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Ministerio de Salud Pública

Disposición No. __________

QUE PONE EN VIGENCIA PROTOCOLOS DE ATENCIÓN 
PARA DIVERSOS EVENTOS CLÍNICOS.

CONSIDERANDO: Que los Ministros podrán dictar dis-
posiciones y reglamentaciones de carácter interno sobre 
los servicios a su cargo, siempre que no colidan con la Con-
stitución, las leyes, los reglamentos o las instrucciones del 
Poder Ejecutivo.

CONSIDERANDO: Que la Ley General de Salud No. 42-01, 
así como la Ley del Sistema Dominicano de Seguridad So-
cial No. 87-01 y sus reglamentos, establecen con claridad 
que la Garantía de la Calidad es un componente básico de 
la funciones de Rectoría del Sistema Nacional de Salud, las 
cuales son asignadas al Ministerio de Salud Pública y Asis-
tencia Social.

CONSIDERANDO: Que desde el ejercicio de la función 
rectora, el Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social, 
debe establecer las directrices que orienten el desarrollo 
de intervenciones que garanticen la calidad en salud en el 
Sistema Nacional de Salud de la República Dominicana a 
través de la mejora continua y la satisfacción de las necesi-
dades y requerimientos de la población, impactando posi-
tivamente en el perfil salud-enfermedad.



CONSIDERANDO: Que una de las funciones del Ministerio de 
Salud Pública y Asistencia Social, como ente rector del sector 
salud, establecidas por la Ley General de Salud No. 42-01, 
es la de formular todas las políticas, medidas, normas y 
procedimientos que conforme a las leyes, reglamentos y 
demás disposiciones competen al ejercicio de sus funciones 
y tiendan a la protección de la salud de los habitantes.

CONSIDERANDO: Que el Ministerio de Salud Pública y 
Asistencia Social, como responsable de la conducción de 
las políticas públicas en materia de salud, ha contemplado 
desde hace varios años en su agenda de prioridades la in-
corporación de toda una serie de disposiciones y linea-
mientos orientados a insertar el tema de la calidad en la 
atención como eje fundamental del quehacer diario de los 
servicios de salud, y que dichas políticas son parte de los in-
strumentos mediante los cuales el órgano rector promueve 
y garantiza la conducción estratégica del Sistema Nacional 
de Salud, asegurando los mejores resultados y el impacto 
adecuado en la salud de la población.

CONSIDERANDO: Que es imprescindible que las distintas 
iniciativas de calidad en salud realizadas a nivel institucional 
y sectorial, promovidas por las instituciones públicas cen-
trales y locales, desarrolladas con la participación y en con-
sulta con la sociedad civil, guarden la necesaria coherencia 
con los instrumentos del Sistema Nacional de Salud, fun-
cionando de manera articulada, con la finalidad de elevar 
la eficacia de las intervenciones colectivas e individuales.

CONSIDERANDO: Que la regulación es un proceso per-
manente de formulación y actualización de normas, así 
como de su aplicación por la vía del control y la evaluación 



de la estructura, de los procesos y de los resultados, en 
áreas de importancia estratégica, como políticas, planes, 
programas, servicios, calidad de la atención, economía, fi-
nanciamiento e inversiones en salud, así como desarrollo 
de la investigación científica y de los recursos humanos y 
tecnológicos.

CONSIDERANDO: Que el Ministerio de Salud Pública ha 
establecido como una prioridad del Sistema Nacional de 
Salud fomentar la calidad en los productos y servicios que 
impactan en la salud de la población.

CONSIDERANDO: Que la implantación y apego a protoco-
los de atención influye de manera directa en la calidad de la 
atención de los servicios.

Vista: La Constitución dominicana del 13 de junio de 2015.

Vista: La Ley Orgánica de la Administración Pública, 
número 247-12 del 14 de agosto de 2012.

Vista: La Ley General de Salud, número 42-01 del 8 de 
marzo de 2001 y sus reglamentos de aplicación.

Vista: La Ley que crea el Sistema Dominicano de Seguridad 
Social, número 87-01 del 8 de mayo de 2001 y sus regla-
mentos de aplicación.

Vista: La Ley de la Estrategia Nacional de Desarrollo, 
número 1-12 del 25 de enero de 2012.

Vista: La Ley del Sistema Dominicano para la Calidad, 
número 166-12 del 19 de junio de 2012.



Visto: El Reglamento General de Centros Especializados de 
Atención en Salud de las Redes Públicas, Decreto No. 434-07, 
del 18 de agosto de 2007.

Vista: La Ley que crea el Sistema Nacional de Salud, número 
123-15 del 16 de julio de 2015.

En virtud de las atribuciones que me confiere la Ley General 
de Salud No. 42-01, dicto la siguiente:

Disposición

PRIMERO: Se instruye a todos los servicios y establec-
imientos de salud a implementar el uso de protocolos de 
atención para los principales eventos en el proceso asistencial, 
como herramientas operativas fundamentales para mejoría 
continua de la calidad de los servicios prestados.

SEGUNDO: Se ordena la puesta en vigencia de los siguientes 
protocolos de atención:
1.	 Protocolo de Atención para Apendicitis Aguda
2.	 Protocolo de Atención para Cierre de Colostomía  
3.	 Protocolo de Atención para Bocio Tiroideo
4.	 Protocolo de Atención para Colelitiasis
5.	 Protocolo para la Prevención y Manejo de la Hemorragia 

Posparto Primaria (HPPP)
6.	 Protocolo de Atención del Embarazo Ectópico 
7.	 Protocolo de Manejo de Aborto Espontaneo
8.	 Protocolo de Diagnóstico y Manejo de Desprendimiento 

Prematuro de Placenta
9.	 Protocolo de Prevención y Tratamiento de la Hipertensión 

del Embarazo
10.	Protocolo de Tratamiento del Cáncer de Mama 



PROTOCOLO DE ATENCIÓN PARA EL 
MANEJO DE COLITIS ULCERATIVA 





PROTOCOLO DE ATENCIÓN PARA 
EL MANEJO DE COLITIS ULCERATIVA  

INTRODUCCIÓN
A nivel mundial, la colitis ulcerosa es la forma más 
común de la inflamación intestinal. La incidencia es 1,2 
a 20,3 casos/100.000 personas/año y su prevalencia es 7,6 
a 246,0 casos/100.000 por año. La colitis ulcerosa (CU) 
presenta rasgos clínico-patológicos que se superponen y 
otros que difieren claramente.

En los pacientes con inflamación extensa o grave, u 
otros problemas como la displasia epitelial o el cáncer 
en fase crónica, pueden desarrollar complicaciones 
agudas como la hemorragia grave y el megacolon tóxico. 
El riesgo acumulado de cáncer colorrectal a los 30 años 
en los pacientes con colitis ulcerosa crónica puede ser 
de 20-30%, pero la tasa de incidencia es mucho menor 
en las series de base poblacional (aproximadamente 2%).

Los factores de riesgo para el cáncer incluyen la larga 
duración de la enfermedad, independientemente de la 
actividad clínica; la enfermedad extendida; el inicio de 
la enfermedad a edad temprana; la inflamación grave; 
la presencia de colangitis esclerosante primaria y una 
historia familiar de cáncer colorrectal.

1.	 OBJETIVO 
	 Este protocolo tiene como objetivo establecer los 

lineamientos estandarizados, para el tratamiento 
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oportuno y eficaz a pacientes adultos con colitis 
ulcerativa por parte del equipo tratante, a fin de 
disminuir la morbilidad y las complicaciones.

2.	 EVIDENCIAS 
     a.	 Guías de la Organización Mundial de Gastro-

enterología. Enfermedad inflamatoria intestinal: 
una perspectiva global.  Junio de 2009. 

     b.	 Guía clínica GETECCU del tratamiento de la coli-
tis ulcerosa elaborada con la metodología GRADE. 
2012. 

3.	 USUARIOS DEL PROTOCOLO
	 Médicos generales, médicos especialistas en me-

dicina familiar, medicina interna, gastroenterología 
y personal de enfermería.

4.	 POBLACIÓN DIANA
	 Pacientes de cualquier sexo y edad con episodios 

diarreicos con sangre, fiebre, leucocitosis, taqui-
cardia, anemia y velocidad de eritrosedimentación 
(VCG).

5.	 DEFINICIÓN
	 La colitis ulcerativa es un tipo de enfermedad in-

flamatoria intestinal crónica, que afecta de for-
ma difusa la mucosa del colon. La inflamación 
habitualmente comienza en el recto y se extiende 
de forma proximal en continuidad hacia el ciego, 
deteniéndose de forma brusca en la válvula ileo-
cecal.
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6.	 CLASIFICACIÓN (CIE-10 – K51)
	 De acuerdo a la Clasificación de Montreal, la colitis 

ulcerosa se clasifica en:
•	 Proctitis ulcerosa: afección limitada al recto (el límite 

superior de la inflamación no supera la unión recto-
sigmoidea).

•	 Colitis izquierda: afección limitada al colon izquier-
do (el límite superior de la inflamación no supera el 
ángulo esplénico).

•	 Colitis extensa (pancolitis): afección que se extiende 
más allá del ángulo esplénico.

•	 Colitis en remisión (colitis silente): no hay síntomas 
de la enfermedad.

•	 Colitis leve: cuatro o menos deposiciones al día 
con sangre, sin fiebre, leucocitosis, taquicardia, 
anemia ni aumento de la VSG. 

•	 Colitis moderada: criterios intermedios entre leve 
y grave, siempre con signos leves de afección 
sistémica (véase índice de Truelove-Witts).

•	 Colitis grave: seis o más deposiciones diarias con 
sangre, fiebre (> 37,5) o taquicardia (> 90 lat./min) 
o anemia (Hb < 10,5 g/dl) o aumento de la VSG 
(> 30 mm/h), a menudo con signos de afección 
(«toxicidad») sistémica grave.

7.	 DIAGNÓSTICO
7.1.1 	Anamnesis

a.	 Interrogar sobre síntomas específicos: diarrea (san-
gre, mucus), dolor abdominal moderado o severo 
en el cuadrante izquierdo inferior.

b.	 Síntomas generales asociados: fiebre, pérdida de 
peso, fatiga y otros1.



Nota:La constipación puede ser un síntoma primario de 
la CU limitada al recto (proctitis).  

7.1.2	 Signos y síntomas
	 Episodios diarreicos con sangre, fiebre, leucoci-

tosis, taquicardia, anemia y aumento de la VSG.

7.2	 Análisis de laboratorio, exámenes complementarios 
y de imágenes.

7.2.1 Pruebas de laboratorio
a.	 Exámenes coprológicos seriados y coprocultivos 

obligatorios.
b.	 Clostridium difficile.
c.	 Citomegalovirus.
d.	 Calprotectina, lactoferrina.
e.	 Hemograma completo (HC).
f.	 Velocidad de eritrosedimentación, proteína Creacti-

va.
g.	 Electrolitos y albúmina, ferritina, calcio, magnesio, 

vitamina B12.
h.	AST, ALT.
i.	 Cociente normalizado internacional (INR), bilirru-

bina, albúmina.
j.	 Virus de inmunodeficiencia humana (VIH).
k.	 Anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos (p-AN-

CA) y anticuerpos anti-Saccharomyces cerevisiae 
(ASCA) para los casos de EII no Clasificados.

Nota: Pruebas p-ANCA positivas y para ASCA negativas 
sugieren CU.

l.	 Para excluir TBC intestinal (en áreas de alta proba-
bilidad pre test) realizar prueba cutánea (PPD).
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7.2.2	 Imagenología y endoscopía1
a.	 Placa simple de abdomen:
b.	 Colonoscopía
c.	 Endoscopía gastrointestinal alta
d.	 Imagenología de cortes transversos: enteroscopía 

TC y enteroscopía RM.

8.	 CRITERIOS DE HOSPITALIZACIÓN
a.	 Seis o más deposiciones diarias con sangre.
b.	 Fiebre (> 37,5).
c.	 Taquicardia (> 90 lat./min) o anemia (Hb < 10,5 g/dl).
d.	 Aumento de la VSG (> 30 mm/h).
e.	 Signos de afección («toxicidad») sistémica grave.
f.	 Perforación.
g.	 Hemorragia digestiva masiva.
h.	Megacolon toxico sin respuesta al tratamiento 

médico.
i.	 Carcinoma documentado o fuerte sospecha.

9.	 MANEJO CLINICO Y FARMACOLÓGICO
9.1 	 Colitis distal 

a.	 5-ASA tópico
b.	 Supositorio (1 g/d)
c.	 Espuma o enemas (1-4 g/d)

9.2 	  Colitis izquierda
a.	 Mesalazina enemas (hasta ángulo esplénico)
b.	 Mesalazina espuma o enemas (rectosigmoides)
c.	 Proctitis
d.	 Mesalazina supositorios (Hasta 15-18 cm)
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9.2.1	Pacientes con respuesta positiva: terapia de man-
tenimiento por un año con  5-ASA rectal 3, tres 
veces por semana (enemas de mesalazina). Si 
mantiene actividad, aumentar la dosis de man-
tenimiento o adicionar 5-ASA oral 2-4 g/d. La 
combinación de ambas tiene mejor efecto.

9.2.2	Pacientes con respuesta negativa: agregar 5-ASA 
oral, agregar o cambiar a esteroides rectales. Si no 
responde, realizar VEDB y exámenes para deter-
minar extensión, sobreinfección, Crohn.

9.2.3	Pacientes refractarios: 
a.	 Prednisona oral 40– 60 mg/d, inmunomodula-

dores o terapia biológica con infliximab con un 
régimen de inducción de 5 mg/kg en las semanas 
cero, segunda y sexta.

b.	 Actividad de leve a moderada.
c.	 5-ASA oral en dosis de cuatro g/día. 
d.	 Corticoides tópicos y/u orales. 

9.3 	 Colitis ulcerosa extensa leve  
a.	 Siempre tratamiento oral.
b.	 Sulfasalazina (4 g). Asociar siempre al ácido fólico. 
c.	 5-ASA derivados (mesalazina, de 3 a 6 g). 

Nota: 	El tratamiento con mesalazina es eficaz en la 
remisión en los brotes leves o moderados de CU. 

d.	 Evaluar la respuesta del paciente a las dos semanas 
de tratamiento.
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9.3.1	Respuesta clínica: si existe respuesta clínica, 
administrar de ocho a 16 semanas y, posterior-
mente, dejar dosis de mantenimiento. Si no existe 
respuesta, iniciar un tratamiento de crisis moderada.

9.4	 Colitis ulcerosa extensa moderada 
a.	 Requiere de tratamiento con esteroides. Asociar 

el tratamiento local si existe colitis distal o un 
cuadro clínico compatible con compromiso rectal 
en pacientes con colitis extensa.

b.	 Administrar Prednisona 1 mg/kg.
b.	 Evaluar la respuesta entre la primera  y la segunda 

semanas de tratamiento.
c.	 Si existe respuesta clínica, disminuir la dosis 

según el programa (5 –10 mg/semana hasta los 
20 mg, luego 2.5 –5 mg/semana).

Nota: 6-MP 0.75 – 1.5 mg/kg/d  y AZA 2 – 2.5 mg/kg/d son 
eficaces para los pacientes que no responden a los es-
teroides orales y continúan en un estadio moderado 
de la enfermedad.

9.4.1	Terapia de mantenimiento
•	 Uso de salicilatos orales.
•	 De 3-4 g/día de Sulfasalazina por vía oral, en 

dosis igualmente divididas; y de 0.8-1.6 g/día de 
Mesalazina son efectivos como tratamiento de 
mantenimiento.

•	 La mejor tolerancia de la Mesalazina la hace pri-
mera elección.

•	 El tratamiento con Mesalazina es eficaz para in-
ducir la remisión en los brotes leves o moderados 
de la CU. La Mesalazina es tan eficaz como la Sul-
fazalazina y con menos efectos adversos. 
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•	 Los pacientes no deben ser tratados con esteroides 
de manera permanente.

•	 6-MP 0.75 – 1.5 mg/kg/d  y AZA 2 – 2.5 mg/kg/d 
pueden ser útiles para los pacientes dependientes 
de esteroides y para el mantenimiento de la remisión 
no sostenida adecuadamente por aminosalicilatos 
y, ocasionalmente, para los pacientes que son 
dependientes de los esteroides, pero que no se 
encuentran en la fase aguda de la enfermedad.

9.5 	 Colitis ulcerosa severa 
•	 En el manejo de esta condición, la prioridad es 

salvar al paciente y, si es posible,  también su colon.
•	 Descartar factor infeccioso: coprocultivo, examen 

parasitológico de heces, toxina clostridium difficile.
•	 CMV (biopsias). 
•	 La colonoscopia está contraindicada.

9.6	 Uso de otras opciones:
9.6.1	Ciclosporina

•	 La respuesta es de 60 –85%, siendo la efectividad 
es de 2 mg/kg, con menores eventos adversos.

•	 Realizar control de magnesio y colesterol.
•	 Realizar control de niveles plasmáticos.
•	 Respuesta de cuatro a cinco días.
•	 Si existe respuesta:
a.	 Iniciar el tratamiento con ciclosporina por vía oral, 

dividido en dos dosis de 5-8 mg/kg, durante tres 
semanas o tres meses.

b.	 Disminuir las dosis en el tratamiento con esteroides.
c.	 Inicio de AZA – 6-MP.
•	 Cuidado con Pneumocystis jirovei  y Aspergillus 

fumigatus.
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•	 Posibles complicaciones: infecciones oportunis-
tas, nefrotoxicidad, hipertensión arterial, convul-
siones y temblores.

Nota:La ciclosporina no está indicada en pacientes que 
no han respondido previamente al tratamiento con 
AZT – 6-MP.

9.6.2	Terapia biológica: 
•	 Manejar con Infliximab.
•	 Indicado para el paciente con colitis grave y resis-

tencia al tratamiento por vía oral,  consistente en 
una dosis máxima  de Prednisona, aminosalicilatos 
orales y medicamentos tópicos.

•	 Dosis de 5 mg/kg en las semanas cero, dos y seis.
•	 La respuesta es más favorable en CU severa no 

complicada. 
•	 Efectivo para los pacientes refractarios a esteroides 

o dependientes de los esteroides a pesar de las dosis 
adecuadas de Tiopurina, o que son intolerantes a 
estos medicamentos.

•	 Está contraindicado en pacientes con infección 
activa, tuberculosis latente no tratada, trastorno 
desmielinizante preexistente, neuritis óptica, ICC 
grave o tumores malignos actuales o recientes.

•	 No es recomendable indicar Infliximab en pacien-
tes que no han respondido a la terapia con corti-
coides + Ciclosporina.

•	 No es recomendable indicar Ciclosporina en pa-
cientes que no han evolucionado favorable con 
Infliximab + esteroides.

•	 El riesgo de eventos adversos con esta triterapia 
es de 15 – 80%.
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9.6	 Indicaciones del tratamiento quirúrgico
a. En situación de emergencia:
•	 Perforación.
•	 Hemorragia digestiva masiva.
•	 Pacientes con megacolon tóxico que no responde 

al tratamiento médico máximo convencional, 
que presenta síntomas menos severos pero mé-
dicamente intratables o efectos secundarios de 
los medicamentos intolerables.

•	 Carcinoma documentado o fuerte sospecha.

b. En situación de urgencia:
•	 Crisis grave sin respuesta al tratamiento médico.

c.  De forma electiva:
•	 Falta de respuesta.
•	 Dependencia y complicación con esteroides.
•	 Merma en la calidad de  vida.
•	 Retardo del crecimiento.
•	 Displasia.

10.	 CRITERIOS DE EGRESO
a.	 Disminución en el número de deposiciones.
b.	 Ausencia de moco o sangre en las deposiciones.
c.	 Ausencia de dolor y fiebre.
d.	 Sensación de bienestar.
c.	 Vómitos
d.	 Escapes de secreción intestinal por el drenaje
e.	 Dolor o molestia abdominal
f.	 Malestar general
g.	 Dificultad respiratoria

12



11.	 INFORMACIÓN AL PACIENTE Y A SUS FAMILIARES 
	 La información a los pacientes acerca de su 

condición debe incluir:
a.	 La localización de los centros de referencia para 

atención especializada.
b.	 La importancia de la adherencia a tratamientos y 

autocuidados.
c.	 Detalles de todos los procedimientos y trata-

mientos.
d.	 Las instrucciones  para la recuperación de trata-

mientos ambulatorios.

12.     ALGORITMO
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ANEXOS

Clasificación de la Colitis Ulcerosa según Montreal o Truelove

ADMINISTRACIÓN INTRAVENOSA DEL IN-
FLIXIMAB

    
Cuidados de enfermería previos 
•	 Llevar a cabo el ingreso hospitalario.
•	 Registrar posibles alergias medicamentosas. 
•	 Monitorizar y registrar las constates vitales previas: 

frecuencia cardiaca (FC), tensión arterial (TA) y 
temperatura (Tª). 



•	 Pesar y tallar al paciente. 
•	 Informar al paciente del procedimiento que se le va 

a realizar. 

   	 Preparación del fármaco 
•	 Hay que tener en cuenta que la dosificación puede 

variar en función de las indicaciones terapéuticas.
•	 Cada vial contiene 100 mg de infliximab liofilizado. 
•	 Los viales deben ser conservados entre 2-8 ºC. No 

congelar. 
•	 Reconstituir con agua para inyección dirigida hacia 

la pared del envase (10 ml de agua estéril para cada 
vial de medicación). Utilizar técnica aséptica. 

•	 No agitar, para facilitar la dilución se girará el vial 
suavemente entre las manos. 

•	 Dejar reposar durante cinco minutos.
•	 Comprobar que la solución resultante sea incolora 

o amarillo claro y opalescente. No utilizar si existen 
partículas no traslúcidas o alteraciones de color. 

•	 Completar hasta 250 ml con suero fisiológico al 
0.9%, preferiblemente en envase de cristal, para evi-
tar el PVC. 

•	 Utilizar en las tres primeras horas tras la reconstitución.

	 Administración 
•	 Colocar al paciente una vía venosa periférica. 
•	 Si existe prescripción de premedicación (en general, 

antihistamínicos), esta será administrada 30 minu-
tos antes de comenzar la perfusión de infliximab. 

•	 La perfusión de infliximab se realizará durante un 
periodo no inferior a dos horas y a no más de 2 ml/
hora (preferiblemente con BPC). 
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•	 No mezclar con otros medicamentos ni perfundir 
al mismo tiempo otros preparados. 

•	 Finalizada la perfusión, administrar  S.F. (15-20 ml) 
para asegurar la administración completa del fármaco. 

•	 Monitorizar las constates vitales del paciente cada 
30 minutos durante el tratamiento: FC, TA y Tª, 
hasta finalizar la perfusión. 

•	 Vigilar la aparición de reacciones a la infusión (en-
rojecimiento de la piel, prurito, disnea, dolor en el 
pecho, hipotensión).

 	 Complicaciones Potenciales 
•	 Reacciones inmediatas: se han descrito reacciones 

de tipo anafiláctico, de intensidad variable, que 
pueden requerir tratamiento oral, IV o incluso de 
reanimación cardiopulmonar. Ante la aparición de 
una reacción adversa, es preciso detener la infusión 
y avisar al facultativo. La actuación dependerá de la 
gravedad de la reacción.

•	 Reacciones tardías: reacciones alérgicas tardías (fie-
bre, enrojecimiento de la piel, cefalea, dolor muscu-
lar o articular), infecciones oportunistas (tuberculo-
sis, infecciones virales, neumonía, sepsis), tumores 
(linfomas), problemas de coagulación sanguínea, 
afecciones neurológicas, alteraciones hepáticas o  
reacciones de tipo lupus.

	 Natalizumab 
 	 Las dosis usuales de natalizumab son de 300 mg ad-

ministrados por perfusión intravenosa a lo largo de 
una hora, una vez cada cuatro semanas.       



	 Se debe reconsiderar detenidamente la continu-
ación del tratamiento en pacientes que no mues-
tren signos de beneficio terapéutico después de seis 
meses.

	 Certolizumab
	 La dosis inicial recomendada de certolizumab para 

pacientes adultos es de 400 mg (en dosis de dos 
inyecciones subcutáneas de 200 mg cada una). en 
lastolizumab semanas 2 y 4. (Nota: no entiendo la 
frase en verde, favor revisar). En los pacientes con 
una apropiada respuesta clínica, las dosis de man-
tenimiento recomendadas son de 400 mg cada cua-
tro semanas.
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PROTOCOLO DE ATENCIÓN DE MANEJO 
DE ENFERMEDAD DE CROHN

INTRODUCCIÓN
La enfermedad de Crohn es una forma de enferme-
dad intestinal inflamatoria de origen desconocido, que 
quizás tiene un componente autoinmune, en la cual el 
sistema inmunitario del individuo ataca su propio in-
testino produciendo inflamación. Afecta por lo regular 
a los intestinos, pero puede ocurrir en cualquier parte 
del Sistema Digestivo, desde la boca hasta el extremo 
del recto (ano). El intestino delgado y sobretodo el íleon 
terminal, resultan afectados en casi el 75% de los casos 
y solo alrededor de 15 a 25% comprenden únicamente 
el colon.  

Puede afectar a personas de cualquier edad, pero la 
mayoría de los pacientes son adultos jóvenes entre los 
16 y los 40 años. Afecta a hombres y mujeres por igual 
y parece ser más común en algunas familias. Un 20% 
de las personas que padecen la enfermedad de Crohn 
tienen un pariente, un hermano o hermana más fre-
cuentemente y, a veces, el padre, la madre o un hijo que 
tiene algún tipo de enfermedad inflamatoria intestinal.

La incidencia y prevalencia varían notablemente en las 
diferentes áreas geográficas, siendo más alta la inciden-
cia en personas de raza blanca y más baja en asiáticos 
(2,14). Tiene una distribución bimodal respecto a la 
edad de incidencia, con un pico en la segunda-tercera 
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década, seguido de un segundo pico menor en las últi-
mas décadas de la vida. En Norteamérica, la edad me-
dia de diagnóstico es de 33,4 a 45 años, con una edad 
media de 29,5 años (14). La prevalencia puede estimarse 
aproximadamente en 10 a 20 veces la incidencia y la 
mortalidad no difiere de la del resto de la población.

1.	 OBJETIVO
	 El presente protocolo de atención tiene como 

objetivo establecer el conjunto de estándares 
necesarios para el manejo oportuno y eficaz de 
pacientes adultos afectados por la enfermedad de 
Crohn, por parte del equipo tratante, para dis-
minuir las complicaciones, morbilidad y mortal-
idad.

2.	 EVIDENCIAS
a.	 Manejo de la enfermedad de Crohn en adultos 

(update): American College Of Gastroenterolo-
gy, Comité de Parámetros de Práctica. 2012. 

b.	 Guías Mundiales de la Organización Mundial de 
Gastroenterología. Enfermedad inflamatoria in-
testinal: una perspectiva global. Junio de 2009.

c.	 Guía clínica para el manejo de la enfermedad in-
flamatoria intestinal en adultos. 2011. 

3.	 USUARIOS DEL PROTOCOLO
	 Médicos generales, médicos especialistas en me-

dicina familiar, medicina interna, gastroenter-
ología y personal de enfermería.
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4.	 POBLACIÓN DIANA
	 Pacientes de uno y otro sexo y adultos con di-

arrea alternada con estreñimiento, fiebre y dolor 
abdominal o ya diagnosticado con enfermedad 
de Crohn.

5.	 DEFINICIÓN
	 La enfermedad de Crohn (EC) es un tipo de 

enfermedad inflamatoria intestinal crónica que 
puede afectar a cualquier zona del tracto digesti-
vo, desde la boca hasta el ano. Las áreas que con 
mayor frecuencia presentan la enfermedad son 
el íleon terminal y el ciego; pero puede afectar 
únicamente al recto e incluso, aunque más rara-
mente, manifestarse aisladamente en la orofar-
inge.

6.	 CRITERIOS PARA LA REALIZACIÓN DEL 
PROCEDIMIENTO

6.1 	  Signos y síntomas
a.	 Diarrea (sangre, moco), dolor abdominal mod-

erado o severo en el cuadrante izquierdo inferior 
y constipación.

b.	 Síntomas generales asociados: fiebre, pérdida de 
peso, fatiga y otros.

6.2 	  Pruebas de laboratorio
a.	 Exámenes coprológicos seriados y coprocultivos 

obligatorios.
b.	 Clostridium difficile.
c.	 Citomegalovirus.
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d.	 Calprotectina, lactoferrina.
e.	 Hemograma completo (HC).
f.	 Velocidad de eritrosedimentación, proteína C re-

activa.
g.	 Electrolitos y albúmina, ferritina, calcio, magne-

sio, vitamina B12.
h.	AST, ALT.
i.	 Cociente normalizado internacional (INR), bilir-

rubina, albúmina.
j.	 Virus de Inmunodeficiencia humano (VIH).
k.	 Anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos (p-AN-

CA) y anticuerpos anti-Saccharomyces cerevisiae 
(ASCA) para los casos de EII no clasificados.

l.	 Pruebas p-ANCA negativas y para ASCA positi-
vas sugieren EC. 

m.	Para excluir TBC intestinal (en áreas de alta 
probabilidad pre test): prueba cutánea (PPD).

6.3  	  Imagenología y endoscopía
a.	 Placa simple de abdomen.
b.	 Colonoscopía.
c.	 Endoscopía gastrointestinal alta.
d.	 Imagenologia de cortes transversos: enteroscopía 

TC y enteroscopía RM.
e.	 Endoscopía con cápsula.

7.	 MANEJO FARMACOLÓGICO 
7.1 	  Enfermedad activa de leve a moderada

•	 Ileal, ileocólica o colon: Mesalamina oral, de 3.2 a 
4 g por día. 

•	 Enfermedad ileocólica o colónica: Sulfasalazi-
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na3-6 g por día, en dosis divididas.
•	 Metronidazol 10-20 mg/k por día, en pacientes 

que no responden a la Sulfasalazina.
•	 Enfermedad activa limitada al íleon y/o colon 

derecho: Budesonida de liberación ileal contro-
lada 9 mg por día.

Nota:	 El tratamiento antituberculoso no ha resultado eficaz 
en la inducción de la remisión, ni en el mantenimien-
to de la remisión en pacientes con EC.

7.2 	  Enfermedad de moderada a grave
•	 Administración de 40-60 mg por día de Pred-

nisona, hasta la resolución de los síntomas y la 
reanudación de la ganancia de peso (general-
mente en un período de 7-28 días).

•	 En caso de infección o absceso administrar Met-
ronidazol en dosis de  500 mg cada 8 horas; o 750 
mg de Ciprofloxacina cada 24 horas; o drenaje 
(percutáneo o quirúrgico) según juicio del facul-
tativo.

Nota: Los agentes inmunosupresores AZA, en dosis de  2,5 
mg/kg/d; y  6-MP, en dosis de  1,5 mg/kg/d, son efica-
ces para el mantenimiento de la remisión inducida 
por esteroides.

	 Una dosis de 25 mg/semana de metotrexato IV 
es eficaz para EC dependiente y/o refractaria al 
tratamiento con esteroides. 

	 Los anticuerpos monoclonales anti-TNF, in-
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fliximab, adalimumab y certolizumab pegol son 
eficaces en el tratamiento de EC, de moderada a 
severamente activa, en pacientes que no han re-
spondido a pesar de la terapia completa y adec-
uada con GCS o un agente inmunosupresor.

•	 Terapia de inducción con infliximab: 5 mg/kg IV 
en las semanas cero, segunda y sexta. Manten-
imiento: 5 mg/kg IV, cada 8 semanas. 

•	 Terapia de inducción con adalimumab: 160 mg 
SC en la semana cero y 80 mg s/c a la semana 2. 
Mantenimiento: 40 mg SC, semana por medio.

•	 Certolizumab pegol, 400 mg, administrado en 
dosis de dos inyecciones subcutáneas de 200 mg 
cada una en las segunda y cuarta semanas.

•	 Natalizumab 300 mg,   administrados por per-
fusión intravenosa a lo largo de una hora, una vez 
cada cuatro semanas.

Nota: La monoterapia con Infliximab e Infliximab en 
combinación con Azatioprina son más eficaces que 
la Azatioprina en el tratamiento de pacientes con 
EC de moderada a severa que no han respondido 
a la terapia de primera línea con Mesalamina y/o 
corticosteroides.

	 El Infliximab, el Adalimumab y el Certolizumab 
pegol pueden ser utilizados como alternativas a 
la terapia de esteroides, en pacientes selecciona-
dos en los que los corticoides están contraindica-
dos o no deseados. 
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	 La terapia con los anticuerpos anti-integrina alfa 
4 y Natalizumab, (300 mg IV una vez cada cuatro 
semanas)  es eficaz en el tratamiento de pacien-
tes con EC, de moderada a severamente activa, 
que han tenido una respuesta inadecuada o no 
pueden tolerar terapias convencionales para EC 
ni anti-TNF (anticuerpos monoclonales que in-
hiben el Factor de Necrosis Tumoral o TNF, por 
sus siglas en inglés).

7.3 	 Manejo clínico de la enfermedad grave o fulminante
•	 Deben ser hospitalizados los pacientes con per-

sistencia de los síntomas relacionados con la en-
fermedad de Crohn a pesar de la introducción de 
los esteroides orales convencionales o anti-TNF 
(infliximab o adalimumab), o los que presentan 
fiebre alta, vómitos frecuentes, evidencia de obstruc-
ción intestinal, dolor de rebote, caquexia o evi-
dencia de absceso. 

•	 La exploración quirúrgica se justifica para los 
pacientes con obstrucción intestinal o con masa 
abdominal.

•	 Una masa abdominal debe ser evaluada mediante 
ecografía transabdominal, resonancia magnética 
o TC para descartar la presencia de un absceso. 
Los abscesos requieren de drenaje quirúrgico 
percutáneo o abierto. 

•	 El apoyo nutricional a través de la alimentación 
elemental o hiperalimentación parenteral está 
indicado, después de 5-7 días, para los pacientes 
que no pueden mantener los requerimientos nu-
tricionales adecuados.
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7.4	  Manejo clínico de la enfermedad perianal y fistulizante
•	 La supuración aguda es una indicación para drenaje 

quirúrgico. 
•	 La enfermedad perianal no supurativa, la fistu-

lización crónica y la fisura perianal son tratadas 
médicamente con antibióticos: Metronidazol 500 
mg cada 8 horas o Ciprofloxacina 750 mg cada 24 
horas; así como con inmunosupresores  o Infliximab.

7.5 	  Terapia de mantenimiento
•	 La Budesonida en dosis de 6 mg al día reduce 

el riesgo de recaída en la enfermedad de Crohn 
activa en el íleon y/o en la enfermedad de colon 
derecho; pero no proporciona beneficios signifi-
cativos después de seis meses de tratamiento.

•	 Los corticosteroides convencionales no deben 
ser utilizados como agentes a largo plazo para 
prevenir la recaída. 

•	 La Sulfasalazina y la Mesalamina no han tenido 
beneficios de mantenimiento consistentes después 
de la terapia de inducción médica. 

8.	  INDICACIONES PARA CIRUGÍA
•	 Tratamiento de complicaciones.
•	 Enfermedades médicamente refractarias.
•	 Hemorragia intratable.
•	 Perforación.
•	 Obstrucción persistente o recurrente.
•	 Absceso no susceptible de drenaje percutáneo.
•	 Displasia (cáncer) o una enfermedad fulminante 

que no responde.
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Nota: Pacientes que tienen EC luminal activa y no me-
joran en un período de siete a diez días de tera-
pia intensiva deben ser considerados como posibles 
candidatos para cirugía.

9.	 CRITERIOS DE EGRESO
•	 Disminución en el número de deposiciones.
•	 Ausencia de moco o sangre en las deposiciones.
•	 Ausencia de dolor y fiebre.
•	 Sensación de bienestar.

10.	 INFORMACIÓN A PACIENTES Y FAMILIARES
•	 Explicación detallada acerca de las  implicaciones 

y la naturaleza de la enfermedad de Crohn.
•	 Asesoría sobre estilo de vida y alimentación.
•	 Descripción de posibles tratamientos.
•	 Asesoría para seguimiento y contacto con el servicio 

de salud.

11.	 ALGORITMO
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ANEXOS

Anexo 1. 
Clasificación de la enfermedad de Crohn según 
Montreal o Truelove

Clasificación Montreal

Edad diagnóstico
A1: menor de 16 años.
A2: entre 17 y 40 años.
A3: mayor de 40 años

Localización
L1: ilegal.
L2: clónico.
L3: ileo-colónico.
L4: digestivo superior aislado

Comportamiento
B1: no estenosante, ni penetrante.
B2: estenosante.
B3: penetrante.
P: enfermedad perianal.



	 Anexo 2. 
	 ADMINISTRACIÓN INTRAVENOSA DE INFLIXIMAB

	 CUIDADOS DE ENFERMERIA PREVIOS 
•	 Efectuar el ingreso hospitalario.
•	 Registrar posibles alergias medicamentosas. 
•	 Monitorizar y registrar las constates vitales previas: 

frecuencia cardiaca (FC), tensión arterial (TA) y tem-
peratura (Tª).

•	 Pesar y tallar al paciente. 
•	 Informar al paciente acerca del procedimiento que se 

le realizará. 

	 PREPARACION DEL FÁRMACO 
•	 La dosificación puede variar en función de las indi-

caciones terapéuticas. 
•	 Cada vial contiene 100 mg de infliximab liofilizado. 
•	 Los viales deben conservarse a una temperatura de 
entre 2-8 º C. No congelar.

•	 Reconstituir con agua para inyección dirigida hacia 
la pared del envase (10 ml de agua estéril para cada 
vial de medicación). Utilizar una técnica aséptica. 

•	 No agitar. Para facilitar la dilución, se girará el vial 
suavemente entre las manos. 

•	 Dejar reposar durante cinco minutos. 
•	 Comprobar que la solución resultante sea incolora 

o amarillo claro y opalescente. No utilizar si existen 
partículas no traslúcidas o alteraciones de color. 

•	 Completar hasta 250 ml con suero fisiológico al 
0.9%, preferiblemente en envase de cristal, para evi-
tar el PVC. 

•	 Utilizar en las tres primeras horas tras la reconsti-
tución.



	 ADMINISTRACIÓN 
•	 Colocar al paciente una vía venosa periférica. 
•	 Si existe prescripción de premedicación (en general 

antihistamínicos), esta será administrada  30 minu-
tos antes de comenzar la perfusión de infliximab. 

•	 La perfusión de infliximab será realizada durante un 
periodo no inferior a 2 h y a no más de 2 ml/hora 
(preferiblemente con BPC).

•	 No mezclar con otros medicamentos ni perfundir al 
mismo tiempo preparados adicionales.

•	 Finalizada la perfusión, aplicar al paciente de 15 a 20 
ml de solución fisiológica (SF)  para asegurar la ad-
ministración completa del fármaco. 

•	 Monitorizar las constates vitales del paciente (FC, TA 
y Tª) cada 30 minutos durante el tratamiento, hasta 
finalizar la perfusión. 

•	 Vigilar la aparición de reacciones a la infusión (en-
rojecimiento de la piel, prurito, disnea, dolor en el 
pecho o hipotensión).

	 COMPLICACIONES POTENCIALES 
•	 Reacciones inmediatas: han sido descritas reacciones 

de tipo anafiláctico, de intensidad variable, que 
pueden requerir de tratamiento oral, IV o incluso de 
reanimación cardiopulmonar. Ante la aparición de 
una reacción adversa, es preciso detener la infusión 
y avisar al facultativo. La actuación dependerá de la 
gravedad de la reacción.

•	 Reacciones tardías: alérgicas (fiebre, enrojecimiento 
de la piel, cefalea, dolor muscular o articular),  infec-
ciones oportunistas (tuberculosis, infecciones virales, 
neumonía, sepsis), tumores (linfomas), problemas 
de coagulación sanguínea, desórdenes neurológicos, 
trastornos hepáticos o respuestas de tipo lupus.



	 NATALIZUMAB 
 	 Las dosis usuales de natalizumab son de 300 mg 

administrados por perfusión intravenosa a lo largo 
de una hora, una vez cada cuatro semanas. Se debe 
reconsiderar detenidamente la continuación del 
tratamiento en pacientes que no muestren signos 
de beneficio terapéutico después de seis meses.

	 CERTOLIZUMAB  
	 La dosis inicial recomendada de certolizumab para 

pacientes adultos es de dos inyecciones subcutáneas 
de 200 mg cada una (400 mg en total)  administradas 
en las segunda y cuarta semanas. En los pacientes en 
los que se obtiene una respuesta clínica, las dosis de 
mantenimiento recomendadas son de 400 mg cada 
cuatro semanas.

	 ADALIMUMAB
	 El régimen de dosificación inicial recomendado para 

pacientes adultos con enfermedad de Crohn activa, 
de moderada a grave, es de 80 mg en la semana cero 
seguido de 40 mg en la segunda semana.

En caso de que sea necesaria una respuesta más rápida 
a la terapia, se puede cambiar la posología a 160 mg 
en la semana cero (esta dosis puede administrarse 
mediante cuatro inyecciones en un día o con dos 
inyecciones por día durante dos días consecutivos), 
seguido de 80 mg en la segunda semana, siendo 
consciente del mayor riesgo de reacciones adversas 
durante el inicio del tratamiento. Después de iniciar 
el tratamiento, la dosis recomendada es de 40 mg ad-
ministrados en semanas alternas mediante inyección 
subcutánea. 
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PROTOCOLO DE ATENCIÓN DE DIAGNÓSTICO 
Y MANEJO DE PANCREATITIS  AGUDA

INTRODUCCIÓN 
La pancreatitis aguda (PA) continúa siendo uno de los 
cuadros clínicos frecuentes entre las causas de hospi-
talización de pacientes adultos. Los pacientes con la 
condición pueden presentar complicaciones de gran 
morbilidad, mortalidad y alto costo hospitalario.  

Estudios recientes muestran que la incidencia mundial 
de PA varía entre 4.9 y 73.4 casos por cada 100,000 habi-
tantes, con tendencia al aumento, aunque las estadísticas 
varían de un país a otro. 

Datos epidemiológicos de altas hospitalarias a nivel 
nacional muestran que los internamientos por PA aumen-
taron de 40 por 100,000, en 1998; a 70 por 100,000, en 
2002. 

Aunque la tasa de morbilidad por PA ha disminuido 
con el tiempo, la tasa de mortalidad de la población 
general por PA se ha mantenido invariable.

En nuestro país todavía no se cuenta con estadísticas 
que permitan establecer la prevalencia de la PA, pero 
puede estimarse la magnitud del problema teniendo 
en cuenta que, en el Servicio de Gastroenterología del 
Hospital Francisco Moscoso Puello (HFMP), es recibido 
mensualmente un promedio de dos a tres pacientes 
con este cuadro clínico.
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Actualmente, varios aspectos del tratamiento con-
tinúan siendo controversiales: el método de evaluación 
de la gravedad, la profilaxis antibiótica, el momento 
óptimo y la forma de reiniciar la alimentación oral. 

1.	 OBJETIVO
	 El presente protocolo tiene como objetivo esta-

blecer los estándares para el diagnóstico y el trata-
miento de pacientes adultos con pancreatitis agu-
da, a ser utilizados por los equipos tratantes, a fin 
de disminuir la morbilidad, las complicaciones y 
la mortalidad.

2.	 EVIDENCIAS 
a)	Guías Práctica Clínica, Colegio Americano de 

Gastroenterología: Manejo de Pancreatitis Agu-
da, 2013. 

b)	Documento de consenso: Recomendaciones para 
el manejo en cuidados intensivos de la pancreatitis 
aguda. SEMICYUC, 2012.

c)	 Guías Práctica Clínica Pancreatitis Aguda.  Working 
Group of the Italian Association for the Study of the 
Pancreas on Acute Pancreatitis. Pancreatology 2010. 
10:523–535. 

d)	Diagnóstico y Tratamiento de la Pancreatitis Aguda. 
México: Secretaría de Salud. 2009. 

3.	 USUARIOS DEL PROTOCOLO
	 Médicos generales, médicos especialistas en me-

dicina familiar, medicina interna, gastroenterología, 
emergenciología y personal de enfermería.
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4.	 POBLACION DIANA
	 Pacientes de cualquier sexo y edad con dolor ab-

dominal típico, elevación de amilasa mayor de tres 
veces e imagen confirmatoria en ecografía abdominal.

5.	 DEFINICIONES  
5.1	 Pancreatitis aguda: inflamación aguda del pán-

creas con grado variable de compromiso de los 
tejidos regionales y diferentes grados de compro-
miso sistémico.

5.2	 Falla de órganos en pancreatitis aguda: incluye 
compromiso cardiovascular, respiratorio o renal. 
Un puntaje de 2 o más en la clasificación mod-
ificada de Marshall, define la falla orgánica de 
manera simple.

6.	 CLASIFICACIÓN CLÍNICA (CIE 10-K85)
	 En su revisión de 2013, el consenso de Atlanta 

clasifica la pancreatitis aguda de la siguiente forma:
•	 Pancreatitis leve: no existe falla orgánica ni ne-

crosis pancreática.
•	 Pancreatitis moderadamente severa: presenta falla 

orgánica no persistente o complicaciones locales 
como necrosis.

•	 Pancreatitis severa: se define como la que no re-
suelve en 24 h (persistente). Ocurre en un 15-20% 
de los casos, causando fallo orgánico y muerte.

7.	 DIAGNÓSTICO
7.1. 	  Diagnóstico Clínico:

	 Presencia de 2 o 3 de los siguientes criterios:
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•	 Dolor abdominal transfixiante consistente con la 
enfermedad (epigastrio o hipocondrio izquierdo 
con irradiación a espalda o flancos), acompaña-
do de náuseas y vómitos.

•	  Elevación de la amilasa y/o lipasa sérica más de 
tres veces el límite superior normal.

•	 Alteraciones estructurales, tanto del páncreas 
como de tejidos adyacentes, identificadas medi-
ante estudios de imágenes.

7.2	  Exámenes complementarios:
7.2.1	 Bioquímicos

	 Hemograma, hematocrito, perfil hepático com-
pleto (bilirrubina total, directa e indirecta, fos-
fatasa alcalina, transaminasas (TGO, TGP), 
función renal (BUN, creatinina), electrólitos (Na, 
K, Ca), LDH, glucemia y gases arteriales, proteí-
na C reactiva (PCR). Además, tiempos de coagu-
lación (PT, PTT, INR), si el paciente es candidato 
a la realización de exámenes invasivos.

7.2.2  Estudio de imágenes
a.	 Ecografía de abdomen.
b.	 Radiografía de abdomen. 
c.	 Tomografía Axial Computarizada (TAC)  de ab-

domen con contraste será realizada en pacientes 
clínicamente inestables con sospecha de necrosis 
pancreática, luego de las 72 horas de inicio del 
cuadro. Sólo será indicada en forma temprana en 
caso de duda diagnóstica de pancreatitis. 
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8.	 CRITERIOS DE INGRESO
a.	 Obesidad (IMC mayor o igual 30 kg/mt2).
b.	 Edad mayor de 55 años.
c.	 Falla orgánica al momento de ingreso.
d.	Derrame pleural.

9.	 MANEJO DE PANCREATITIS AGUDA 
9.1	  Manejo inicial y prevención de complicaciones 
9.1.1.	 Pancreatitis leve:

a.	 Manejo adecuado del dolor.
b.	 Suprimir ingesta por vía oral, restablecerla cuando 

el dolor se controle y aparezcan signos de tránsito 
intestinal.

c.	 Manejo adecuado de líquido.
d.	 Determinar etiología.

9.1.2	  Pancreatitis aguda severa:
a.	 Se manejará solo en el nivel especializado de 

atención.
b.	 Monitoreo y soporte por parte de un equipo médico 

multidisciplinario compuesto por intensivistas, 
gastroenterólogos e imagenólogos.

c.	 Colocar sonda vesical y un catéter venoso central. 
Nota: Sólo se utilizará una sonda nasogástrica cuando se 

presente vómito o íleo.
d.	 Utilizar O2 suplementario de acuerdo con la 

necesidad de cada paciente, determinada por su 
saturación arterial (oximetría de pulso).

e.	 Dar aporte de líquidos endovenosos que garantice 
un mantenimiento del gasto urinario mayor de 
0,5 ml/kg por hora realizar manejo apropiado de 
los electrólitos.
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f.	 Resucitar con volúmenes de 250 - 500 ml/hora 
de solución cristaloide isotónica, preferentemente 
lactato de Ringer. Reevaluar los requerimientos de 
líquidos a partir de las seis horas del ingreso del 
paciente y durante las siguientes 24 a 48 horas. 

g.	 Usar una de las siguientes opciones de antibióticos:
-	Imipenem: 500-1000 mg c/ 6-8 horas o mero-
penen 1000 mg c/ 8 horas

-	Ciprofloxacino: 500mg c/ 12 horas IV + metroni-
dazole 500mg c/ 8 horas 

Nota: En caso de microorganismos no sensibles a los fár-
macos profilácticos, deberán seguirse las recomen-
daciones del antibiograma.

h.	 Realizar punción de la necrosis pancreática con 
aguja fina para cultivo bacteriológico; así como 
hemocultivos, urocultivos y cultivos de secre-
ciones, según el caso. Si los cultivos son negativos, 
la profilaxis antibiótica deberá ser suspendida; 
empero, si son positivos, será mantenida durante 
14 días.

i.	 Recibir apoyo permanente del departamento de 
Nutrición

j.	 Restablecer vía oral cuando se controle el dolor y 
aparezcan signos de tránsito  intestinal, dieta sólida, 
baja en grasa o blanda que resulte segura y efectiva 
desde el primer día de realimentación.

9.2 	 Analgesia
•	 Dolor de baja intensidad, Metamizol magnésico: en 

dosis de 2 g cada ocho horas, por vía IM o IV lenta.  
•	 Dolor importante Tramadol,  de 50 a 100 mg cada 

seis u ocho horas, IV. No sobre pasar los 400 mg/día. 
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•	 En casos de dolor muy severo, utilizar analgésicos 
opiáceos a dosis de 6-8 mg de morfina IV. 

Nota: Cuando no se logre un adecuado control del dolor 
con las medidas iniciales, se hará una interconsulta 
con la Clínica del Dolor.

9.3 	 Indicación de la colecistectomía en pacientes con 
PA de origen biliar

	 Luego de la recuperación de un cuadro de pancre-
atitis biliar durante el mismo ingreso hospitalario. 

	 En los casos de pancreatitis severa, la realización 
del procedimiento deberá  ser retrasada hasta que 
la respuesta inflamatoria y la recuperación clínica 
alcancen los niveles apropiados.

9.4 	 Tratamiento endoscópico de la pancreatitis biliar
	 Realizar colangiopancreatografía retrógrada 
	 endoscópica, en caso de:

•	 Pancreatitis grave.
•	 Colangitis.
•	 Evidencia de coledocolitiasis o probabilidad alta 

o intermedia alta, según el riesgo calculado de 
acuerdo con los criterios de perfil hepático y de 
hallazgos imagenológicos.

	 El procedimiento será realizado en las primeras 72 
horas después del inicio del dolor. Se practicará una 
papilotomía en los pacientes con coledocolitiasis, 
con signos de colangitis o de ambas patologías. 
Cuando no se logre liberar la obstrucción, será 
colocado un stent biliar.
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10.	 CRITERIOS DE EGRESO	
a.	 Estabilización de signos vitales.
b.	 Niveles normales de hematocritos, leucocitos, 

creatinina, urea y calcio.
c.	 Nivel hidroelectrolítico estable.
d.	 Saturación de oxigeno dentro de los límites 

normales.
e.	 Radiografía de tórax sin signo de derrame 

pleural.
f.	 Ausencia de fiebre.
g.	 Tolerancia a la ingesta oral.

 
11.	 INFORMACIÓN PARA PACIENTES Y FAMILIARES
	 La información  acerca de la condición del paciente 

deberá incluir:
a.	 La localización de los centros de referencia para 

atención especializada.
b.	 La importancia de la adherencia a tratamientos y 

autocuidados.
c.	 Detalles de todos los procedimientos y trata-

mientos.
d.	 Las instrucciones  para la recuperación de trata-

mientos ambulatorios.
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12.	 ALGORITMO DE MANEJO CLÍNICO DE LA PAN-
CREATITIS AGUDA
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ANEXOS

Tabla 1. Escala de Marshall modificada para falla orgánica

Tabla 2. Criterio de Ranson de severidad para pancreatitis 
aguda
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PROTOCOLO DE ATENCIÓN DE  DIAGNÓSTICO 
Y TRATAMIENTO DE LA DIARREA CRÓNICA

INTRODUCCIÓN 
La diarrea crónica es un síndrome de gran complejidad 
clínica que frecuentemente deben enfrentar médicos 
generales, internistas y gastroenterólogos. El diagnóstico 
diferencial es muy amplio y, en ocasiones, encontrar la 
causa precisa puede ser difícil, costoso y frustrante.

La prevalencia exacta de la diarrea crónica es desconocida. 
De acuerdo con estadísticas de la Organización Mundial de 
la Salud (OMS), la prevalencia en niños a nivel mundial 
es de 3% a 5%. En adultos, los datos son menos confiables. 
La amplia variabilidad de criterios en la definición y el 
subregistro de los servicios de salud en los diferentes 
países, especialmente en adultos, hace imposible estimar 
la prevalencia e incidencia de esta enfermedad. 

Basándose en la frecuencia aumentada de las defeca-
ciones como criterio diagnóstico (el parámetro más 
ampliamente usado), la prevalencia de diarrea crónica en 
Estados Unidos es aproximadamente un 5%. Los factores 
de riesgos son edad, estado nutricional, giardiasis y uso 
de antibióticos.

1.	 OBJETIVO
	 El presente protocolo de atención tiene como obje-

tivo establecer el conjunto de intervenciones para 
el diagnóstico y el manejo  de cuadros de diarrea 
crónica en pacientes adultos para disminuir com-
plicaciones, morbilidad y mortalidad, por parte del 
equipo tratante.
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2.	 EVIDENCIAS
	 The role of endoscopy in the management of pa-

tients with diarrhea. (revised 2010 May). NGC: 
009191 American Society for Gastrointestinal 
Endoscopy.

3.	 USUARIOS DEL PROTOCOLO
	 Médicos generales, médicos especialistas en gastro-

enterología, medicina interna, emergenciología y 
personal de enfermería.

4.	 POBLACION DIANA
	 Pacientes adultos con evacuaciones frecuentes, acuo-

sas sin dolor abdominal de tres a cuatro deposiciones 
diarias por más de cuatro semanas.

5.	 DIAGNÓSTICO
	 La diarrea crónica se define como las heces de 

consistencia disminuida durante al menos cuatro 
semanas. En estos casos, el número de deposi-
ciones diarias es habitualmente de tres o más y el 
peso total de las heces es superior a 250 g/día. El 
primer paso es confirmar la existencia de diarrea 
crónica verdadera, descartando una falsa diarrea 
o una diarrea funcional asociada al síndrome de 
intestino irritable.

6.	 DIAGNÓSTICO CLÍNICO
6.1	  Historia clínica: 
6.1.1  Anamnesis o antecedentes personales: 

a.	 Edad y forma de comienzo (aguda/gradual).
b.	 Relación de la diarrea con alimentos.
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c.	 Pérdida de peso.
d.	 Esteatorrea.
e.	 Características de las heces: consistencia, volu-

men, color, número, distribución horaria y pro-
ductos patológicos; forma líquida, expulsión ex-
plosiva, ácida; intolerancia a azúcares; abundantes, 
brillantes, pálidas, fétidas, frecuentes, pequeñas, 
con moco y/o sangre, asociadas a tenesmo y con 
ritmo nocturno; restos vegetales sin digerir y con 
moco, sin dolor, sólo diurnas, que empeoran a lo 
largo del día y alternan episodios de diarrea con 
normalidad y/o estreñimiento.

f.	 Escapes: incontinencia fecal. 
g.	 Presencia de otros síntomas o signos acom-

pañantes: pérdida de peso o retraso en el crec-
imiento, infecciones recurrentes.

h.	 Disminución del apetito, vómitos, dolor abdomi-
nal, hemorragia digestiva. 

i.	 Manifestaciones extra digestivas: fiebre, artral-
gias, cambio de carácter, astenia, alteraciones der-
matológicas.

j.	 Alimentación: café, leche, jugos de frutas. 
k.	 Ejercicio.
l.	  Intervenciones y enfermedades previas.
m.	Ingesta de fármacos y/o antibióticos previo al ini-

cio de la diarrea.
n.	Viajes al extranjero. 
o.	 Antecedentes familiares.
p.	 Enfermedad inflamatoria.
q.	 Celiaquía.
r.	 Intolerancia a la lactosa. 
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s.	 Fibrosis quística.
t.	 Síndrome de intestino irritable. 
u.	Neoplasia endocrina múltiple.

6.1.2	 Exploración física: 
a.	 Aspecto general: hidratación, coloración piel y 

mucosas, edemas, fenotipo. 
b.	 Valoración del estado nutricional: peso, talla. 
c.	 Lesiones cutáneas: acrodermatitis, atopia, eritema 

nodoso. 
d.	 Abdomen: distensión, ruidos intestinales, dolor a 

la palpación, masas y organomegalias. 
e.	 Inspección anal: fisuras y/o fístulas, eritema, pliegues 

cutáneos. 
f.	 Otros: aftas orales, iritis, artritis.

6.2 	 Pruebas de laboratorio
a.	 Hemograma.
b.	 Bioquímica: glucemia, urea, creatinina, proteínas to-

tales, metabolismo férrico, inmunoglobulinas, TSH.
c.	 Serología de enfermedad celíaca (IgA transglutami-

nasa e IgA o IgG antigliadina deaminada; mayores 
de dos años (IgA transglutaminasa). 

d.	 VSG y PCR. 
e.	 Coprocultivo.
f.	 Parásitos. 
g.	 Toxina Clostridium Difficile (si  ha habido un uso 

previo de antibióticos y diarrea sanguinolenta). 
h.	 Cribado de azúcares (en casos que sugieran mal-

absorción de azúcares). 
i.	 Urocultivo, calprotectina fecal.
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6.3 	  Prueba complementarias 
a.	 Ecografía abdominal
b.	 Biopsia intestinal cuando resulta positivo la Prueba 

de la D-xilosa.
c.	 Pruebas radiológicas del intestino delgado mediante 

enteroclisis.
d.	 Pruebas de aliento del hidrógeno con glucosa 

(prueba de la H2-glucosa) o lactulosa (prueba dela 
H2-lactulosa) o, mediante la prueba de aliento de 
13C-xilosa.

e.	 Colonoscopia con exploración de íleon terminal 
cuando no se consigue hacer el diagnostico.

f.	 Prueba de la D-xilosa para diferencial entre mala 
digestión y mala absorción.

g.	 Pruebas de maldigestión.
h.	 La cuantificación de grasa fecal y la prueba de 

aliento con triglicéridos marcados (13C-triglicéridos).
i.	 La cuantificación de la concentración de elastasa 

pancreática en una muestra aislada de para diferen-
ciar el origen pancreático del extrapancreático de 
la diarrea.

7.	 CRITERIOS DE INGRESO
a.	 Deshidratación o afectación nutricional grave.
b.	 Alteración hidroelectrolítica.

8.       TRATAMIENTO
a.	 Retirar zumos de frutas, especialmente los comercia-

les por el alto contenido en azúcares.
b.	  Prescribir una dieta equilibrada normocalórica.
c.	  No indicar dietas pobres en grasas.
d.	  No emplear inhibidores del peristaltismo intestinal.
e.	  Evitar el empleo indiscriminado de antibióticos.
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9.	 CRITERIOS DE EGRESO
a.	 Pacientes con esquema de hidratación completo.
b.	 Signos vitales en límites normales.
c.	 Control de episodios diarreicos. 
d.	 Pruebas de laboratorio y electrolitos en límites 

normales.

10.   	 INFORMACIÓN PARA PACIENTES Y FAMILIARES
	 La información  acerca de la condición del paciente 

deberá incluir:
a.	 La localización de los centros de referencia para 

atención especializada.
b.	 La importancia de la adherencia a tratamientos y 

autocuidados.
c.	 Detalles de todos los procedimientos y trata-

mientos.
d.	Las instrucciones  para la recuperación de trata-

mientos ambulatorios.

52



11.	     ALGORITMOS 
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11.2 	 Algoritmo para el manejo de la diarrea crónica
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PROTOCOLO DE ATENCIÓN PARA EL TRATAMIENTO 
DE HEPATITIS CRÓNICA POR VIRUS C

INTRODUCCIÓN  
La hepatitis C es una de las enfermedades más prevalentes 
a nivel mundial. La prevalencia mundial de la HVC es 
de 170 millones de personas, con mayor incidencia en el 
norte de África, Asia Central y Oriental, Oriente Medio, 
América Latina y Europa del Este. La infección aguda 
es asintomática. De un 15-30% de las personas infecta-
das eliminan el virus espontáneamente en un plazo de 
seis meses sin necesidad de tratamiento; mientras, el 55-
85% restante evoluciona a una infección crónica. De estos 
casos, un 25% puede degenerar en cirrosis y, un 5%, en 
cáncer de hígado.  Las mujeres que se exponen a pro-
cedimientos quirúrgicos contraen más frecuentemente 
la hepatitis C que los hombres. El número de cirugías 
está relacionado con la transmisión de la enfermedad. 

En República Dominicana se registra una prevalencia 
de HVC en bancos de sangre de 0.19%; pero el porcentaje 
aumenta considerablemente en poblaciones especia-
les como los pacientes en hemodiálisis, los adictos a la 
heroína y las personas con hepatopatía crónica con cri-
terios de trasplante. El genotipo más frecuente es el 1, 
con 80% de los casos; le sigue el 2, con 18%. Hay po-
cos casos de los genotipos 3 y 4.  El sexo más frecuente 
es el femenino y las principales vía de transmisión son 
los procedimientos quirúrgicos y las transfusiones san-
guíneas. 



Existen cinco virus principales de hepatitis (A, B, C, D y 
E). Los tipos B y C originan enfermedad crónica, son la 
causa más común de cirrosis hepática y cáncer de híga-
do. Estas dos variantes de la enfermedad causan aproxi-
madamente el 80 % de los casos de cáncer de hígado en 
todo el mundo y matan anualmente a 1,4 millones de 
personas y afecta  alrededor de 150 millones de perso-
nas.  La Organización Mundial de la Salud, la considera 
como una “bomba de tiempo viral” en su fase crónica 
y puede tener graves consecuencias para los pacientes 
y los sistemas de salud pública. Parte de la dificultad 
del diagnóstico reside en que ésta es una enfermedad 
altamente asintomática o con síntomas difusos como 
cansancio o fatiga. Aproximadamente el 70-80% de las 
personas con Hepatitis C lo desconocen,  dado que los 
síntomas suelen presentarse en estados avanzados de la 
enfermedad, en la mayoría de los casos.  

1.	 OBJETIVO
	 Estandarizar el tratamiento de las personas con 

hepatitis crónica por virus C (HVC) para disminuir 
las complicaciones y la mortalidad.

2.	 EVIDENCIAS
•	 AASLD 2014-2015: Asociación Americana para el 

Estudio de las Enfermedades del Hígado. 
•	 EASL: Asociación Europea para el Estudio del Hígado, 

2015.
•	 Literatura médica básica: Medline, CCO, Cochcrane, 

Instrumento Grade
•	 Guideline EASL y Management of Hepatitis C, 2011.



•	 EASL Guideline: Management of Hepatitis C, 2012.
•	 Organización Mundial de la Salud (OMS), junio de 

2011. 
•	 Liver International, vol. 31, agosto de 2011. 
•	 AASLD/IDSA: Recomendation for Testing, Manag-

ing, and Treating HVC 2014.

3.	 DEFINICION
	 La infección por el virus de la hepatitis C (VHC), 

crónica se define como la presencia de un proceso 
inflamatorio difuso del hígado, causado por dis-
tintas etiologías, en su evolución crónica pueden 
aparecer de una manera progresiva lesiones his-
tológicas hepáticas: hepatitis crónica, cirrosis y he-
patocarcinoma, así como complicaciones clínicas, 
por la hipertensión portal y deterioro analítico de la 
función hepática. 

4.	 USUARIOS DEL PROTOCOLO
	 Médicos generales, médicos especialistas en me-

dicina interna, en medicina familiar, gastroenter-
ología y urólogos. 

5.	 POBLACIÓN DIANA
      	 Pacientes de cualquier sexo y edad con diagnóstico 

de hepatitis por virus C.

6.	 CLASIFICACIÓN CLÍNICA 
a)	 Según grupos de riesgo:
	 Pacientes con elevada prioridad para tratamiento 

debido a un mayor riesgo de complicaciones graves:



•	 Fibrosis avanzada (Metavir F3), o cirrosis com-
pensada (Metavir 4). 

•	 Trasplante de órganos.
•	 Crioglobulinemia.
•	 Síndrome nefrótico o glomerunolefritis membranop-

oliferativa.

b)	 Pacientes con alta prioridad para el tratamiento 
debido a riesgos significativos de complicaciones: 

•	 Metavir F2.
•	 Con infección por VIH. 
•	 Virus de la hepatitis B.
•	 Diabetes mellitus tipo 2.
•	 Enfermedades hepáticas coexistentes.
•	 Porfiria cutánea.

7.	 MECANISMO DE TRANSMISIÓN
7.1 	 La transmisión del VHC ha sido vinculada a:

•	 Consumo de drogas inyectables y por vía intranasal.
•	 Transfusiones de sangre.
•	 Uso de hemoderivados contaminados.
•	 Esterilización inadecuada de equipos médicos.
•	 Accidentes biológicos, como pinchazos con agujas 

utilizadas en pacientes infectados.
•	 Tatuajes, perforaciones, acupuntura y mesoterapia 

realizados sin los controles sanitarios adecuados.
•	 Transmisión vertical a través de madres infecta-

das. (No hay transmisión por lactancia materna).
•	 Vía sexual.
•	 Uso compartido de afeitadoras, alicates para las 

uñas y cepillos de dientes.



7.2  	 Personas con elevado riesgo de transmisión
•	 Personal sanitario
•	 Hombres con prácticas sexuales de alto riesgo con 

otros hombres 
•	 Usuarios  de drogas inyectables
•	 Usuarios de drogas inhaladas
•	 Personas con hemodiálisis a largo plazo
•	 Personas privadas de libertad

8.	 DIAGNÓSTICO
	 Test serológico basado en los anticuerpos que se 

producen frente al virus (anti-HVC). Un anti-HVC 
positivo realizar un HVC ARS.

8.1	 Determinación del genotipo y la carga viral para 
valorar el pronóstico y decidir el tratamiento.

a)	 Diagnóstico del daño hepático

•	 Biopsia hepática 
	 Determina el grado de fibrosis y la actividad 

necroinflamatoria. El grado de fibrosis se clasifica 
por medio de la escala Metavir, la cual que com-
prende cinco estadios, de  F0 (sin fibrosis) a  F4 
(cirrosis).

•	 Elastografía transitoria
	 Ofrece información sobre la rigidez hepática. Es 

una tecnología diagnóstica rápida, no invasiva. No 
se recomienda para grados de fibrosis intermedia. 
Un valor superior a 13 kilopascales (kPa) indica 
un grado de fibrosis F4.



8.2	 Pruebas serológicas de fibrosis: las más usadas son 
el FIB-4 y el APRI.

9.	 TRATAMIENTO
9.1	 Tratamiento de la HVC crónica según genotipos:

 a)	 Genotipo 1: pacientes nuevos (naive), no respond-
edores y recurrentes sin cirrosis  (PEGIFN):

Figura 1

Figura 2

Figiura 3

Figura 4

9.2	  Forma de presentación de los medicamentos:
•	 Interferón alfa-2a: inyectable, con 180, 135 o 90 g 

de pegIFN-a2, en inyección subcutánea una vez 
por semana.

•	 Ribavirina: tabletas de 200 mg en dosis de 15 mg 
por kilogramo de peso.

•	 Sofosbuvir: 400 mg una vez al día, en la mañana. 
•	 Sofosbuvir/declatasvir: cada comprimido con-

tiene 400 mg de sofosbuvir y 90 mg de ledipasvir.  
La dosis es de una pastilla una vez al día, en la 
mañana.

•	 Simeprevir: un comprimido de 150 mg una vez al 



día, en la mañana.
•	 3D (Viekira Pak): paritaprevir de 12.5 mg/ ritona-

vir de 50 mg/ ombitasvir de 75mg, en un com-
primido. La dosis es de dos tabletas al día con ali-
mentos. Debe ser acompañada por una gragea de 
250 mg de dasabuvir, dos veces al día.

•	 Daclatasvir: un comprimido de 30-60 mg una vez 
al día, en la mañana. 

9.3     Respuesta virológica sostenida (RVS) y curación de 
la enfermedad

	 En un período de 12 a 24 semanas después de fi-
nalizado el tratamiento, se realiza una medición 
de carga viral para VHC (ARN del VHC). Si esta 
es negativa, se le denomina respuesta virológica 
sostenida (RVS) y se considera que el paciente 
ha sido curado de la enfermedad. En pacientes 
con cirrosis compensada, es necesario realizar las 
pruebas de vigilancia epidemiológica para el diag-
nóstico precoz de HCC.  

9.4	  Contraindicaciones a terapia con IFN y ribavirina   
	 Los regímenes de tratamiento que contienen in-

terferón y rivabirina están absolutamente contra-
indicados en los siguientes pacientes:

•	 Pacientes intolerantes al interferón. 
•	 Depresión no controlada.
•	 Mujeres embarazadas. 
•	 Enfermedades tiroideas.
•	 Enfermedad hepática descompensada.



•	 Conteo de neutrófilos <1500, plaquetas <90,000, 
hemoglobina <10grs.

•	 Hepatitis autoinmune u otras enfermedades auto-
inmunes.

•	 Enfermedad de la retina. 
•	 Historia de enfermedad cardiaca preexistente.

10.	  PREVENCIÓN
•	 Continuar las estrategias de control de bancos de 

sangre.
•	 Mejorar las condiciones de bioseguridad en cen-

tros de salud.
•	 Educación a la población con las estrategias nece-

sarias para evitar el contagio.

11.	  INFORMACIÓN A PACIENTES Y CUIDADORES 
	 El HVC no se transmite por estornudos, abrazos o 

contacto casual. No comparta objetos personales 
que pueden tener sangre: cepillo de dientes, arte-
factos dentales, hilo dental, afeitadoras, alicates de 
uñas ni agujas. 

	 Deseche cuidadosamente elementos que puedan 
contener sangre o fluidos: pañuelos, algodones, 
toallas. Cubra las heridas.

	 El paciente y su pareja deben estar advertidos de 
no procrear en el periodo de tratamiento y hasta 
seis meses después de finalizado, si se usare RBV. 

	 Consulte a su médico antes de tomar medicamentos.
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PROTOCOLO DE ATENCIÓN DEL MANEJO 
DE LA ENFERMEDAD CELIACA

INTRODUCCIÓN  
La enfermedad celíaca (EC) es una forma crónica de en-
teropatía de mecanismo inmunológico inducida por la 
ingestión de alimentos que contienen gluten. Afecta el 
intestino delgado de niños y adultos genéticamente pre-
dispuestos. También se la conoce como esprúe celíaco, 
enteropatía sensible al gluten o esprúe no tropical.  

La enfermedad celíaca afecta la mucosa del intestino 
delgado proximal y la gravedad del daño disminuye 
gradualmente al aproximarse al intestino delgado distal, 
aunque en casos graves las lesiones pueden extenderse a 
zonas más distales

La enfermedad celíaca es común y la padece una de 
cada cien personas en el mundo, aproximadamente. La 
epidemiología de la EC se asemeja a un témpano: son 
muchos más los casos no diagnosticados (por debajo de 
la línea de flotación) que los diagnosticados (por enci-
ma de la línea de flotación).

1.	 OBJETIVO
	 Establecer los estándares para el  tratamiento de 

pacientes de cualquier sexo y edad afectados por 
la enfermedad celíaca para disminuir las compli-
caciones y morbilidad del paciente.



2.	 EVIDENCIAS
a)	 Guías Mundiales de la Organización Mundial de 

Gastroenterología, 2012. Celiac Disease: Advances 
in Treatment via Gluten Modification, American 
Gastroenterological Association. Gastroenterology, 
2012. 

b)	 Diagnóstico y tratamiento de la enfermedad celíaca 
del adulto: Directrices de la Sociedad Británica de 
Gastroenterología, 2014.

3.	 USUARIOS DEL PROTOCOLO
	 Médicos Generales, Médicos especialistas en Gas-

troenterología, Medicina familiar, Medicina Interna 
y Enfermeria.

4.	 POBLACION DIANA
	 Pacientes de cualquier sexo y edad con diagnóstico 

de enfermedad celíaca.

5.	 DEFINICION DE LA ENTIDAD 
	 La enfermedad celíacagastro se define como un 

trastorno crónico de malabsorción intestinal cau-
sado por la ingestión del gluten proveniente de los 
cereales de la dieta (trigo, centeno, cebada y avena 
contaminada) en individuos genéticamente pre-
dispuestos, probablemente debido a una respuesta 
inmunitaria patológica.  

6.	 DIAGNÓSTICO
6.1	 Aspectos clínicos y síntomas clave:



a)	 En adultos con enfermedad celíaca clásica:
•	 Diarrea crónica 
•	 Pérdida de peso
•	 Anemia 
•	 Distensión abdominal
•	 Lasitud y malestar
•	 Edema

b)	 En niños con enfermedad celíaca clásica:
•	 Retardo pondoestatural
•	 Pérdida de peso
•	 Baja estatura
•	 Vómitos
•	 Diarrea
•	 Dolor abdominal recurrente
•	 Atrofia muscular
•	 Intestino irritable
•	 Hipoproteinemia 
•	 Irritabilidad
•	 Descontento

  
c)	 En adultos y niños con enfermedad celíaca no clási-

ca, la presentación puede ser monosintomática, oli-
gosintomática o de  baja intensidad:

•	 Distensión abdominal
•	 Dolor abdominal
•	 Fatiga crónica
•	 Anemia ferropénica
•	 Migraña crónica
•	 Dermatitis herpetiforme
•	 Neuropatía periférica



•	 Deficiencia de ácido fólico
•	 Reducción de la densidad ósea
•	 Infertilidad inexplicada
•	 Menarquia tardía
•	 Aborto inexplicado

 
6.2	 Diagnostico serológico:
	 Las pruebas serológicas específicas de la enferme-

dad celíaca son importantes por dos motivos: 
1.	 Para seleccionar pacientes que ameriten de biopsia 
2.	 Para confirmar el diagnóstico en los casos en que 

se haya detectado una enteropatía. 

	 Los principales marcadores serológicos son:
1.	 Los anticuerpos antigliadina (AAG)
2.	 Los anticuerpos antiendomisio (AEM)
3.	 Los anticuerpos antitransglutaminasa tisular (ATGT) 
4.	 Los anticuerpos frente a péptidos y gliadina.

6.3 	 Diagnóstico histológico 
•	 Una biopsia intestinal 
•	 Una serología positiva, representa el estándar de 

referencia en el diagnóstico de la enfermedad 
celíaca. (Anexo 2).

6.4 	 Enfermedad celíaca refractaria 
	 El diagnóstico de la enfermedad celíaca refractaria 

(ECR)  se realiza cuando los síntomas persisten, 
hay atrofia de las vellosidades y falta de respuesta 
a una dieta libre de gluten. Debe considerarse es-
pecialmente en pacientes diagnosticados con EC 
luego de haber cumplido 50 años.



	 No existe un tratamiento estándar para la ECR.  
Las dietas elementales, los esteroides sistémicos, 
la budesonida oral, la tioguanina oral  y la azati-
oprina  son utilizados en su manejo, aunque con 
beneficios limitados.

7.	 MANEJO DE LA ENFERMEDAD CELÍACA 
	 El único tratamiento para la enfermedad celíaca es 

una dieta estricta libre de gluten de por vida. No 
ingerir alimentos o medicamentos que contengan 
gluten de trigo, centeno y cebada o sus derivados, ya 
que incluso pequeñas cantidades de gluten pueden 
resultar perjudiciales.

	 El nutricionista experto evalúa su estado nutricion-
al del paciente y le prescribe una dieta libre de glu-
ten, así como el registro diario del tipo  de alimentos 
a ingerir y frecuencia de consumo.

	 La mayoría de los pacientes no necesita de una se-
gunda biopsia (postratamiento) si responde satisfac-
toriamente al tratamiento específico. Tales biopsias 
son reservadas para pacientes en los que la primera 
biopsia y las pruebas serológicas no sean concluy-
entes (por ejemplo, en los casos de enteropatía).

	 Los siguientes cereales, harinas y almidones libres de 
gluten están permitidos en la dieta de un paciente 
con EC:

•	 Amaranto
•	 Harina de legumbres



•	 Trigo sarraceno o alforfón
•	 Maíz
•	 Garbanzos
•	 Semillas
•	 Mijo
•	 Harina indian ricegrass
•	 Harina de frutos secos
•	 Avena (no contaminada)
•	 Harina de papas
•	 Almidón de papas
•	 Quinoa
•	 Arroz en todas sus variedades
•	 Harina de sorgo
•	 Harina de soya
•	 Tapioca
•	 Harina de teff

 
7.1 	 Posibles razones para la persistencia de los síntomas:

•	 Ingesta inadvertida de gluten (la de mayor frecuencia)
•	 Diagnóstico equivocado
•	 Intolerancia a la lactosa o a la fructosa
•	 Intolerancia a otros alimentos
•	 Insuficiencia pancreática
•	 Colitis microscópica
•	 Sobrepoblación bacteriana 
•	 Colitis colagenosa o esprúe del colágeno
•	 Yeyunitis ulcerativa
•	 Linfoma de células T asociado a enteropatía
•	 Enfermedad celíaca refractaria 
•	 Síndrome del colon irritable



8.	 ALGORITMO DE MANEJO DE LA ENFERMEDAD 
CELIACA

Alta sospecha clínica de 
enfermedad celíaca 

Anticuerpo transglutaminasa
tisular-anticuerpo 

antiendomisios

Negativos 

Estudio 
genético 

HLA-
DQ2 y 
DQ8

Negativo 
Se  descarta la 

enfermedad 
celíaca

Positivo 

Positivo

Biopsia de intestino delgado

Positivo
Se confirma el 

diagnóstico  

Dieta libre de gluten ( trigo, 
centeno, cebada). Corregir déficit  

dietético: hierro, acido folico, 
calcio 

Durante el primer 
año visitas de control 

cada 3-6 meses, 
evaluar adherencia 
al tratamiento junto 

al nutricionista 

Realiza 
pruebas IgA -
DGP O tTG

para 
seguimiento 

Normalización de 
serología y remisión 

clínica 

NO
Ingesta continua de 

gluten                                                                                                                       

Reevaluar 
al 

paciente 

NO
Enfermedad celíaca 

refractaria 
SÍ

Seguimiento 
cada 12-24 

meses. 
Biopsia de 

control 
(evaluar 

recuperación 
histológica)

Negativo 

Revisar 
o repetir 
biopsia 
en 1-2 
años

Histología negativa, 
se descarta el 
diagnóstico
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	 ANEXOS

1.	 Rangos de sensibilidad y especificidad de las pruebas 
serológicas para diagnóstico de enfermedad celíaca, 
según revisiones sistemáticas y estudios en pobla-
ciones de bajo y alto riesgo.

Sensibilidad
(%) 

Especificidad
(%) 

IgA AGA *  <70–91  80–95 
IgG AGA * 17–100 80–95 
IgA EMA *  75–100 98–100 
IgA tTG *† 75–95 91–99 
IgA DGP *† 82–96 93–96 
IgG DGP † 70–95 99–100 
IgA + IgG DGP † 76–97 96–99 
IgA e IgG DGP y tTG †  83–100 88–93 

Nota: Existe una considerable heterogeneidad entre los estudios. 
Los datos reportados fueron obtenidos de revisiones sistemáti-
cas (*) [31,50, 51] y de un estudio basado en la población que 
incluía a poblaciones de alto y bajo riesgo (†) [48,52,53]. AGA: 
anticuerpos antigliadina; DGP: péptido de gliadina desamidada; 
EMA: anticuerpos antiendomisio; IgA: inmunoglobulina A; IgG: 
inmunoglobulina G; tTG: transglutaminasa tisular.



2.	 Clasificación de Marsh modificada del daño al 
intestino delgado inducido por el gluten.

Clasificación de Marsh modificada del daño 
al intestino delgado inducido por el gluten

Etapa 0
Mucosa preinfiltrativa; hasta el 30% de los pacien-
tes con dermatitis herpetiforme (DH) o ataxia por 
gluten tiene piezas de biopsia del intestino delgado 
de aspecto normal.

Etapa 1 Aumento del número de linfocitos intraepiteliales 
(LIE) a más del 30% enterocitos

Etapa 2

Hiperplasia de las criptas. Además del aumento de 
LIE, hay un aumento de la profundidad de las crip-
tas sin reducción de la altura de las vellosidades. La 
estimulación con gluten puede inducir estos cam-
bios, que también se pueden ver en el 20% de los 
pacientes no tratados con dermatitis herpetiforme 
y con enfermedad celíaca.

Etapa 3

Atrofia de las vellosidades: A, parcial; B, subto-
tal; C, total. Esta es la lesión celíaca clásica. Se 
encuentra en el 40% de los pacientes con DH. A 
pesar de presentar lesiones marcadas en la muco-
sa, muchos individuos son asintomáticos y, por 
tanto, se les clasifica como casos subclínicos o 
silentes. Esta lesión es característica, pero no pa-
tognomónica de la enfermedad celíaca; también 
se la puede ver con la giardiasis severa, sensibili-
dad a los alimentos en los lactantes, enfermedad 
de injerto contra huésped, isquemia crónica del 
intestino delgado, esprúe tropical, deficiencia de 
inmunoglobulinas, y otras deficiencias inmuni-
tarias; así como en el rechazo de aloinjertos.



CLASIFICACION DE LOS ALIMENTOS
EN FUNCION DE SU CONTENIDO EN GLUTEN

ALIMENTOS SIN GLUTEN                          ALIMENTOS CON GLUTEN      ALIMENTOS QUE PUEDEN CONTENER GLUTEN

• LECHE Y 
DERIVADOS:QUESOS,REQ
UESON,BATA,YOGURES 
NAURALES Y CUAJADA

• TODO TIPO DE CARNES Y 
VISCERAS FRESCAS, 
CONGELADAS Y EN 
CONSERVA AL NATURAL, 
CECINA, JAMON 
SERRANO Y JAMON 
COCIDO CALIDAD EXTRA

• PESCADOS FRESCOS Y 
CONGELADOS SIN 
REBOZAR, MARISCOS 
FRESCOS Y PESCADOS Y 
MARISCOS EN CONSERVA 
AL NATURAL  O EN 
ACEITE

• HUEVOS, HUEVINA
• VERDURAS, HORTALIZAS 

Y TUBERCULOS
• FRUTAS
• ARROZ, MAIZ Y 

TAPIOCA, ASI COMO SUS 
DERIVADOS

• TODO TIPO DE 
LEGUMBRES

• AZUCAR Y MIEL
• ACEITES Y 

MANTEQUILLAS
• CAFÉ EN GRANO O 

MOLIDO, INFUSIONES Y 
REFRESCOS

• TODA CLASE DE VINOS Y 
BEBIDAS ESPUMOSAS

• FRUTOS SECOS CRUDOS
• SAL, VINAGRE DE VINO, 

ESPECIAS EN RAMA Y 
RANO Y TODAS LAS 
NATURALES

• PAN Y HARINAS DE 
TRIGO, CEBADA, 
CENTENO, AVENA, 
ESPELTA, KAMUT O 
TRITICALE

• PRODUCTOS 
MANUFACTURADOS EN 
LOS QUE ENTRE EN SU 
COMPOSICION FIGURE 
CUALQUIERA DE LAS 
HARINAS YA CITADAS Y 
EN CUALQUIERA DE SUS 
FORMAS: ALMIDONES, 
ALMIDONES 
MODIFICADOS, FECULAS, 
HARINAS Y PROTEINAS. 

• BOLLOS, PASTELES, 
TARTAS Y DEMAS 
PRODUCTOS DE 
PASTELERIA.

• GALLETAS, BIZCOCHOS 
Y PRODUCTOS DE 
PASTELERIA. 

• PASTAS ITALIANAS 
(FIDEOS, MACARRONES, 
TALLARINES, ETC.) Y 
SEMOLA DE TRIGO. 

• BEBIDAS MALTEADAS. 
• BEBIDAS DESTILADAS O 

FERMENTADAS A PARTIR 
DE CEREALES: CERVEZA, 
AGUA DE CEBADA, 
ALGUNOS LICORES, ETC. 

• EMBUTIDOS: CHORIZO, 
MORCILLA, ETC. 

• PRODUCTOS DE 
CHARCUTERIA.

• YOGURES DE SABORES Y 
TROCITOS DE FRUTA.

• QUESOS FUNDIDOS, EN 
PORCIONES, DE SABORESY 
RALLADOS.

• PATES DIVERSOS.
• CONSERVAS DE CARNES 
• CONSERVAS DE PESCADO 

CON DISINTAS SALSAS. 
• CARMELOS Y GOMINOLAS.
• SUCEDANEOS DE CAFÉ Y 

OTRAS BEBIDAS DE 
MAQUINA 

• FRUTOS SECOS FRITOS Y 
TOSTADOS CON SAL.

• HELADOS 
• SUCEDANEOS DEL 

CHOCOLATE 
• COLORANTE 

ALIMENTARIO 
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ROTOCOLO DE ATENCIÓN  DE DIAGNÓSTICO Y 
MANEJO DEL SÍNDROME DIARREICO AGUDO

INTRODUCCIÓN 
Dado que más del 50% de los episodios diarreicos están 
relacionados con un agente infeccioso y que en su may-
oría son autolimitados, el proceso diagnóstico y el mane-
jo del paciente con diarrea aguda  se sustenta en los datos 
aportados por la anamnesis y la exploración física y, en 
muy pocas ocasiones, es necesaria la realización de múlti-
ples pruebas complementarias.

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) y el 
Fondo de las Naciones Unidas para la Infancia (UNICEF), 
hay alrededor de dos mil millones de casos de enferme-
dad diarreica a nivel mundial cada año y 1.9 millones de 
niños menores de cinco años fallecen a causa de diarrea 
cada año, fundamentalmente en los países en desarrollo. 

En los países industrializados, aunque los pacientes que 
mueren por diarrea son relativamente pocos, esta pa-
tología sigue siendo una causa importante de morbilidad 
y consume fondos sustanciales en servicios de salud. La 
morbilidad debida a enfermedad diarreica se ha man-
tenido relativamente constante durante las últimas dos 
décadas.

1.	 OBJETIVO
	 Establecer el conjunto de intervenciones para el diag-

nóstico y el manejo  de cuadros de diarrea aguda  en 
pacientes adultos disminuyendo la morbilidad y mor-
talidad en estos pacientes.



2.	 EVIDEMCIAS 
•	 Guía World Gastroenterology Organisation (WGO): 

Diarrea Aguda en adultos y niño: Una Perspectiva 
mundial, 2012.

•	 Guía Práctica de la Organización de Gastroenter-
ología

3.	 USUARIOS DEL PROTOCOLO
	 Médicos generales, médicos especialistas medicina 

familiar, gastroenterología, emergenciologia en me-
dicina interna, médicos/as familiares y enfermería.

4.	 POBLACION DIANA
	 Pacientes de cualquier sexo y edad con diagnóstico 

de síndrome diarreico agudo.

5.	 DEFINICIONES
	 Aumento del peso diario de las heces a más de 200 g 

y presencia de tres o más deposiciones acuosas, dis-
minuidas de consistencia y  con menos de cuatro 
semanas de evolución

	 Disentería: presencia de sangre visible en las mate-
rias fecales.

	 Diarrea persistente: episodio de diarrea de inicio 
agudo que dura más de 14 días.

6.	 DIAGNÓSTICO 
 6.1 	 Diagnóstico clínico
	 La diarrea aguda que no se acompaña de fiebre 

excluye el cuadro esté en relación con un agente 
infeccioso, exceptuando el caso de determinados 
parásitos y hongos.



	 En aquellos pacientes con mala respuesta al trata-
miento sintomático, el estudio diagnóstico incluirá 
un examen de heces frescas, así como un análisis de 
sangre rutinario que incluya una fórmula infecciosa 
en busca  de datos de parasitosis (visualización del 
parásito en sus diferentes formas y eosinofilia).

 
a.	 Ingesta de fármacos en los dos meses previos: 
•	 Antibióticos (amoxicilina con ácido clavulánico, 

ampicilina)
•	 Antinflamatorios no esteroideos
•	 Colchicina
•	 Laxantes
•	 Propranolol y antihipertensivos
•	 Antiácidos con magnesio
•	 Betabloqueantes
•	 Hormonas tiroideas
•	 Toofilina.

b)	 Datos de isquemia intestinal: 
	 En pacientes con factores de riesgo cardiovascular 

(hipertensión arterial, diabetes, tabaquismo, fibri-
lación auricular) que presentan un cuadro clínico 
compatible:

•	 Diarrea
•	 Dolor postprandial intenso. 
•	 Una vez excluidas otras causas, la prueba de elec-

ción es una arteriografía abdominal.

c)	 Diarrea aguda con síndrome febril
•	 Fiebre orienta a proceso infeccioso de la diarrea; 



•	 Proceso autolimitado y que la fiabilidad de las difer-
entes pruebas para determinar agentes es baja, mu-
chas veces no se logra identificar al agente causal

•	 Existen dos grandes grupos etiológicos en la diarrea 
aguda infecciosa:

-	Toxinas producidas por un germen (diarrea entero-
toxigénica) 

-	La invasión parietal (diarrea enteroinvasiva).

d)	 Diarreas enteroinvasivas:
•	 Cursan con mayor afectación del estado general 

(intenso dolor abdominal)
•	 Período de incubación más prolongado (entre 24 y 

48 horas)
•	 Presencia de productos patológicos en las heces 

(sangre y pus) 
•	 Datos analíticos de infección (leucocitosis con des-

viación izquierda).

Nota: En la diarrea del viajero se acepta que el paciente inicie 
el tratamiento antibiótico empírico sin que se le realicen 
más pruebas complementarias.  En caso diarrea agu-
da  origen enterotoxigénico, sea iniciado el tratamiento 
sintomático sin mayores exploraciones, y se realiza una 
reevaluación en caso de evolución inadecuada.

6.2 	 Diagnóstico de laboratorio
	 El objetivo inicial en la evaluación diagnóstica en 

todo paciente con diarrea aguda es establecer una 
diferencia entre clínicamente severos o que concur-
ren en enfermos con patología subyacente grave y 
otros de naturaleza benigna y autolimitada.



	 En general, no está indicada la realización de prue-
bas diagnósticas específicas, por la escasa sensibili-
dad diagnóstica y el elevado costo cuando se reali-
zan de forma no dirigida; así como por el carácter 
benigno de la patología

	 El análisis de sangre:
•	 Aporta información respecto a la repercusión de la 

diarrea sobre el estado del paciente
•	 Orientar hacia determinados gérmenes, como la 

Salmonella
•	 Asociada a leucopenia relativa con desviación iz-

quierda.
•	 La velocidad de sedimentación elevada es la exis-

tencia de un proceso inflamatorio subyacente del 
tipo enfermedad inflamatoria intestinal. 

•	 La calprotectina fecal (CPF) es un marcador fácil 
y rápido, no invasivo y barato, que podría detectar 
una enfermedad orgánica en la zona del colon.

	 El coprocultivo:
•	 No cubre todos los gérmenes enteroinvasivos
•	 Se focaliza en Salmonella spp., Shigella spp. y Cam-

pylobacter spp.
•	 En caso de que el cuadro diarreico haya sido prece-

dido de la ingesta de antibióticos (prestar especial 
atención a clindamicina y betalactámicos) el estu-
dio debe incluir la detección de la toxina de C. diffi-
cile.



	 El estudio de leucocitos 
•	 En la muestra fecal permite confirmar la etiología 

inflamatoria del cuadro y no suele aportar más in-
formación

•	 En aquellos pacientes en los que la diarrea represen-
ta un primer brote de enfermedad inflamatoria in-
testinal. En este caso estaría indicada la realización 
de una colonoscopia3.

7.3 	 Criterios de gravedad:
•	 Presencia de síntomas o signos de depleción de vol-

umen.
•	 Diarrea sanguinolenta.
•	 Temperatura > 39 ºC.
•	 Signos de irritación peritoneal o estado séptico.
•	 Tiempo de permanencia de los síntomas.

7.4 	 Factores de riesgo:
1.	Brote epidémico o no.
2.	Uso de antibióticos u hospitalización reciente.
3.	Comportamiento sexual.
4.	Edad.
5.	Pacientes de riesgo (principalmente ancianos, niños, 

inmunodeprimidos o pacientes con morbilidad 
marcada).

7.5 	 Las indicaciones para la colonoscopia son:
•	 Pacientes con signos o síntomas de proctitis.
•	 Diarrea sanguinolenta que no mejora en 10 días.
•	 Comportamiento homosexual.



	 Tomar muestras para microbiología y para estudio 
anatomopatológico como enfermedad inflamato-
ria crónica o colitis isquémica.  Hasta el 20% de los 
casos quedan sin diagnóstico

8.	 PREVENCION 
	 Usar los alimentos probióticos que contienen mi-

crorganismos vivos como Lactobacillus GG, Lacto-
baciullus casei DN-114 001 y Saccharomyces bou-
lardii,  son eficaces en el tratamiento de ciertos tipos 
de diarrea producidas por bacterias o virus.

8.1 	 Prevención de diarrea mediante vacunas
•	 Salmonella typhi: actualmente se dispone de dos va-

cunas antitifoidea aprobadas para uso clínico (ambas 
con una relación costo-beneficio limitada).

•	 Vibrio cholerae: la utilidad se ve limitada por su pre-
cio actual, la necesidad de múltiples dosis (por lo 
menos dos) y la brevedad de su eficacia. 

•	 Escherichia coli enterotoxigénica: la vacuna candida-
ta contra ECET más avanzada consiste en una for-
mulación de células enteras muertas, más la subuni-
dad recombinante de toxina B de cólera1.

9.	 TRATAMIENTO:
	 El objetivo principal es la recuperación del agua y 

los electrolitos perdidos a causa de la diarrea. La ter-
apia de rehidratación oral (TRO) consiste en la ad-
ministración de soluciones apropiadas para  corre-
gir la deshidratación. Es un método costo-efectivo 
para el manejo de la gastroenteritis aguda y reduce 
la necesidad de internación.



	 Si la diarrea es leve:
•	 Administrar  al paciente un tratamiento con líqui-

dos, electrolitos y glucosa (solución de la Organi-
zación Mundial de la Salud (OMS): 

-	1000 cc de agua
-	20 g de glucosa
-	 3.5 g  de cloruro sódico
-	 2.5 g de bicarbonato sódico
-	1.5 g de cloruro potásico

9.1	 Dieta
•	 Continuar con la alimentación normal en casos sin 

signos de deshidratación 
•	 Reintroducirla en cuanto se logre corregir la deshi-

dratación moderada o severa
•	 Dos a cuatro horas con el empleo de TRO o de rehi-

dratación intravenosa.

	 Los probióticos, como el Lactobacillus GG, son mi-
crorganismos vivos que han demostrado tener efec-
tos beneficiosos. El uso de probióticos puede no ser 
apropiado en situaciones en las que se dispone de 
recursos limitados, en especial en los países en de-
sarrollo.

Nota: Suspender temporalmente la ingesta de alimentos con 
lactosa porque en las diarreas infecciosas se produce un 
déficit transitorio de lactasa7.

 
9.2 	 Los antibióticos están indicados en:

•	 Afectación clínica severa, patología subyacente grave, 
ancianos.



•	 Infección por Shigella, C. difficile y V. cholerae.
•	 Parasitosis: giardiasis y amebiasis.
•	 Portadores de prótesis (ortopédicas, vasculares o 

cardíacas).
•	 Enterocolitis de transmisión sexual: gonococo, cl-

amidia, sífilis, herpes simple.
•	 Anemias hemolíticas.

	 El tratamiento puede ser iniciado con con trimeto-
prim/sulfametoxazol en dosis de 160/800 mg/12 h 
(tabletas) o ciprofloxacino 500 mg/12 h (tabletas) 
durante una semana

9.2	 Tratamiento inespecífico de la diarrea
	 Estos medicamentos ataca las causas básicas o los 

efectos de la diarrea (pérdida de agua, electrolitos 
y nutrientes). Los antieméticos son innecesarios y 
algunos de estos agentes con efectos sedantes difi-
cultan la TRO.

•	 La loperamida (4–6 mg/día):
-	 Es el agente de elección para los adultos. 
-	 Se utiliza en la diarrea del viajero de leve a moderada 

(sin signos clínicos de invasión). 
-	 Inhibe la peristalsis intestinal
-	 Tiene propiedades antisecretoras leves. 
-	 No utilizarse en la diarrea sanguinolenta o en la que 

se sospeche de un componente inflamatorio. 
-	 La presencia de dolor abdominal importante tam-

bién sugiere diarrea inflamatoria (y constituye una 
contraindicación para el uso de la loperamida).



-	 Los adsorbentes, como caolín-pectina, carbón ac-
tivado y atapulgita, no utilizar su ineficacia y aumen-
tan los costos.

-	 No es aconsejable el uso de agentes antidiarreicos 
(loperamida, codeína, difenoxilato) si se sospecha de 
un proceso enteroinvasivo por el peligro de aumen-
tar la capacidad invasiva o por la posibilidad de de-
sarrollar un íleo paralítico o megacolon tóxico.

9.4 	 Agentes antimicrobianos para el tratamiento de la 
diarrea de causas específicas:

•	 Cólera en adultos: dosis única de 300 mg  de dox-
iciclina en tabletas o de 1.0 g de azitromicina. Ad-
ministrar 500 mg de ciprofloxacina, en tabletas o 
ampollas, cada 12 horas durante tres días o 2.0 g en 
dosis única.

•	 Shigellosis en adultos: dosis de 500 mg de ciproflox-
acina, dos comprimidos por día durante tres días, 
o 2.0 g en una única dosis;  Indique  ceftriaxona en 
viales, en dosis de 2.0 a 4.0 g una vez por día.

•	 Amebiasis intestinal invasiva en adultos: 750 mg 
de metronidazol tres veces al día  en tabletas o am-
pollas, durante cinco días. Aumentar el período de 
tratamiento a diez días si se trata de una enferme-
dad severa.

•	 Giardiasis en adultos: 500 mg de metronidazol tres 
veces al día  en tabletas durante cinco días. Admin-
istrar una dosis única de 50 mg/kg de tinidazol en 
tabletas; o una  máxima de 2.0 g de secnidazol en 
tabletas.



•	 Campylobacter en adultos: 500 mg de azitromici-
na en una sola dosis diaria durante tres días; igual-
mente, 500 mg de fluoroquinolonas como la cipro-
floxacina, en tabletas o ampollas, en una sola dosis 
diaria durante tres días.

9.5 	 Abordaje del manejo de adultos con diarrea aguda
•	 Realizar la evaluación inicial.
•	 Manejar la deshidratación.
•	 Evitar la deshidratación en pacientes que aún no pre-

sentan signos de deshidratación, utilizando líquidos 
caseros o SRO:

-	 Rehidratación de los pacientes que ya muestran una 
cierta deshidratación utilizando SRO y corrección 
de la deshidratación de los pacientes con una deshi-
dratación severa, administrando líquidos apropia-
dos (lactato de Ringer) por vía intravenosa.

-	 Mantener la hidratación utilizando una SRO.
-	 Tratamiento de los síntomas (de ser necesario, con-

siderar el subsalicilato de bismuto o la loperamida en 
la diarrea del viajero sin características disentéricas).

•	 Estratificar el manejo posterior:
-	 Pistas epidemiológicas: alimentos, antibióticos, ac-

tividad sexual, viajes, asistencia a centro de atención 
diurna, otras enfermedades, brotes, estación.

-	 Pistas clínicas: diarrea sanguinolenta, dolor abdom-
inal, disentería, caquexia, signos de inflamación en 
materias fecales.



•	 Obtener muestra para análisis de materia fecal.
•	 Considerar la terapia antimicrobiana para patógenos 

específicos.
•	 Notificar a las autoridades sanitarias:
-	 En los brotes, conservar placas de cultivo y aislamien-

to; congelar las muestras de materias fecales y de agua 
a - 70°C.

-	 Etiologías de declaración obligatoria en el país: cólera, 
infección por E. coli productora de toxinas Shiga.

10.	 CRITERIOS DE INGRESO
•	 Intolerancia para la ingesta oral de líquidos.
•	 Signos de deshidratación clínica y biológica.
•	 Pacientes con riesgo de sepsis, en diarreas invasivas.
•	 Edad > 65 años.
•	 Fiebre > 38.5 ºC más leucocitosis y leucopenia con 

desviación izquierda.
•	 Enfermedades concomitantes: enfermedades lin-

foproliferativas, diabetes, cirrosis, insuficiencia re-
nal crónica, infección por virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH).

11.	 INFORMACIÓN PARA PACIENTES Y FAMILIARES
	 La información  acerca de la condición del paciente 

deberá incluir:
•	 La localización de los centros de referencia para 

atención especializada.
•	 La importancia de la adherencia a tratamientos y au-

tocuidados.
•	 Detalles de todos los procedimientos y tratamientos.
•	 Las instrucciones  para la recuperación de tratamien-

tos ambulatorios.



12.	 CRITERIOS DE EGRESO
•	 Pacientes con esquema de hidratación completo.
•	 Signos vitales en límites normales.
•	 Control de episodios diarreicos. 
•	 Pruebas de laboratorio y electrolitos en límites nor-

males.

13.	 ALGORITMO DE MANEJO DE DIARREA AGUDA #1
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INTRODUCCIÓN 
La hemorragia digestiva alta (HDA) se refiere a la pérdi-
da de sangre que tiene su origen por encima del ligamento 
de Treitz. Puede presentarse como hematemesis, melena o 
ambas; o no manifestarse clínicamente. Es una de las com-
plicaciones más graves del aparato digestivo, por lo que 
requiere de un manejo precoz y multidisciplinario. La inci-
dencia de HDA es, aproximadamente, de 30-100 pacientes 
por 100,000 habitantes/año que precisan de ser hospitaliza-
dos, con una mortalidad anual de 3.5 % a 10 %. 

1.	 OBJETIVO
	 Estandarizar el diagnóstico precoz y el manejo opor-

tuno para disminuir las complicaciones y la mortali-
dad de los pacientes.

2.	 EVIDENCIAS
a.	 The role of endoscopy in the management of acute 

non-variceal upper GI bleeding 2012 ASGE. 
b.	 Management of patients with Ulcer Bleeding 2012 

ACG; The role of endoscopy in the management of 
obscure GI bleeding 2010 ASGE.

3.	 USUARIOS DEL PROTOCOLO
	 Médicos Generales, Médicos Especialistas en Gas-

troenterología, Endoscopía, Emergenciología, Ter-



apia Intensiva,  Medicina Familiar, Imagenología y 
Medicina Interna. 

4.	 POBLACIÓN DIANA
	 Todas las personas que acudan al Servicio de Emer-

gencias de un hospital público o privado con he-
matemesis y/o melena.

5.	 DEFINICIONES
	 Hematemesis: vómitos de sangre, de color rojizo si es 

fresca; y negra o café, cuando es digerida. 

	 Melena: deposición de heces negras, alquitranadas, 
pegajosas y malolientes que indica una extravasación 
de sangre procedente de tramos del tubo digestivo 
próximos al ligamento de Treitz. 

	 Sangrado digestivo oculto: se revela en una prueba 
de sangre oculta en heces positiva y/o como anemia 
ferropénica, sin que el paciente o el médico sean ca-
paces de detectar la presencia de sangre en la materia 
fecal.

6.	 DIAGNÓSTICO

a.	 Abordaje inicial
	 Evaluar el estado hemodinámico e iniciar medidas 

de reanimación si es detectado un choque o hipov-
olemia. Además, monitorizar las constantes vitales 
(presión arterial y frecuencia cardíaca). Realizar una 
historia clínica detallada y una exploración física 



adecuada. El objetivo es determinar los requerimien-
tos del caso e intervenir de manera urgente al paci-
ente (endoscopia, transfusión, cirugía, etc.), incluso 
si la endoscopia puede ser retrasada o si es posible el 
manejo ambulatorio. 

b.	 Métodos diagnósticos
	 Persiguen el hallazgo de manifestaciones clínicas: san-

grado evidenciado en el tacto rectal, analíticas de lab-
oratorio alteradas, historia clínica detallada y examen 
físico minucioso. Al inicio, el hematocrito suele estar 
normal si se trata de una hemorragia muy aguda y 
la urea puede aumentar hasta 100 mg/dl. El cociente 
urea/creatinina superior a 90 es indicativo de sangrado 
de origen oculto. Para confirmarlo, debe recurrirse a 
estudios de imágenes. 

c.	 Gastroscopía
	 Debe ser realizada una gastroscopía en las primeras 

24 horas luego de la estabilización hemodinámica, 
salvo contraindicación. Esto reduce la necesidad de 
transfusiones, estancia hospitalaria y cirugía. La gas-
troscopía es importante para determinar el riesgo de 
resangrado en los pacientes y también permite tera-
pias endoscópicas. 

d.	 Arteriografía 
	 Su uso está limitado a pacientes con HDA que pre-

senten una hemorragia persistente cuyo origen no 
puede ser localizado por endoscopia alta o baja; aun-
que su gravedad hace imprescindible un diagnósti-



co de la lesión. La arteriografía detecta una cantidad 
mínima de extravasación de sangre de 0.5 ml/min. 
También puede tener utilidad terapéutica, al actuar 
sobre la lesión sangrante. La más grave de las compli-
caciones de la embolización es la isquemia intestinal. 

e.	 Cápsula endoscópica
	 Tiene un mayor rendimiento diagnóstico que otras 

técnicas alternativas en la HD de origen oscuro. En 
la hemorragia aguda, está indicada cuando la gas-
troscopía y la colonoscopía son normales, juntam-
ente con la arteriografía o la angio-TC, y previa en-
teroscopía. 

f.	 Enteroscopía
	 Será realizada tras descartar el origen gastroduode-

nal de la HD por gastroscopía; y del colon, por colo-
noscopia. Es una técnica delicada que precisa de la 
sedación del paciente. Permite visualizar el intestino 
delgado más allá del ángulo de Treitz y, en caso de de-
tectar una lesión sangrante, efectuar un tratamiento 
endoscópico. 

g.	 Gammagrafía marcada con tecnecio 99
	 Utiliza hematíes marcados con tecnecio 99. La acu-

mulación del radioisótopo en el lugar de la hemorra-
gia puede ser detectada con el contador gamma. Es 
capaz de detectar sangrados con débitos bajos como 
0.1 ml/min, con una capacidad de diagnóstico que 
varía del 50 % al 70 %. Se utilizará en aquellos casos 
de HD de origen no aclarado. 



h.	 Endoscopia preoperatoria
	 Se realizará cuando persista la HD y las explora-

ciones previas descritas no hayan logrado detectar el 
origen de la hemorragia. 

7.	 TRATAMIENTO 
	 Se procura restaurar la volemia con la administración 

de soluciones cristaloides, la transfusión de concen-
trados de hematíes, el mantenimiento de la hemo-
globina en 8 mg/dl y la colocación de una vía central 
y de una sonda vesical fija; así como con el monitoreo  
de las siguientes constantes vitales: presión arterial, 
frecuencia cardíaca, función respiratoria y saturación 
de oxígeno. 

7.1 	 Manejo farmacológico
	 Se recomienda el empleo de inhibidores de la bomba 

de protones (IBP) (omeprazol, pantoprazol o esome-
prazol) administrados inicialmente por vía intrave-
nosa con bolus de inicio de 80 mg EV, seguido de una 
bomba de perfusión continua a dosis de 200 mg EV 
cada 24 h durante 72 h (tres días). No está indicada la 
somatostatina ni los medicamentos análogos, ya que 
no hay evidencia científica de su eficacia.  

7.2 	 Terapia endoscópica 	
a.	 Método de inyección: 

	 Consiste en la inyección de soluciones alrededor del 
vaso sangrante, e incluso dentro del mismo vaso. El 
primer mecanismo es compresivo y luego vasocon-
strictor, esclerosante o favorecedor de la trombo-



sis del vaso. La sustancias empleadas son muchas: 
cloruro sódico normal o hipertónico, adrenalina al 
1/10,000, polidocanol al 1 %, etanolamina, alcohol 
absoluto, trombina o goma de fibrina (las dos últimas 
son poco empleadas).

b.	 Métodos térmicos: 
	 Es la aplicación de calor para lograr la hemostasia. 

Los más conocidos son: electrocoagulación multi-
polar, bipolar, yag-láser, argón plasma e hidroter-
mocoagulación. La hidrotermocoagulación o sonda 
de calor tiene la ventaja adicional de que es fácil de 
manejar, poco costosa y fácil de transportar. Consiste 
en un cilindro hueco de aluminio, recubierto de te-
flón, con un alambre interno que puede ser calenta-
do en segundos hasta 250 grados Celsius. 

c.	 Métodos mecánicos:
	 La utilización de clips hemostáticos es aún un mét-

odo poco extendido. Pueden colocarse uno o múlti-
ples en la misma sesión, procurando hacerlo siempre 
sobre el vaso sangrante; o bien, sobre el vaso visible 
situado en el fondo de la úlcera. Es  preferible la in-
yección de adrenalina en una lesión sangrante activa, 
antes de colocar el clip.

8.	 INFORMACIÓN A PACIENTES Y FAMILIARES
	 Informar sobre posibles diagnósticos, intervenciones 

diagnósticas y/o terapéuticas, duración proyectada 
del internamiento y pronóstico de la condición del 
paciente según la gravedad del caso.
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9.	 CRITERIO DE EGRESO
	 Establecimiento de un control hemodinámico del en-

fermo, el cual debe ser logrado de tres a cinco días a 
partir de la fecha de ingreso en los casos Forrest 1-A, 
1-B, 11-A, 11-B, en  los pacientes que han recibido una 
terapia endoscópica  y no presentan comorbilidades;  
así como en aquellos con posibilidad de resangrado 
inferior al 5%.

10.	 ALGORITMO DEL ABORDAJE INICIAL DE LA 
HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA 



Algoritmo de la terapia endoscópica
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12.	 ANEXOS

Clasificación de Forrest
Estigmas endoscópicos de sangrado reciente (EESR) 

y probabilidad asociada de recidiva hemorrágica

EESR Recidiva
%

la-lb Sangrado a chorro o babeante 67-95
lla Vaso visible no sangrante 22-55
llb Coágulo rojizo 15-30
llc Manchas o coágulos negros planos 4-7
lll Fondo de fibrina (ausencia de estigmas) 0



Figura 1



Recomendaciones endoscópicas y manejo clínico 
basados en los estigmas de sangrado 




