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INTRODUCCIÓN

La Medicina es la profesión ética por naturaleza, pues
las normas éticas tienen como finalidad la conservación
de la vida del cuerpo humano. En años recientes se ha
fundado la Asociación Española de Gestión de Riesgos
Sanitarios (1), cuyas motivaciones parten de un plantea-
miento ético. Su actividad se propone minimizar o elimi-
nar los riesgos derivados de la asistencia sanitaria, y pro-
porcionar a los pacientes la máxima Seguridad y la mejor
Oportunidad de curación. Al mismo tiempo han ido apa-
reciendo en publicaciones norte-americanas, diversos
artículos sobre la importancia para los pacientes de los
diagnósticos críticos en Anatomía Patológica (2-5).

En el presente trabajo proponemos una definición de
diagnóstico crítico y tratamos de demostrar que la Ana-
tomía Patológica, a la cabecera del enfermo, puede pro-
porcionar mayor Seguridad Clínica al paciente hospitali-
zado, mediante la realización de diagnósticos críticos.

MATERIAL Y MÉTODOS

Hemos recogido, en los últimos 10 años, casos que
cumplen los tres siguientes criterios:

1. Paciente hospitalizado.
2. Biopsia obtenida para diagnóstico o como trata-

miento quirúrgico, en general urgente, sin diag-
nóstico clínico.

3. El estudio anatomopatológico revela un proceso
grave, tratable y que requiere actuación terapéuti-
ca inmediata, para evitar un desenlace fatal.

Los casos proceden de:
1. Experiencia propia en la práctica diaria.
2. Experiencia de otros Servicios, de nuestro

entorno.
3. Observación de casos presentados por otros pató-

logos en Reuniones Científicas y Cursos.
No incluimos Patología del transplante porque ya se

adopta en estos casos la actitud que aquí proponemos.
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SUMMARY

Critical diagnoses in surgical pathology and cytology
have recently been introduced in a similar way to critical
values in clinical pathology (laboratory medicine). Thus,
some situations require that the clinician be informed
urgently of the diagnosis in order to facilitate rapid clinical
intervention or treatment and ensure that the patient recei-
ves optimal care. Based on day to day experience, this arti-
cle provides examples of different situations in which criti-
cal diagnoses in pathology are necessary.
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RESUMEN

Los Diagnósticos Críticos en Anatomía Patológica han
sido recientemente introducidos y son equiparables a los
establecidos a nivel clínico, de forma que, situaciones clíni-
cas concretas pueden precisar de un diagnóstico rápido (ya
sea por parte del patológo o del citopatólogo) y del contac-
to urgente con el clínico con el fin de facilitar una interven-
ción clínica urgente o instaurar un tratamiento determinado,
de los que el paciente se beneficiaría. Basándonos en la
experiencia diaria, presentamos diferentes situaciones clíni-
co-patológicas en las que el diagnóstico es crítico.
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En algunos casos hemos recogido información clíni-
ca acerca de la repercusión del proceso patológico pre-
sente en la biopsia sobre la situación y evolución del
paciente.

RESULTADOS

1. Podemos distinguir en los casos encontrados DOS
SITUACIONES CLINICAS:

A) Con diagnostico clínico: Se requiere confirmación
de Anatomía Patológica para iniciar tratamiento (tabla 1).

B) Sin diagnostico clínico: El diagnostico de Ana-
tomía Patológica es decisivo para tratamiento (tabla 2).

2. FUNDAMENTACIÓN CLÍNICA DE ALGU-
NOS DIAGNÓSTICOS CRÍTICOS:

Cuando se practica traqueotomía ante obstrucción
glótica por carcinoma de laringe, hay riesgo de disemi-
nación de células tumorales al estoma. El riesgo aumen-
ta con el tiempo de espera hasta la laringuectomía. Por
tanto, el diagnóstico rápido de la biopsia, tomada antes,
en el mismo acto de la traqueotomía o después, mejora el
pronóstico vital del paciente.
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TABLA 1. Casos con diagnóstico clínico

Situación clínica Tipo de biopsia Diagnóstico crítico

Obstrucción respiratoria Área O.R.L. Malignidad
Parálisis neural
Traqueotomía

Invasión o compresión de uréteres, con FRA, Área Genitourinaria Malignidad
o de vía biliar, con colestasis obstructiva

Adenopatía o masa retroperitoneal Linfoma
o mesentérica Otra malignidad

Síndrome de vena cava superior Broncopulmonar Malignidad
Mediastino

Citopenia; F.O.D. Medula ósea Leucemia; Linfoma alto grado
granulomas; leishmanias
Hemofagocitosis

Dermatosis de pronóstico infausto Piel Calcifilaxia
Necrolisis tóxica epidérmica
Embolismo de colesterol
Vasculitis séptica
Enfermedad de Degos
Linfoma N-K
Linfoma paniculítico-citotóxico

Inmunodeprimido Cualquiera Infección oportunista

Niños y jóvenes Adenopatía Linfoma de alto grado
Enf. de Kawasaki
Enf de Rosai-Dorfman

Compresión medular Columna vertebral Malignidad

Insuficiencia renal rápidamente progresiva Renal Glomerulonefritis proliferativa extracapilar

Vasculitis sistémica Mucosa nasal; pulmón Wegener

Riñón Wegener; PAN

Músculo, nervio, piel PAN

Fallo cardíaco en Sepsis puerperal Legrado endometrial Endometritis aguda

FRA: Fracaso renal agudo, FOD: Fiebre origen desconocido, PAN: Panarteritis nodosa.



En el caso de los tumores malignos que invaden o
comprimen estructuras vitales o causan parálisis, el diag-
nóstico anatomopatológico es necesario para instaurar
Radioterapia o Quimioterapia urgentes que eviten com-
plicaciones serias. La obstrucción de uréteres suele cau-
sar insuficiencia renal aguda post-renal e hiperpotase-
mia, pudiendo producir la muerte por arritmias cardía-
cas. En la obstrucción biliar extrahepática, la elevación
de la bilirrubina por encima de 15 mg/dl, acaba por dañar
la función renal. Si el diagnóstico es linfoma de célula B,
la administración de Rituximab puede conseguir la dis-
minución de la masa tumoral. Independientemente de
que produzca masa compresiva, un linfoma de alto gra-
do en estadío IV B, puede causar la muerte de un pacien-
te, en días, por pancitopenia severa y grave deterioro de
su estado general.

El síndrome hemofagocítico (SHF) es producido por
una «tormenta citoquínica», que conduce a activación
macrofágica incontrolada (6), puede causar alta mortali-
dad y puede tratarse con inmunosupresores. Su diagnós-
tico clínico es difícil y requiere, además de la observa-
ción de hemofagocitosis, una constelación de signos clí-
nicos y biológicos (tabla 3). Puede ser primario o
presentarse como complicación de linfomas, sobre todo
de tipo T/NK y paniculítico citotóxico CD-8 («paniculi-
tis citofágica»), de infecciones (sobre todo víricas: Eps-
tein-Barr, VIH, dengue, gripe aviar A H5N1), de colage-
nosis, de la linfadenitis de Kikuchi, etc. (7).

Los cristales de Resin-calcio producen isquemia,
ulceración y perforación debido a su acción osmótica y a
sus características físicas (fig. 1). Se han publicado casos
de muerte por perforación intestinal y peritonitis (23,24),
de aquí la importancia de reconocer precozmente esta
causa de perforación para retirar el tratamiento e instau-
rar otro. El Resin-calcio se utiliza por vía oral o rectal
para tratar la hiperpotasemia (farmacológica o por insu-
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TABLA 2. Casos sin diagnóstico clínico

Tipo de biopsia Diagnostico crítico

Pulmón-transbronquial Aspergillosis, Mucormicosis
CMV, Pneumocistis carinii

Colon Colitis bacteriana: salmonella; E.Coli
O157:H7

CMV, TBC
Úlcera-necrosis por resin-calcio

Gástrica Úlcera-necrosis por resin-calcio
Linfoma de alto grado
Histoplasmosis; CMV

Duodenal Strongiloides
IDVC
Enf de Whipple

Adenopatía Linfoma alto grado; LAI
Castleman-POEMS
KIKUCHI; MNI;
Kawasaki; Rosai-Dorfman
Whipple
Tularemia

Hepática Etiología de colestasis intrahepática
Linfoma hepato-esplénico T gamma-delta
Síndrome hemofagocítico
Hepatitis autoinmune

Cualquiera Malignidad no conocida

Bazo (rotura patológica o MNI, Leucemia, Kalazar
esplenectomía diagnóstica) Síndrome linfoproliferativo T VEB+

Resección segmentaria Enfermedad de Degos
intestinal por perforación Vasculitis necrotizante
espontánea Resin-calcio

CMV: Citomegalovirus; TBC: Tuberculosis.
IDVC: Inmunodeficiencia variable común.
LAI: Linfadenopatía angioinmunoblástica.
MNI: Mononucleosis infecciosa.

TABLA 3. Criterios diagnósticos de SHF (cumplir A ó B)

A. Diagnóstico molecular o genético

B. Cumplir 5 de los 8:
1. Fiebre >38,5°C durante ≥7 días.
2. Esplenomegalia >3 cm.
3. Citopenias en al menos 2 series:

• Hb < 9 g/dl
• Neutrófilos <1.000/mm3

• Plaquetas <100.000/mm3

4. Hipertrigliceridemia ≥250 mg/dl o hipofibrinogenemia ≤
1,5 g/l

5. Hemofagocitosis en medula ósea, bazo, ganglios linfáti-
cos o SNC, sin criterios de malignidad.

6. Disminución o ausencia de actividad celular NK.
7. Ferritina ≥500 mcg/l
8. Receptor soluble de IL-2 ≥2400 U/ml

Fig. 1: Cristal de Resin-Calcio en mucosa de colon erosionada. Mujer
de 69 años con insuficiencia renal crónica que presentó rectorragia. La
colonoscopia mostró úlceras por todo el colon.



ficiencia renal), pero hay otros medios de bajar el pota-
sio en sangre, como por ejemplo, por vía intravenosa.

La colitis por citomegalovirus (8) suele presentarse
en situaciones de inmunodeficiencia, primaria (hipogam-
maglobulinemia) o secundaria (VIH, tratamientos inmu-
nosupresores) pero también puede afectar a personas de
edad avanzada, sin otra causa de inmunodepresión
(fig. 2), pues con la edad hay un descenso «natural» de
los linfocitos T CD8+ (9). Puede causar perforación
intestinal y tiene una mortalidad del 30% (10,11).

La infestación por Strongiloides stercolaris puede
acompañarse de reacción asmática, y si ésta es tratada con
corticoides, la inmunosupresión consiguiente facilita la
invasión de la pared intestinal y luces vasculares, y dise-
minación de larvas a órganos vitales: síndrome de hiperin-
fección o estrongiloidiasis diseminada. Este cuadro produ-
ce íleo paralítico, hemorragia pulmonar masiva y parada
cardíaca por fallos de conducción eléctrica (12). Un rápi-
do diagnóstico en la biopsia duodenal (fig. 3) permite el
tratamiento con thiabendazol y evita el fatal desenlace.

La inmunodeficiencia variable común (IDVC) o
hipogammaglobulinemia es la única inmunodeficiencia
primaria que puede presentarse a cualquier edad. Los
pacientes son susceptibles a infecciones por virus de
Epstein-Barr (VEB) y citomegalovirus (CMV), e infec-
ciones bacterianas piógenas (fig. 4). Tienen mayor riesgo
de linfomas y carcinomas (13).

La enfermedad de Castleman puede causar la muerte
por alteraciones funcionales y metabólicas o por complica-
ciones infecciosas. Puede controlarse con inmunosupreso-
res y plasmaféresis. Si se acompaña de síndrome POEMS,
los autoanticuerpos contra la mielina pueden causar graves
daños neurológicos y parálisis respiratoria (14).

La enfermedad de Kawasaki causa linfadenitis necro-
sante y vasculitis coronaria con aneurismas. El diagnós-
tico precoz de la linfadenitis permite, mediante el trata-
miento con aspirina e inmunoglobulinas intravenosas,
evitar las complicaciones coronarias (15).

La enfermedad de Rosai-Dorfman puede mostrar
evolución fatal por afectación de órganos vitales o por
problemas inmunológicos (15).

La enfermedad de Whipple, antaño, era invariable-
mente mortal. Desde que se conoce su causa infecciosa,
puede conseguirse la curación, en todos los casos, con
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Fig. 2: Colitis por CMV en mujer de 75 años, sin inmunodepresión.

Fig. 3: Biopsia Duodenal. Cavidades intraepiteliales donde aparecen
hembras adultas del nematodo Strongiloides stercolaris. El paciente, un
varón de 63 años, había presentado bronquitis asmática por lo que reci-
bió varias dosis de corticoides. En el momento del diagnóstico en la
biopsia, el paciente presentaba ileo paralítico. De inmediato, se admi-
nistró Thiabendazol y se logro la curación.

Fig. 4: Biopsia duodenal en IDVC: ausencia de plasmáticas y apopto-
sis en criptas (B). Varón de 27 años con cuadro de marasmo por malab-
sorción, de varios años de evolución, sin diagnóstico. En el momento
del diagnóstico en la biopsia, el paciente presentaba giardiasis y ente-
ritis por salmonella y campilobacter. Con la administración intraveno-
sa de inmunoglobulinas se logró la curación inmediata de la diarrea.



trimetropin-sulfametoxazol (16). Pero ésto requiere el
previo diagnóstico anatomopatológico, en biopsia.

La tularemia se trasmite por roedores e insectos, y
produce lesiones en piel y ganglios linfáticos, indistin-
guibles de la enfermedad por arañazo de gato. Es una
enfermedad altamente contagiosa, que puede ser letal,
como evidencia el estar causada por una bacteria de
potencial uso en bioterrorismo (17,18).

La enfermedad de Degos, también llamada papulosis
atrófica maligna, por su frecuente evolución fatal, pro-
duce perforación intestinal espontánea, a consecuencia
de una vasculopatía obliterativa (19) (fig. 5 ). En la piel
causa una pápula característica para los dermatólogos,
pero las lesiones que se ulceran pueden ser confusas clí-
nicamente y acabar en biopsia. Histológicamente, las
lesiones son las de un lupus eritematoso, a las que se
suman vasculitis linfocítica y obliterativa (20,21) (fig. 6).
El tratamiento antiagregante plaquetario puede conseguir
un curso benigno (22).

En una sepsis puerperal puede aparecer insuficiencia
cardíaca por el efecto depresor del miocardio de endoto-
xinas bacterianas, o por endocarditis bacteriana. El diag-
nóstico de endometritis purulenta es indicación de histe-
rectomía de urgencia, que elimina el foco séptico, y per-
mite aplicar medicación que mejore la contractilidad
cardíaca. Mientras que en la endocarditis hay que admi-
nistrar altas dosis de antibióticos y, en caso necesario,
recurrir a cirugía valvular cardíaca.

DISCUSIÓN

Original del campo de Análisis Clínicos (Lundberg,
1972), la idea de resultado o Diagnóstico Crítico ha sido
adoptada recientemente en Anatomía Patológica para
designar aquellos hallazgos en una biopsia, indicativos
de que el paciente sufre un proceso grave, que amenaza
su vida, y requiere una actuación terapéutica inmediata
(25). Hacer este tipo de diagnóstico supone mantener una
actitud de alerta clínica (4) en el servicio de Anatomía
Patológica. La actitud de alerta comienza en el momento
de la recepción de la biopsia y debe continuar con un
procesamiento y tránsito por el laboratorio, acelerados,
para terminar, una vez disponibles las preparaciones, con
el examen microscópico inmediato y comunicación del
diagnóstico al clínico, en horario habitual o de guardia.
Podemos definir, en principio, como posible caso de
Diagnóstico Crítico: toda biopsia de paciente ingresado,
obtenida para diagnóstico.

Como todos los patólogos saben, los procesadores
actuales disponen de programas de ciclo corto o acelerado
(de 4, incluso 2 horas), y los más modernos permiten pro-
cesar las biopsias de forma continua, según llegan al ser-
vicio de Anatomía Patológica. Una biopsia endoscópica
puede fijarse en menos de 1 hora, y en las de mayor tama-

ño puede acelerarse la fijación con calor. El corte y tinción
no llevan más de 1 hora. Con todo lo anterior, una biopsia
puede diagnosticarse 6 horas después de ser obtenida. Si
no es posible o absolutamente necesario prolongar la acti-
vidad fuera de la jornada habitual, tras el procesamiento
normal, la biopsia del paciente ingresado con posible
Diagnóstico Crítico puede cortarse y teñirse en primer
lugar, y el diagnóstico puede darse antes de 24 horas.
Puesto que se trata de información vital, el diagnóstico
debe comunicarse oralmente, cara a cara o por teléfono,
pero siempre asegurándose de que el clínico la recibe.
Todos los servicios con pacientes ingresados disponen de
médico de guardia, de presencia física o localizada.
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Fig. 5: Enfermedad de Degos. Arteria de la submucosa de intestino
delgado obliterada. Muscular propia en angulo inferior izquierdo.
Mujer de 57 años que presentó varios episodios de perforación intesti-
nal espontánea. Tras el diagnóstico se inició tratamiento antiagregante,
a pesar de lo cual la paciente falleció en una semana.

Fig. 6: Pápula atrófica de Enfermedad de Degos. Atrofia epidérmica
con hiperqueratosis, engrosamiento de la membrana basal y daño
vacuolar de la capa basal. En dermis se ve mucinosis, un trombo en un
capilar (izqda.) y vasculitis linfocítica (derecha). Mujer de 45 años que
sigue tratamiento antiagregante, con el cual desaparecen las lesiones.
Cuando deja el tratamiento vuelven las lesiones. No ha presentado
molestias abdominales.



El catálogo de entidades o situaciones de Diagnósti-
co Crítico que presentamos no es exhaustivo, y con total
seguridad puede ser ampliado por la experiencia de cada
hospital y servicio de Anatomía Patológica, variable
según sus circunstancias: número de camas, nivel de
especialización, presión asistencial, etc. Algunos casos
pueden extrapolarse a la citología, exfoliativa o por pun-
ción-aspiración con aguja fina, con la ventaja añadida de
una mayor rapidez en el diagnóstico (26).

En tiempos en que tanto se habla de «externalizar» la
Anatomía Patológica, la actitud propuesta permitirá
«engastar» la Anatomía Patológica en el hospital, por la
sencilla razón de que tiene más Seguridad Clínica el
paciente ingresado en un hospital donde se hacen Diag-
nósticos Críticos en Anatomía Patológica.

CONCLUSIÓN

El catálogo de situaciones graves en que es posible
hacer diagnósticos rápidos en biopsia, que pueden per-
mitir la curación del paciente, es lo suficientemente
extenso como para que la actitud del Diagnóstico Crítico
en Anatomía Patológica, sea adoptada en todo hospital
donde haya pacientes ingresados.

Pensamos que sería de gran interés crear, en la pagi-
na «web» de la Sociedad Española de Anatomía Patoló-
gica, un catálogo de Diagnósticos Críticos, que permita
compartir experiencias entre todos los patólogos y ayude
a diagnosticar con rapidez, lo cual es decisivo.
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