemia como la reperfusión 

posterior, condicionan la aparición de edema de dicha pared; las alteraciones 

hormonales provocan una alteración del peristaltismo; por ambas cuestiones se 

altera la permeabilidad de la pared intestinal disminuyendo su función de barrera, 

al mismo tiempo que se afecta la masa de tejido linfoide (GALT) con la 

consiguiente disminución de la producción de inmunoglobulina A (IgA) y por tanto 

una afectación de la inmunidad; la afectación de la microbiota de la luz intestinal 

propiciada por la misma enfermedad o por los tratamientos obligados en esta 

situación (en especial los antibióticos) condicionan una disbiosis intestinal, con 

aumento de virulencia de algunas de las cepas produciendo toxinas en la misma 

luz intestinal.22-25 

 

DISCUSIÓN 

 

Tratamiento del FGI agudo en paciente crítico 

El interés creciente sobre el FGI agudo y sus consecuencias es motivo de 

preocupación por las distintas sociedades de nutrición. La ESPEN ha publicado 

recientemente un documento de opinión con recomendaciones de tratamiento al 

considerar el FGI agudo como una entidad exclusiva. El tratamiento a seguir 

contempla varios puntos: 

1. Resucitación precoz: corregir la acidosis y anormalidades electrolíticas. La 

necesidad de mantener una adecuada perfusión orgánica consigue a menudo 

que el balance hídrico sea muy positivo. Una revisión sistemática sobre la 

asociación de esta sobrecarga hídrica y el curso clínico de pacientes críticos 

sépticos encontró varios estudios con casi 2 000 pacientes: los que fallecieron 

tenían un balance hídrico (en la primera semana) 4,4 litros mayor que los 

supervivientes. Un tratamiento hídrico restrictivo se asoció con una menor 

mortalidad (24,7 %) que en los que se hizo un tratamiento hídrico libre (33,2 %). 

El balance debe ser muy ajustado, controlando los líquidos perdidos por sondas, 

fístulas, drenajes u ostomías en los pacientes quirúrgicos. Hay que intentar 

mantener una presión de perfusión abdominal superior a 50 mmHg. 



2. Estricto control glucémico: esto condiciona un mejor control metabólico, pero 

además mejora la motilidad intestinal. 

3. Tratamiento de la dismotilidad intestinal: se debe minimizar la medicación que 

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

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

obligados en el tratamiento de esta situación. Algunos medicamentos podrían 

ser sustituidos por otros que no produzcan disfunción en la motilidad intestinal 

(alfa agonistas, inhibidores de la bomba de protones, bloqueantes de las canales 

del calcio…).26-33 

Uno de los problemas del FGI agudo es la alteración de la motilidad, por lo que 

se utilizan drogas procinéticas; pero, puesto que el mecanismo subyacente de la 

dismotilidad es muy complejo y afecta a estómago, intestino delgado y colon, es 

difícil conseguir que una sola droga sea capaz de actuar sobre todo el tramo 

GI.34,35 

Los procinéticos como metoclopramida (10 mg endovenoso) o domperidona (30-

40 mg) actúan fundamentalmente sobre el tracto GI superior. La eritromicina (100 

mg endovenoso cada 8 horas durante 3 días), agonista de la motilina, más 

efectiva por vía endovenosa que por vía oral, favorece el vaciado gástrico y actúa 

sobre la motilidad del tubo digestivo. Incluso se ha mostrado que la eritromicina 

es más eficaz que la metoclopramida para la mejoría de la motilidad intestinal. 

Se han propuesto otras drogas como la naloxona, neostigmina y otras, aunque 

en la situación del paciente crítico con FGI, no son de utilidad, y sus efectos 

secundarios no benefician su posible acción. 

4. Control de sepsis: si la sepsis se inició en el abdomen, hay que retirar la causa 

(drenaje o cirugía). Si existe una contaminación abdominal grave que pueda ser 

seguida de hipertensión intraabdominal o isquemia, se dejará el abdomen 

abierto. Pero, cuando no se encuentra el foco séptico y la causa inicial del FGI 

sea una situación del paciente crítico sin patología abdominal quirúrgica previa, 

la sepsis puede ser causada por traslocación bacteriana y se debe sospechar el 

abdomen como fuente de sepsis (“absceso no drenado”). La antibioterapia es 

obligada, realizando cultivos para identificar el germen responsable. Se deben 

seguir las guías preconizadas por el grupo internacional “Surviving Sepsis 

Campaing” y tras obtener todos los cultivos precozmente (antes de 1 hora del 

diagnóstico), se inicia empíricamente antibioterapia de amplio espectro para 



cubrir todos los potenciales patógenos (incluyendo, además cobertura de hongos 

o virus si precisa) y se cambiará una vez se identifique el germen causante por 

los cultivos.36 

5. Soporte nutricional (SN): como en todos los pacientes críticos, se recomienda 

SN para intentar aminorar los efectos del catabolismo aumentado y evitar la 

malnutrición. Se aconseja iniciarlo en las primeras 24-48 horas, una vez el 

paciente esté hemodinámicamente estable. Las guías actuales de nutrición 

recomiendan siempre nutrición enteral (NE) precoz, y posponer la nutrición 

parenteral (NP) varios días (incluso hasta 7 días post ingreso), salvo que el 

paciente esté malnutrido. Se diagnostica malnutrición cuando existe escaso 

ingreso nutricional previo, acompañado de pérdida de peso no intencionada o 

bajo peso corporal en un paciente con enfermedad grave: la escala NRS 2002 

(Nutritional Risk Screening) ha demostrado que pacientes con altos riesgos 

nutricionales tienen mayor número de complicaciones durante la estancia en el 

hospital.37-40 

El paciente con FGI agudo presenta una situación catabólica de la que se derivan 

muchas alteraciones nutricionales, debido a la situación inflamatoria; en muchos 

casos, por la naturaleza aguda de la agresión no cumple los criterios del NRS 

2002: no es un paciente malnutrido, pero sí un paciente con alto riesgo 

nutricional, por lo que se debe valorar este riesgo mediante otros parámetros. 

Hoy existe una escala denominada Nutric Score basada en varios ítems (edad, 

Apache II, SOFA, número de comorbilidades, días desde ingreso hospitalario a 

ingreso a UCI e Interleuquina 6). Se ha podido demostrar que pacientes con una 

alta puntuación en ella tienen una mayor mortalidad a los 28 días y 6 meses. 

Debido a la dificultad para obtener la IL6 en muchos hospitales, se han publicado 

diversos estudios validando el Nutric Score modificado (sin la IL 6). La aplicación 

de esta escala permite conocer qué enfermos están en alto riesgo nutricional y 

cuáles son los pacientes que se pueden beneficiar de soporte nutricional. 

5.a. Nutrición parenteral: aunque la NE precoz ha demostrado ser la solución 

más beneficiosa para el paciente crítico, en el FGI agudo grave presenta una 

intolerancia total a la NE. Por esta razón, se plantea la NP como alternativa. 

Según las últimas recomendaciones internacionales, se podría esperar hasta 1 

semana después del ingreso para iniciarla, salvo que el paciente esté malnutrido 

o con alto riesgo nutricional. Sin embargo, un trabajo multicéntrico, aleatorizado, 



ciego, realizado durante 5 años en 31 UCIs dividió 1372 pacientes con 

contraindicación relativa a la NE en 2 grupos: uno con cuidado estándar (NP 

tardía, NE tardía o ningún tipo de SN) y otro grupo en el que se inició NP en las 

primeras horas de estancia en UCI: no hubo diferencia en el número de 

infecciones ni en la mortalidad a los 60 días; sí hubo menos días de ventilación 

mecánica invasiva en el grupo de NP precoz.35 Posterior a este estudio, se 

realizó una revisión y metaanálisis de 18 estudios publicados entre 1980 y 2016 

comparando NE vs NP precoz, la cual mostró que no había diferencia en la 

mortalidad, en la duración de la ventilación mecánica o en la estancia 

hospitalaria, pero si menos infecciones en el grupo tratado con NE. 

5.b. Nutrición enteral: habitualmente el paciente con FGI agudo no tolera 

inicialmente la NE, por lo que, aunque en el paciente crítico general se ha 

demostrado la necesidad de instaurarla precozmente (48-72 horas), es difícil que 

se pueda iniciar en estos casos; se intentará aportar lo antes posible, incluso en 

pequeñas cantidades. Aparte del aporte nutricional que significa, la NE tiene 

otros efectos que beneficiarán la situación del FGI agudo: tiene efectos tróficos 

sobre las células epiteliales, mantiene la integridad de la mucosa GI, aumenta la 

motilidad intestinal, mantiene la masa del tejido linfoide, aumenta la producción 

de IgA y actúa sobre la flora intestinal, reduciendo la virulencia de los organismos 

patógenos. Además, aumenta la función inmune, promueve la sensibilidad a la 

insulina al estimular las incretinas, controla mejor la hiperglucemia y atenúa el 

stress metabólico al utilizar un sistema más fisiológico que la NP. Por esta razón 

se ha propuesto dar pequeñas cantidades de NE en el FGI (nutrición trófica) e 

iniciarla en cuanto se pueda tolerar. 

Para conseguir aportar lo más pronto posible la NE se precisan protocolos de 

alimentación bien seguidos, intentar un acceso transpilórico. En pacientes 

quirúrgicos con fístulas proximales, se ha propuesto la reinfusión del líquido 

intestinal de las fístulas en la zona distal del intestino, donde incluso se podría 

administrar la NE (fistuloclisis) pero no existe bibliografía en la fase aguda del 

paciente crítico con FGI agudo. La fórmula a utilizar será polimérica e 

hiperproteica, fundamentalmente ajustada a la situación del paciente; en el caso 

de que el paciente sea quirúrgico puede beneficiarse de una dieta enriquecida 

en arginina y omega 3. 



6. Estrategias para mejorar la microbiota: el tratamiento de la disbacteriosis es 

uno de los objetivos actuales en estudio. Las posibilidades terapéuticas son 

descontaminación intestinal, lavado intestinal, secuestro intraluminal de 

endotoxinas, trasplante fecal y empleo de probióticos. 

6.a. Descontaminación intestinal selectiva: el objetivo es disminuir las bacterias 

patogénicas de la orofaringe e intestinales; para ello se pauta un ciclo de cuatro 

días de antibióticos parenterales (cefotaxima si previamente sano o ceftazidima 

en pacientes con comorbilidad), antibióticos no absorbibles por vía enteral 

durante la estancia en la UCI (polimixina, tobramicina y anfotericin B), y pastas 

de gel de la misma composición, aplicadas en la orofaringe, más una suspensión 

de los tres antibióticos a través de la sonda nasogástrica cuatro veces al día. En 

la literatura existen más de 10 metaanálisis sobre la descontaminación intestinal 

selectiva, que demuestran una disminución importante de las infecciones 

respiratorias, de bacteriemias y del número de pacientes con FMO. A pesar de 

los buenos resultados obtenidos con la técnica, la descontaminación intestinal 

no se usa habitualmente en todas las UCIs, debido al temor de crear resistencias 

bacterianas.38-40 

6.b. Lavado intestinal: puesto que existe una alteración de la barrera intestinal, 

el lavado intestinal a través de una sonda yeyunal con una solución de 

polietilenglicol puede reducir el número de bacterias y las toxinas 

proinflamatorias de la luz intestinal. Existe poca experiencia, (aunque positiva), 

debido a la dificultad de la técnica y la posibilidad de efectos adversos. 

6.c. Trasplante fecal: existe un gran interés por el trasplante de materia fecal de 

donante sano para mejorar la microbiota. Se ha comprobado que el aporte de 

materia fecal es tres veces más eficaz que el tratamiento convencional en la 

infección por Clostridium difficile.  

6.d. Secuestro intraluminal de endotoxinas: diferentes experiencias en animales 

demuestran que la infusión luminal de sustancias con capacidad de unirse a las 

endotoxinas e inhibir su absorción, como es el caso de la colesteramina o la 

polimixina B, disminuyen los efectos deletéreos locales y sistémicos en el FGI. 

No se han publicado estudios en humanos. 

6.e. Probióticos: son microorganismos no patógenos que han demostrado 

efectos beneficiosos en la prevención y tratamiento de enfermedades graves. 

Puesto que existe una disbiosis grave en el FGI agudo, la restauración de la 



microbiota mediante el aporte de probióticos (generalmente miembros del 

genero lactobacilus, biofidobacterium y otros), podrá conseguir efectos 

beneficiosos: los probióticos producen bacteriocinas que inhiben gérmenes 

patógenos, estimulan la producción de mucina, disminuyen la afectación del 

epitelio, consiguiendo aumentar la función barrera intestinal, y aumentan la 

producción de IgA. Existen estudios en humanos que han demostrado que su 

uso disminuye el riesgo de sepsis en pacientes críticos. Un grupo de pacientes 

graves fueron divididos en dos grupos administrando en uno probióticos y en el 

otro placebo, encontrando una diferencia significativa en la aparición de 

neumonía asociada a ventilación mecánica (33,3 % vs 13,9 % en grupo placebo). 

Una revisión sistemática realizada por De Jong y colaboradores, de la literatura 

existente entre los años 1980 y 2016 (30 estudios, 2972 pacientes) sobre la 

administración de probióticos y simbióticos en pacientes críticos encontró que la 

administración de probióticos se asoció con una reducción significativa de 

infecciones, disminución de neumonía asociada a ventilación mecánica, sin 

efectos sobre la estancia hospitalaria ni la mortalidad. Los mejores resultados la 

obtuvieron los pacientes que recibieron sólo probióticos. 35 

 

CONCLUSIONES 

 

El FGI agudo en el paciente crítico tiene un importante papel en la aparición de 

sepsis y FMO. Los síntomas del FGI son muy variados (vómitos, distensión 

abdominal, diarrea, intolerancia a la NE, hemorragia GI, ausencia de ruidos 

abdominales) y muchas veces no se puede determinar la gravedad de la 

situación. Reconocerlo es fundamental, pues la enfermedad crítica altera la 

motilidad intestinal y la integridad del intestino: se modifica la permeabilidad, se 

afecta el moco de la mucosa, aumenta la apoptosis del epitelio y disminuye la 

proliferación del mismo. Actualmente no existe un tratamiento bien conocido 

dirigido al intestino, salvo el uso de la nutrición enteral, (que muchas veces es 

imposible por la existencia de intolerancia), y los procinéticos. Aún no se conocen 

las posibilidades que el tratamiento directo sobre la microbiota intestinal puede 

ofrecer en el tratamiento del FGI (descontaminación intestinal selectiva, 

trasplante fecal, probióticos). Se necesita comprender mejor la relación entre el 



FGI, el mecanismo subyacente, la translocación bacteriana y el FMO para 

intentar nuevas acciones terapéuticas.  
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