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RESUMEN
TRANSLOCACION BACTERIANA CAUSANTE DE SEPSIS INTRAABDOMINAL

SECUNDARIA A ABDOMEN AGUDO
Jenny Lizbeth Avila Flores?, Dr. Gabriel Xitumul?, M.Sc. Ronaldo A. Retana?, Ph.D. Rory R. Vides?*, M.Sc.

Carlos I. Arriola*, M.Sc. Christian E. Sosa*, Dr. Edvin Mazariegos®.
Universidad de San Carlos de Guatemala, Centro Universitario de Oriente, CUNORYI, finca el Zapoaitillo,
zona 5 Chiquimula tel. 78730300 ext. 1027.

Introduccion: translocacion bacteriana es el suceso en el cual ocurre un paso de
bacterias a través de la luz intestinal, sin que ocurra una pérdida de la integridad de la
mucosa intestinal hasta lugares extra intestinales, como lo son los ganglios mesentéricos,
pancreas, liquido ascitico y hasta sangre. Esta puede ser causa directa de abdomen
agudo, el cual actualmente tiene un diagndstico certero Unicamente en un 60% de los
casos de consulta médica; complicandose en peritonitis y posteriormente en sepsis
intraabdominal. Objetivo: describir la translocacion bacteriana como causa de sepsis
intraabdominal secundaria a abdomen agudo. Material y métodos: se realizd una
monografia tipo compilacion, haciendo una revision bibliogréfica, basada en fuentes
primarias y secundarias. Conclusién: la translocacion bacteriana se ha encontrado en
multiples ocasiones, en individuos de diversas edades, poblaciones y géneros como
principal causa de abdomen agudo; siendo éste en un porcentaje significativo la causa
de sepsis intraabdominal. Tomando en cuenta que, para abordar un abdomen agudo, ya
sea de origen quirdrgico o médico, es de suma importancia la antibiético terapia, la cual
se ve afectada, si para su utilizacién no se tiene cultivos desde el inicio del diagnostico;
proporcionando esto un atraso en el tiempo en el que se proporciona al paciente un
tratamiento adecuado a los patdgenos con los que éste cuenta, con la consecuente

incurrencia de sepsis y posterior dafio multiorganico.

Palabras clave: Translocacion bacteriana, sepsis intraabdominal, abdomen agudo.
1. Investigador

2. Asesor de monografia

3. Coordinador de carrera Médico y Cirujano CUNORI

4. Revisores de tesis



ABSTRACT
BACTERIAL TRANSLOCATION CAUSING INTRAABDOMINAL SEPSIS

SECONDARY TO ACUTE ABDOMEN
Jenny Lizbeth Avila Flores?, Dr. Gabriel Xitumul?, M.Sc. Ronaldo A. Retana?, Ph.D. Rory R. Vides?*, M.Sc.

Carlos I. Arriola*, M.Sc. Christian E. Sosa*, Dr. Edvin Mazariegos*.
University of San Carlos of Guatemala, Eastern University Center, CUNORI, the Zapotillo farm zone 5,
Chiquimula tel. 78730300 ext. 1027.

Introduction: bacterial translocation is the event in which bacteria pass through the
intestinal lumen, without a loss of integrity of the intestinal mucosa to extra-intestinal
places, such as mesenteric ganglia, pancreas, ascites fluid. and even blood. This can be
a direct cause of acute abdomen, which currently has an accurate diagnosis in only 60%
of the cases of medical consultation; complicating in peritonitis and later in intra-abdominal
sepsis. Objective: to describe the bacterial translocation as a cause of intra-abdominal
sepsis secondary to acute abdomen. Material and methods: a compilation-type
monograph was carried out, making a bibliographic review, based on primary and
secondary sources. Conclusion: bacterial translocation has been found on multiple
occasions, in individuals of different ages, populations and genders as the main cause of
acute abdomen; This being a significant percentage the cause of intra-abdominal sepsis.
Taking into account that, to address an acute abdomen, whether of surgical or medical
origin, antibiotic therapy is of utmost importance, which is affected, if for use there are no
cultures from the beginning of the diagnosis; this provides a delay in the time in which the
patient is provided with adequate treatment for the pathogens that they have, with the

consequent occurrence of sepsis and subsequent multi-organ damage.

Key words: Bacterial translocation, intra-abdominal sepsis, acute abdomen.
1. Researcher

2. Monograph advisor

3. CUNORI Medical and Surgeon Career Coordinator

4. Thesis reviewers



l. INTRODUCCION

Translocacion bacteriana es el suceso en el cual ocurre un paso de bacterias a travées de
la luz intestinal, sin que ocurra una pérdida de la integridad de la mucosa intestinal hasta
lugares extraintestinales, como lo son los ganglios mesentéricos, pancreas, liquido
ascitico y hasta sangre. Se consideran que pueden ocurrir para ello tres tipos de

mecanismos (Soriano y Guarner, 2003):

1. Una alteracion en el equilibrio bacteriano de la flora intestinal, lo que conlleva a un
sobrecrecimiento bacteriano, en especial bacilos aerobios gramnegativos.

2. Disfuncion de mecanismos de defensa inmunolégica del huésped.
Alteracion de la barrera intestinal con el consiguiente incremento de la

permeabilidad intestinal a las bacterias.

Actualmente se puede diagnosticar una existente translocacién bacteriana desde el

intestino a diversas regiones del cuerpo mediante 3 métodos (Lombardo et al., 2000):

1. Por métodos microbiol6gicos como lo son cultivos de liquido peritoneal, de sangre
periférica y vena porta, de ganglios mesentéricos y tejido pancreatico.

2. Deteccion de endo y exotoxinas bacterianas en sangre.
Por medio de pruebas gendmicas de bacterias obtenidas en sangre por medio de

reaccion en cadena de polimerasa.

Existen mdultiples vias por las que un organismo puede trastocar fuera del intestino a
localizaciones extra-intestinales: migracion retrégrada a los pulmones, migracion
transmural directa a través de la barrera intestinal, migracién a través de las placas de
Peyer, de los nodulos linfaticos mesentéricos, del ductus toracico y de la circulacion
sistémica o via los canales vasculares hasta alcanzar el sistema porta (Garcia et al.,
2007).

La localizacion de la translocacion bacteriana no ha sido bien estudiada y puede

depender tanto del modelo experimental empleado como de la causa. En la endotoxemia,



parece que la lesion mucosa es mayor en el ileo y ciego que en el yeyuno. Mientras que
en la nutricion parenteral se encuentra pérdida de la funcion de barrera a través de todo
el intestino delgado y el ciego (pero no del colon) no asi, las dietas elementales aumentan
la permeabilidad intestinal solo en el ileo. En modelos de quemadura se han objetivado
grupos aislados de asas con alterada permeabilidad en el yeyuno, ileo y colon proximal
(Garcia et al., 2007).

El abdomen agudo es un tema que, en la actualidad pese a los innumerables estudios, y
el avance tecnoldgico aun existe una gran dificultad para tomar una decision en cuanto
al tratamiento por parte del clinico. Se estima que el 50% de los casos de dolor abdominal
agudo requieren hospitalizacion, y entre el 30 y 40%, cirugia. Al ingreso hospitalario,
cerca de 40% se diagnostican de forma errénea, por lo que su mortalidad global es del
10% y se eleva al 20% si el paciente requiere cirugia de urgencia (Garcia-Valenzuela et
al., 2017); complicandose este diagndstico con sobre infecciones, las cuales, en un gran
porcentaje ocasionadas por translocacion bacteriana, que conducen a sepsis
intraabdominales consecuentes de un mal abordaje antibi6tico post quirdrgico (Squires
et al., 2017).



ll.  JUSTIFICACION

La translocacion bacteriana es un tema poco estudiado como tal, sin embargo, se ha
encontrado como hallazgo incidental o probable causa de diferentes complicaciones
gastrointestinales y multiorganicas en diversos estudios; asi mismo se estima que existe
entre un 14%-16% de pacientes intervenidos quirargicamente, de los cuales las
complicaciones de éstos se asocian hasta en un 42.3% a translocacion bacteriana
(MacFie et al., 2005).

Sabiendo que los diagnosticos de sepsis de origen desconocido van en aumento, y
localmente existe un aproximado de 18% de pacientes post laparotomia que fallecen por
shock sépticol. Se deben tomar medidas adecuadas para investigar si desde el momento
que un paciente es intervenido quirdrgicamente por laparotomia, se estd combatiendo los
microorganismos adecuados, con la antibioticoterapia adecuada y sobre todo si de

ingreso existe translocacion bacteriana como causa principal de dicho abdomen agudo.

Desde hace mas de 20 afios se ha estudiado en poblaciones aisladas la translocacion
bacteriana, la mayoria de los estudios se han realizado en Europa y algunos paises de
América del Sur. Sin embargo, hoy en dia en diferentes partes del mundo se estudia
como disminuir esta incidencia de translocacién bacteriana con pobres resultados, debido
a que se le acreditan las complicaciones mas severas en pacientes en estado critico, la
cual pueden llevar a sepsis de origen desconocido y fallo multi organico. Todo esto se
debe a que hay muy pocos resultados de estudios de translocacion bacteriana sin
mencionar que en Centro América no existe ninguno, que pueda dar las bases
epidemioldgicas para disminuir, combatir y mejorar este problema. Razoén por la cual es
necesario el abordaje del tema en Guatemala, para ayudar a disminuir la mortalidad en
pacientes con diagnostico de sepsis intrabdominal secundaria a diagnostico de abdomen

agudo.

! Rotacion de internos de cirugia. 10 ago. 2019. Estadistica de servicios de cirugias (entrevista).

Chiquimula, Guatemala, Hospital General de Chiquimula.



.  OBJETIVOS

° Objetivo general

Describir la translocacion bacteriana causante de sepsis intra abdominal secundaria a

abdomen agudo.
o Objetivos especificos

» Definir que es la translocacion bacteriana y su relacién con abdomen agudo.

= Describir los métodos de identificacion de translocacion bacteriana.

= I|dentificar las complicaciones mas frecuentes asociadas a translocacion
bacteriana.

» |dentificar los lugares en los que ocurre con mas frecuencia la translocacion

bacteriana.



IV. CONTENIDO
CAPITULO |
ABDOMEN AGUDO

El dolor abdominal es comdn y a menudo intrascendente. Sin embargo, si es agudo e
intenso, casi siempre sugiere un sintoma de patologia intraabdominal. Puede ser el inico
indicador de la necesidad de cirugia y debe ser atendido con rapidez: en ciertos cuadros
(p. €j., irrigacion intestinal interrumpida debido a una obstruccion estrangulante o a una
embolia arterial), pueden producirse una gangrena y una perforacion intestinal en < 6 h
desde el comienzo de los sintomas. EIl dolor abdominal preocupa particularmente en
pacientes muy jovenes o mayores, y en aquellos con infeccién por HIV o medicados con
inmunosupresores (incluidos corticosteroides) (Ansari, 2020).

Las descripciones de los libros de texto del dolor abdominal tienen limitaciones, porque
la gente reacciona de manera diferente ante el dolor. Algunos, en particular adultos
mayores, son estoicos, mientras que otros exageran sus sintomas. Los lactantes, los
nifios pequefios y algunos adultos mayores pueden tener dificultad para localizar el dolor
(Ansari, 2020).

El término abdomen agudo hace referencia a signos y sintomas abdominales de tal

intensidad o tan preocupantes que exigen considerar una cirugia (Ansari, 2020).

1.1 Anatomiay fisiologia

La entrada de bacterias o sustancias quimicas irritantes en la cavidad peritoneal puede
provocar una salida de liquido por la membrana peritoneal. El peritoneo responde a la
inflamacion con un aumento del flujo sanguineo, un incremento de la permeabilidad y la
formacion de un exudado fibrinoso en su superficie. El intestino puede experimentar
también una paralisis local o generalizada. La superficie fibrinosa y la disminucion de los
movimientos intestinales pueden causar la formacion de adherencias entre el intestino y
el epiplén o la pared abdominal, favoreciendo la localizacion de la inflamacion. Debido a

ello, un absceso puede producir un dolor muy localizado con unos ruidos intestinales y
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una funcion gastrointestinal normales, mientras que un proceso difuso (como una ulcera
duodenal perforada) produce un dolor abdominal generalizado con un abdomen tranquilo.
La peritonitis puede afectar a toda la cavidad abdominal o solo a una parte del peritoneo
visceral o parietal. La peritonitis es una inflamacién peritoneal por cualquier causa. Suele
identificarse durante la exploracion fisica por una sensibilidad marcada a la palpacion,
con o sin sensibilidad de rebote, y una reaccion de defensa muscular. La peritonitis suele
ser secundaria a una lesion inflamatoria, en la mayoria de los casos a una infeccion por
microorganismos entéricos o anaerobios gramnegativos. También puede deberse a una
inflamacion no infecciosa, siendo uno de los ejemplos mas frecuentes la pancreatitis. La
peritonitis primaria es mas frecuente en los nifios y se debe en la mayoria de los casos a
una infeccién por neumococos o estreptococos hemoliticos. Los adultos con nefropatia
terminal que se someten a dialisis peritoneal pueden desarrollar infecciones en su liquido
peritoneal, siendo los microorganismos mas frecuentes los cocos grampositivos. Los
adultos con ascitis y cirrosis pueden desarrollar peritonitis primaria; en estos casos, los

microorganismos causantes suelen ser Escherichia coli y Klebsiella (Squires et al., 2017).

1.2 Signosy sintomas

El sintoma que casi nunca falta es el dolor, ya sea espontaneo o provocado por la
palpacion. Puede estar acompafiado por vémitos, diarrea, constipacion, melena o
proctorrafia. Los signos que lo acompafian mas frecuentemente son la fiebre, defensa
y/o contractura muscular, meteorismo, taquicardia, taquipnea, ictericia y oliguria (Azzato
y Waisman, 2008).

La intensidad del dolor depende por un lado de nocireceptores en el sitio de la agresion,
y por otro, del umbral de sensibilidad del individuo, que esta en relacién con su estado
psicolégico y fisico (Azzato y Waisman, 2008).

Se halla aumentado en (Azzato y Waisman, 2008):
e Hipertiroidismo
e Hipersuprarrenalismo
e Menopausia

e Los jovenes



e Asiedad

Se halla disminuido en (Azzato y Waisman, 2008):

e Hipotiroidismo

e Shock

e Diabetes
e Uremia

e Toxemia

e Pacientes con tratamientos con corticoesteroides
e Edades extremas

e Psicosis

1.3 Clasificacion del abdomen agudo

La clasificacion del abdomen agudo se puede realizar de acuerdo con varios enfoques;
conforme a la conducta se puede clasificar en abdomen agudo quirdrgico o no quirdrgico;
segun su origen fisiopatolégico, como infeccioso, inflamatorio, obstructivo, vascular,
perforativo, hemorragico, inespecifico, de acuerdo con su origen anatomico,
intraabdominal, extra abdominal o sistémico; y de acuerdo con su causa, traumatica y no
traumatica (Cujifio, 2017). En la tabla 1 se presentan las causas no quirdrgicas de

abdomen agudo, asi como en la tabla 2, las causas quirtrgicas de abdomen agudo.

Tabla 1. Causas no quirargicas de abdomen agudo

Causas endocrinas y Causas hematoldgicas Toxinas y farmacos

metabdlicas

e Crisis diabéticas
e Porfiria intermitente

aguda
e Fiebre mediterranea
hereditaria

Leucemia aguda
Otras discrasias
sanguineas

e Uremia e Crisis drepanociticas ¢ Intoxicacion por plomo

Otras intoxicaciones
por metales pesados

Sindrome de
abstinencia de
narcoticos

Envenenamiento  por
picadura de arafa
viuda negra

Fuente: Squires et al., 2017.




Tabla 2. Causas quirurgicas de abdomen agudo

Hemorragia Infeccidén Perforacion Obstruccion Isquemia
Traumatismos de | Apendicitis Ulceras Adherencias por | Enfermedad de
organos solidos o gastrointestinales | obstruccion  del | Buerger

Colecistitis

perforada intestino delgado _
Fuga o roturade | Trombosis 0
_ Diverticulitis de 0 grueso _
aneurismas Tumor embolia
) Meckel ] ) i -
arteriales gastrointestinal Vélvulo mesentérica
Abscesos perforado sigmoideo B »
Rotura de - Torsion ovarica
hepaticos o i
embarazo Diverticulo Volvulo cecal -
o Colitis
ectopico Abscesos perforado . L
o Hernias Isquemica
) . diverticulares ]
Diverticulos incarceradas .
) ) Torsion
gastrointestinales | Abscesos  del .
_ _ Enfermedad testicular
del tubo digestivo | psoas _ _
intestinal .
; . ) Hernias
Ulceras inflamatoria
] ] estranguladas
intestinales .
Neoplasias
Fistulas malignas
aortoduodenales gastrointestinales
tras un injerto L
o Invaginacion
vascular aortico
Pancreatitis
hemorragica
Sindrome de
Mallory-Weiss
Rotura
espontanea del
bazo
Fuente: Squires et al., 2017.




1.4 Métodos diagnésticos

Varios han sido los progresos de la medicina en las Ultimas décadas, que han
proporcionado un avance en el diagndstico inicial, en diferenciar el 6rgano o region
primariamente afectada, dichos métodos pueden clasificarse en no invasivos como
pueden ser el ultrasonido, la tomografia axial computarizada, la resonancia magnética,
ademas de sus versiones helicoidal y tridimensional, etc. Y los considerados invasivos
como son las punciones, guiadas o no por ultrasonido, laparoscopia 0 endoscopia
diagndstica y en ciertas circunstancias estas modalidades proporcionan y se emplean de
manera terapéutica. Sin embargo en la medida de la estabilidad, la naturaleza de la
patologia y su magnitud, los estudios pueden ser solamente basicos para trasladarlo al
quiréfano o méas avanzados como la tomografia axial computarizada helicoidal o la
resonancia magnética o el ultrasonido tridimensional, teniendo en consideracion que las
complicaciones del abdomen agudo son tiempo-dependientes, de tal manera que es mas
conveniente para el paciente una laparotomia exploradora (en sus modalidades de
cirugia abierta o endoscépica) por un diagndéstico incierto a un diagndstico preciso con
un retraso quirdrgico. Por otro lado, es importante recordar que un estudio avanzado no
sustituird nunca una buena historia clinica con una buena exploracion (Montalvo et al.,
2008).

1.5 Pruebas de laboratorio
Existen varias pruebas de laboratorio que son parte rutinaria de la evaluacion de todo
paciente con abdomen agudo. Estas pruebas ayudan a confirmar la presencia de
inflamacion o infeccion, y también permiten descartar igualmente algunos de los
trastornos médicos mas frecuentes. El hemograma completo con recuento diferencial es
atil, dado que la mayor parte de los pacientes con abdomen agudo, aunque no todos,
presentaran leucocitosis o desviacion izquierda. La determinacion de los electrolitos en
suero, el nitrégeno ureico en sangre y la concentracion de creatinina ayudan a valorar los
efectos de factores como los vémitos y las pérdidas de liquido a un tercer espacio.
Ademas, pueden indicarnos que el problema del paciente se debe a un trastorno
endocrino o metabdlico. Las determinaciones de la amilasa y la lipasa séricas pueden
indicarnos que el dolor abdominal se debe a una pancreatitis, aunque estas enzimas
7



pueden aumentar también en otros trastornos como los infartos de intestino delgado y las
perforaciones de Ulceras duodenales. Unas concentraciones seéricas normales de
amilasa y lipasa no permiten descartar la pancreatitis como posible diagnostico, debido a
los efectos de la inflamacion cronica sobre la sintesis enzimatica y a los factores
cronologicos. Las pruebas de la funcion hepatica (bilirrubina total y directa,
aminotransferasa sérica y fosfatasa alcalina) ayudan a evaluar las posibles causas
biliares de dolor abdominal agudo. Las concentraciones de lactato y la gasometria arterial
pueden ayudarnos a diagnosticar la isquemia o el infarto intestinales. Las pruebas
urinarias, como el analisis de orina, ayudan a diagnosticar la cistitis bacteriana, la
pielonefritis y determinadas endocrinopatias, como la diabetes y los trastornos del
parénquima renal. El urocultivo, aunque permite confirmar una sospecha de infeccion
urinaria y orientar el tratamiento antibiético, no esta disponible en un tiempo adecuado

como para ayudar a evaluar un abdomen agudo (Squires et al., 2017).

1.6 Analgesia del dolor abdominal

Los cirujanos son reacios a utilizar analgésicos durante el proceso de diagndstico y
evaluacion clinica de los pacientes con dolor abdominal agudo cuando puede existir la
posibilidad de una intervencién quirdrgica. En general, el temor es que la analgesia
pueda enmascarar los hallazgos clinicos y causar un retraso en el diagnéstico (Manterola
et al., 2011).

Se realizaron ensayos clinicos en los que se compard el uso de cualquier régimen
analgésico con opiaceos con un placebo administrado en el proceso de diagndéstico
previo a la toma de decisiones en sujetos adultos con dolor abdominal agudo, sin
limitacién de sexo. Los resultados valorados fueron: cambio en la intensidad del dolor,
cambio en el nivel de comodidad del paciente, tiempo necesario para realizar el
diagnéstico, tiempo necesario para operar (en los casos aplicables), tasa de decision
correcta, tasa de error en el tratamiento realizado, estancia hospitalaria y morbilidad.
Concluyendo que el uso de analgésicos opiaceos no disminuye el diagnostico ni retrasa

la toma de decisién (Manterola et al., 2011).



1.7 Diagnostico diferencial

Otro elemento fundamental es distinguir otras patologias que dieron origen al abdomen
agudo o concomitantes con él, por lo que es conveniente repasar las principales
patologias en relacion con cada regién del abdomen: Cuadrante superior derecho:
Pancreatitis aguda, hepatitis aguda, hepatomegalia congestiva aguda, neumonia con
reaccion pleural, pielonefritis aguda, angina de pecho, absceso hepatico. Cuadrante
superior izquierdo: Pancreatitis aguda, aneurisma aoértico, colitis aguda, pielonefritis,
neumonia, infarto agudo de miocardio. Periumbilical: Obstruccion intestinal, pancreatitis
aguda, diverticulitis. Cuadrante inferior derecho: Enfermedad pélvica inflamatoria,
salpingitis aguda, quiste de ovario complicado, embarazo ectdpico roto, adenitis
mesentérica, diverticulitis de Meckel, calculo ureteral, ileitis terminal. Cuadrante inferior
izquierdo: Diverticulitis, enfermedad pélvica inflamatoria, salpingitis aguda, quiste de
ovario complicado, embarazo ectopico roto, tumor O cuerpo extrafio en colon

descendente, calculo ureteral (Montalvo et al., 2008).



CAPITULO I
SEPSIS INTRAABDOMINAL

La Sepsis Intraabdominal es un cuadro clinico caracterizado por la respuesta del huésped
(cuadro séptico) como consecuencia de la presencia de gérmenes y/o toxinas
provenientes de un foco infeccioso localizado en la cavidad abdominopélvica, tanto intra
como retroperitoneal mente, de extrema gravedad y con funestas consecuencias como

el shock séptico y la falla organica multisistémica (Vojvodic y Marroquin, 1995).

La infeccion de la cavidad peritoneal puede ocurrir por varias rutas: “espontanea” la cual
probablemente se presenta por diseminacién hematdgena principalmente observada en
pacientes con ascitis y es causada por un limitado nimero de bacterias en su mayoria
coliformes y se pueden resolver con terapia antibidtica Unicamente. La infeccion
introducida a la cavidad peritoneal observada predominantemente en pacientes con
dialisis peritoneal y también susceptible de tratamiento Unicamente con antibigticos. La
tercera ruta de infeccion de la cavidad peritoneal es por salida del contenido intestinal
hacia la misma, es polimicrobiana por naturaleza y se presenta como peritonitis
generalizada (peritonitis secundaria) o como un absceso localizado. La presente revision
se enfoca al andlisis de esta ultima forma de infeccién de la cavidad peritoneal. La
peritonitis terciaria se refiere a la infecciébn peritoneal persistente o recurrente que
usualmente ocurre en un paciente critico con peritonitis secundaria, cuando las defensas
del huésped y la terapia antimicrobiana han fracasado y se produce la sobreinfecciéon por
organismos resistentes usualmente bacilos gram negativos u hongos. En la unidad de
cuidados intensivos quirdrgicos la sepsis intraabdominal tiene importancia en cuanto a
incidencia, semejante a la de las neumonias y bacteremias. La peritonitis secundaria
clinicamente se manifestard por abdomen agudo, y su diagnéstico y tratamiento inicial

sera necesariamente quirargico (Chavez, 2002).

El concepto de sepsis de origen intestinal afirma que las bacteria o endotoxinas escapan
del intestino del propio paciente, contribuyendo al estado de sepsis y/o a la infeccion
intrabdominal terciaria en pacientes criticamente enfermos, quienes han continuado a la

cirugia; esto se debe a la falla de la barrera intestinal y encabezado por la translocacion
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de bacterias y endotoxinas. En adicion al insulto primario que engrandece la
translocacion (por ej., choque, injuria térmica, infeccién intrabdominal), factores
iatrogénicos contributorios (antibidticos sistémicos, nutricion no enteral prolongada)

predominan notablemente (Vojvodic y Marroquin, 1995).

2.1 Etiologia

La mayoria de los casos de sepsis intraabdominal incluye la participacion de flora
gastrointestinal del hospedero. La acidez gastrica es el principal factor que impide la
adherencia de las bacterias hacia las paredes de la porcion proximal del intestino
delgado. Las enfermedades de estobmago y duodeno que menoscaban dichos
mecanismos de defensa, tales como la aclorhidria gastrica patolégica o secundaria a uso
de medicamentos, alteran la flora. La obstruccion de yeyuno-ileon ocasiona estasis, con
un incremento importante en el nimero de bacterias por lo comun anaerobios y coliformes
presentes en el intestino delgado; la microflora de la porcion distal del yeyuno-ileon
muestra un incremento en el niUmero de microorganismos que llega a ser de 108/ml, sin
embargo, en el colon, 10*a 10%*/gr de excremento. Escherichia colise reporta hasta en
56.7 % de los cultivos de biopsia transquirargicos, seguido de A. streptococci 25 %, B.

fragilis 22.8 % y otros (Carrién y Porras-Escorcia, 2019).

2.2 Cuadro clinico

Con excepcion de los pacientes inmunosuprimidos, los enfermos presentan datos francos
del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. El dolor abdominal es el sintoma mas
frecuente, seguido por la fiebre. De forma temprana se presenta anorexia, naduseas,
vomito, distension y silencio abdominal, asi como datos de choque (Robles y Andrade,
2010).

2.3 Diagnostico de sepsis intraabdominal

Esta representa un diagnéstico mucho mas sutil en este grupo de pacientes y puede
producir Unicamente sintomas como malestar, dolor de hombro, hipo, o dificultad para
respirar. También puede haber problemas para interpretar los datos de la exploracion

fisica. No es frecuente observar un dolor abdominal muy marcado, y lo primero que
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puede observarse son signos menos especificos, como taquicardia, taquipnea, derrame
pleural o fiebre. También es muy dificil apreciar la distension o la presencia de una masa
intraabdominal debido al tamafio y el espesor de la pared abdominal. La obesidad
dificulta también las pruebas de imagen abdominales. Se pueden necesitar varias
radiografias simples para poder visualizar todo el abdomen, y la nitidez es muy baja. La
tomografia computarizada y la resonancia magnética pueden resultar imposibles debido
a que el perimetro o el peso del paciente sobrepasan el tamafio de la abertura del aparato
o el limite del peso de la cama mecanizada. En estos casos, hay que mantener un indice
elevado de sospecha y un umbral muy bajo para proceder a la exploracion quirdrgica. La

laparoscopia representa una opcion muy Util en estos pacientes (Squires et al., 2017).

2.4 Estudios de laboratorio
Se recomienda solicitar los siguientes estudios de laboratorio, con fines diagnosticos,
pronadsticos, indicadores de severidad y monitoreo de tratamiento, segun sea el cuadro
clinico y la orientacién diagndstica (Carrion y Porras-Escorcia 2019):

. Biometria hematica completa, con diferencial

. Glucosa sérica

. Pruebas de funcionamiento hepéatico completo

. Pruebas de funcién renal

. Depuracion de creatinina (6 horas, 24 horas)

. Tiempos de coagulacion, INR

. Enzimas musculares

. Dimero D

. Examen general de orina

. Cortisol

. PCR

. Procalcitonina

. Hemocultivos para bacterias y hongos

. 1 — 3 Beta-D-Glucano

. Cultivo-biopsia de zona afectada
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2.5 Tratamiento de sepsis intraabdominal

El tratamiento de las infecciones intraabdominales es sin duda uno de los mas
importantes retos que enfrenta el cirujano general. El diagnéstico de la peritonitis es
dependiente del criterio clinico del médico. El manejo requiere de laparotomias repetidas,
asociadas con el control de la fuente de infeccién, remover la contaminacién con lavados

peritoneales, antibidticoterapia y soporte hemodinamico (Ifiaguazo y Astudillo, 2009).

Actualmente estan disponibles 2 estrategias para el manejo de estos pacientes que
implican la utilizacion de la técnica del abdomen abierto: la relaparotomia planeada o
reparo abdominal por etapas, que consiste en realizar lavados diarios de la cavidad
peritoneal hasta obtener la esterilizacion de la misma, dejando los 6rganos abdominales
cubiertos por una protesis y, la relaparotomia a demanda, la cual implica realizar un
primer procedimiento, intentando cerrar la pared abdominal si fuera posible, y evaluando

clinicamente para futuras reexploraciones (Ifiaguazo y Astudillo, 2009).

2.6 Pronéstico
Los predictores y escalas prondésticas de gravedad, falla organica y sepsis son bien
conocidos, los mas utilizados son APACHE Il, SOFA y SAPS I, sin embargo, estan
elaborados para predecir mortalidad en grupos relacionados por diagnostico, es decir,
poblaciones de pacientes, pero no en pacientes individualmente. Existen escalas
especificas para determinadas patologias, como el indice de Peritonitis de Mannheim con
una sensibilidad del 95.9% y especificidad del 80% para predecir mortalidad en 28 dias,
y por otro lado se cuenta con factores determinantes de mal prondstico en pacientes con
sepsis abdominal que permiten estimar el fracaso del manejo quirurgico y el alto riesgo
del procedimiento. Los enlistados a continuacion forman un grupo de caracteristicas de
facil valoracion, que pueden detectar un paciente con alto riesgo de complicaciones y que
se pueden beneficiar de valoracién precoz por una UC (Carrién y Porras-Escorcia, 2019):

. Retraso en la intervencion inicial (>24 h)

. Severidad de la enfermedad (puntuacion APACHE Il >15)

. Edad avanzada

. Comorbilidades y el grado de disfuncion organica
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. Bajo nivel de albumina

. Mal estado nutricional

. Grado de afectacidn peritoneal o peritonitis difusa

. Incapacidad de lograr el desbridamiento o el control de un drenaje adecuado

. Presencia de malignidad

El la figura 1 se presenta el indice de peritonitis de Mannheim, usado para determinar la
mortalidad de los pacientes.

Indice de peritonitis de Mannheim, mas de 26
puntos se determina mortalidad S50 a 69%6.

FACTORES PUNTOS

Edad =50 anos

Genero femenino

Falla organica

Patologia oncologica activa
Tiempo de evolucion =24 horas

Origen no colonico de sepsis

O A A O N O O

Extension de peritonitis generalizada
Liguido fecaloide 12
Liguido purulento [no fecaloide]) 5

Figura 1. indice de peritonitis de Mannheim
Fuente: Carridn y Porras-Escorcia, 2019
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CAPITULO III
TRANSLOCACION BACTERIANA

3.1 Anatomiade la barrera intestinal

La mucosa intestinal se compone de una monocapa de células epiteliales columnares
polarizadas, asi como de la regidon subepitelial que contiene la lamina propria, el sistema
nervioso entérico, el tejido conectivo y las capas musculares. En el epitelio estan
presentes los enterocitos, las células de Goblet, que sintetizan y liberan mucina, las
células de Paneth, que sintetizan péptidos antimicrobianos, las células enterocromafines,
gue producen hormonas y otras sustancias, y las células madre intestinales. Por encima
de la barrera epitelial se encuentra la capa de moco no agitada, que contiene glicocalix,
y a continuacion la capa de moco agitada, que contiene microbiota, IgA (Inmuno globulina
A) secretora, mucinas y péptidos antimicrobianos. Los linfocitos intraepiteliales se
encuentran por encima de la membrana basal, subyacentes a la union estrecha. La
lamina propria contiene el tejido linfoide difuso compuesto de macrofagos, células
dendriticas, células plasmaticas, linfocitos de la lamina propria y, en algunos casos,
neutrofilos, y el tejido linfoide organizado, compuesto de estructuras linfoides como la
placa de Peyer, que contiene células M, células dendriticas y linfocitos (Salvo et al.,
2015).
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Figura 2. Anatomia de la barrera intestinal
Fuente: Salvo et al., 2015.
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3.2 Funcion de la barrera intestinal

El intestino tiene el dificil cometido de llevar a cabo la absorcién de agua y nutrientes a
su vez que ejerce una funcion barrera, restringiendo la entrada de elementos
potencialmente nocivos desde la luz intestinal hacia el resto del organismo. La primera
linea de defensa se encuentra en la misma luz, donde microorganismos y antigenos son
degradados por accion de las secreciones gastricas, pancreaticas y biliares. A su vez, el
microbiota comensal contribuye a reducir la colonizacién por parte de agentes patdégenos
produciendo sustancias antimicrobianas, modificando el pH y compitiendo por los
nutrientes. Recubriendo el epitelio intestinal, se encuentra una capa de agua, glicocaliz y
moco que contiene moléculas con capacidad defensiva, tales como las defensinas e
inmunoglobulinas (Igs) de tipo A, producidas a nivel epitelial. Por otra parte, las células
epiteliales participan en la funcion barrera modulando la secrecion de fluidos hacia la luz
intestinal y mediante las uniones intercelulares que se establecen entre ellas. Sin
embargo, a pesar de esta compleja barrera y de su diversidad de mecanismos, no existe
una exclusion completa del paso de moléculas desde la luz hacia el tejido subyacente.
Por el contrario, existe un movimiento bidireccional, selectivo y constante de particulas
entre ambos compartimentos, sujeto a la regulaciéon de la permeabilidad y del transporte

hidroelectrolitico intestinales (Salvo et al., 2015).

3.3 Lapermeabilidad y el transporte hidroelectrolitico intestinales

La permeabilidad intestinal viene definida por el flujo de moléculas a través de las células
epiteliales (ruta transcelular) y por los espacios comprendidos entre las mismas (ruta
paracelular) (Salvo et al., 2015). En la figura 3 se presentan los tipos de uniones de

intercelulares de la barrera intestinal.
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Figura 3. Tipos de uniones intercelulares de la barrera intestinal
Fuente: Salvo et al., 2015.

Existen diferentes mecanismos que median el paso de moléculas por la ruta transcelular
y el uso de unos u otros viene determinado por las caracteristicas fisicoquimicas de las
mismas. Los compuestos lipofilicos, asi como los compuestos hidrofilicos de pequefio
tamafio podran difundir pasivamente a través de la bicapa lipidica de la membrana de los
enterocitos. Al mismo tiempo, los compuestos hidrofilicos de pequefio tamafio pueden
hacer uso de acuaporinas para atravesar las membranas celulares. Por otra parte, la
permeabilidad epitelial viene condicionada por el transporte activo transcelular mediado
por transportadores y diferentes mecanismos de endocitosis, transcitosis y exocitosis.
Los mecanismos de endocitosis pueden implicar el uso de receptores (endocitosis
mediada por clatrina y fagocitosis) o no ser selectivos (macropinocitosis y endocitosis
mediada por caveolas). Estos procesos de transporte activo seran fundamentales en la
captacion de nutrientes, electrolitos y antigenos tanto bacterianos como de la dieta
(Fernandez, 2012).

Por su parte, la ruta paracelular permite el 85% del total del flujo pasivo transepitelial de
moléculas. Esta via posibilita el paso de elementos hidrofilicos de mayor tamafio que la
transcelular. Sin embargo, en condiciones fisiologicas, es impermeable a moléculas de

dimensiones tales como las de las proteinas, constituyendo una barrera efectiva para el
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paso de antigenos luminales. Esto es posible gracias a la presencia de uniones
intercelulares entre las membranas laterales de las células epiteliales adyacentes. Estas
uniones se asocian a la expresion de distintas familias de proteinas que se organizan
para dar lugar a uniones estrechas, uniones adherentes y desmosomas (Fernandez,
2012).

3.4 Factores modificadores de la permeabilidad intestinal

La flora intestinal juega un papel importante en el metabolismo y absorcion de moléculas,
permitiendo su ingreso al interior del cuerpo. Estas bacterias luminales constituyen
verdaderas defensas que previenen los efectos de microorganismos patégenos en la
mucosa intestinal. Las alteraciones del equilibrio del microbiota intestinal normal
(disbiosis) resultan en el sobrecrecimiento de microorganismos nocivos y en la liberacion
de una variedad de mediadores con potencial antigénico como endotoxinas y patrones
moleculares asociados con patégenos que contribuyen al incremento de la permeabilidad
intestinal asociado con inflamaciones local y sistémica. Estos cambios permiten el
acceso de moléculas como lipopolisacaridos, patrones moleculares asociados con
patdogenos, ADN bacteriano, adhesinas e invasinas, cuya liberacién en la circulacion
portal desencadena la respuesta inmunoldgica del higado, induciendo mecanismos de
defensa y eliminacion de dafio; asi como mecanismos de reparacion que pueden

mantenerse a mediano y largo plazos (Gomez-Cortés et al., 2015).

Los mediadores proinflamatorios que se producen a nivel luminal inducen cambios en la
organizacion de las proteinas de las uniones estrechas. La sintesis del factor de necrosis
tumoral alfa, (TNF-a, por sus siglas en inglés), mediada por la via de NF-kB, aumenta
paralelamente a la permeabilidad intestinal cuando se presentan cuadros inflamatorios a
nivel intestinal. Este cambio coincide con modificaciones en los niveles de expresion y
distribucion de proteinas de uniones estrechas como ZO-1 y ocludina;13-14 ademas de
que TNF-a muestra efectos in vitro sobre el estado de fosforilacion y actividad de
proteinas de uniones estrechas. Por otro lado, el factor de crecimiento derivado de
plaguetas (PDGF, por sus siglas en inglés) promueve la liberacion de neutrofilos

adheridos al endotelio vascular con la consecuente la sintesis de éxido nitrico y de
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radicales libres en modelos animales; favoreciendo por igual la vasodilatacion local y la
permeabilidad intestinal. Finalmente, la concentracion luminal de gases como el NO2 y
otras moléculas contaminantes del aire, provenientes de fuentes inhalatorias o de la
ingesta de alimentos contaminados, activan vias de estrés oxidativo con efectos nocivos
sobre las células del epitelio intestinal. Dentro de los factores internos que afectan la
permeabilidad intestinal se cuentan entidades como la enfermedad de Crohn, el sindrome
metabdlico y la obesidad; asi como ciertas enfermedades episddicas como la colitis y las
alergias a los alimentos con hipersecreciéon de IgE, que tienen en comun la asociacion
con mecanismos proinflamatorios que modifican la permeabilidad intestinal (Gémez-
Cortés et al., 2015).

3.5 Translocacion bacteriana

Se le conoce como translocacion bacteriana al suceso en el cual ocurre un paso de
bacterias a través de la luz intestinal, sin que ocurra una pérdida de la integridad de la
mucosa intestinal hasta lugares extraintestinales, como lo son los ganglios mesentéricos,

pancreas, liquido ascitico y hasta sangre (Soriano y Guarner, 2003).

3.6 Epidemiologia

La translocacion bacteriana ha sido descrita en una variedad de pacientes en cirugia
electiva, en donantes de 6rganos, en casos de obstruccién intestinal, en pacientes con
cancer colorrectal, en pancreatitis, y en trauma. Se ha encontrado una prevalencia del
14% en casos de cirugia electiva. También se han descrito factores que predisponen al
desarrollo de translocacion bacteriana, como el shock con reduccién del flujo esplacnico,
la nutricion parenteral, el dafio del epitelio intestinal, y la presencia de ictericia entre otros.
Sin embargo, la demostracion de la asociacion entre los microorganismos entéricos, la
translocacion bacteriana y las complicaciones sépticas no ha sido plenamente

establecida, y su significancia clinica permanece incierta (Nieves et al., 2010).

3.7 Mecanismos que controlan la traslocacién bacteriana
Estos dependen de factores microbianos y de la respuesta del huésped. De esta manera,

patogenos intracelulares facultativos como Salmonella y Lysteria monocytogenes
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traslocan facilmente; mientras que las bacterias anaerobicas rara vez traslocan y, es mas,
tienen un papel preventivo en la colonizacion entérica por gérmenes potencialmente

patégenos (Carrillo y Nufiez, 1999).

Existen multiples vias por las que un organismo puede translocarse fuera del intestino a
localizaciones extraintestinales: migracion retrégrada a los pulmones, migracion
transmural directa a través de la barrera intestinal, migracion a través de las placas de
Peyer, de los nodulos linfaticos mesentéricos, del ductus toracico y de la circulacion
sistémica o a través de los canales vasculares hasta alcanzar el sistema porta (Herrero
et al., 2018).

El sobrecrecimiento bacteriano intestinal tiene efectos en el tubo digestivo, como lesion
de la submucosa y de la mucosa, por dafio directo a los enterocitos y por la adherencia
de las bacterias al borde en cepillo (que deterioran la funcién absortiva y facilitan la
traslocacion bacteriana hacia los ganglios linfaticos mesentéricos (Chavarriaga et
al.,2016).

3.8 Condiciones que favorecen la traslocacion bacteriana
3.8.1 Alteracion de la ecologia bacteriana gastrointestinal

El aumento del pH gastrico inducido por antiacidos y antisecretores gastricos, la
disminucién de la actividad motora del intestino favorecida por el uso de sedantes,
relajantes musculares y analgésicos, asi como el decubito prolongado y la administracion
de dietas no estériles directamente en duodeno y yeyuno son factores que determinan la
contaminacion del intestino delgado. Por otra parte, el uso de antibiéticos de amplio
espectro puede afectar el equilibrio de la flora colonica, modificando las concentraciones
de bacterias e induciendo un sobrecrecimiento de ciertas especies patdgenas (Herrero et
al., 2018).

3.8.2 Alteraciéon de los mecanismos defensivos locales del huésped
La alteracién de los factores mecanicos, como son la empalizada epitelial y la produccién
de mucus, afecta al barrido de antigenos y facilita la proliferacion bacteriana. La

alteracion de los mecanismos inmunoldgicos esta representada por la disminucion de la
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IgA secretora sintetizada por el denominado tejido linfoide, que es un sistema inmune
desarrollado por la mucosa intestinal altamente especializado y cuya funcion es proteger
al huésped de la invasién de patdgenos potenciales o de una respuesta inmune
inapropiada ante la presencia de antigenos. Lesion anatomica y funcional de la mucosa
intestinal viene dada por 3 grandes factores (Herrero de Lucas et al., 2018):

1. Hipoxia celular debida a la vasoconstriccion del territorio esplacnico para
mantener un flujo adecuado a los érganos vitales en situaciones de shock o a
la disminucién de flujo sanguineo en la mucosa intestinal en los casos de
aumento de la presion intraabdominal.

2. Mediadores citotoxicos del tipo de los radicales libres de oxigeno, factor de
necrosis tumoral, etcétera.

3. Insuficiente disponibilidad de sustratos nutricionales clave para las células del
epitelio intestinal, asi como la ausencia del estimulo nutricional por el uso

exclusivo de la alimentacién parenteral.

3.9 Meétodos de deteccion de translocacion bacteriana
Actualmente se puede diagnosticar una existente translocacién bacteriana desde el
intestino a diversas regiones del cuerpo mediante 3 métodos (Hernando, 2017):
1. Por métodos microbiolégicos como lo son cultivos de liquido peritoneal, de
sangre periférica y vena porta, de ganglios mesentéricos y tejido pancreatico
por deteccion de endo y exotoxinas bacterianas en sangre.
3. Pormedio de pruebas gendmicas de bacterias obtenidas en sangre por medio

de reaccién en cadena de polimerasa.

3.10 Efectos locales, efectos metabadlicos e inflamatorios sistémicos

En pacientes sanos, la traslocacion bacteriana puede ser un fenGmeno normal que no
produce ningun efecto deletéreo. El rango de traslocacion es aproximadamente de un 5-
10%, permitiendo la exposicién a diferentes antigenos y, de este modo, potenciar una
respuesta inmune local y una buena tolerancia siempre y cuando el sistema inmunoldgico
no se encuentre comprometido. El intestino es un 6érgano muy importante desde el punto

de vista inmunoldgico, y una fuente muy importante de factores que disparan una
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respuesta inflamatoria y fracaso organico en pacientes que han sufrido politraumatismo,
guemadura o shock de cualquier etiologia, concepto este conocido como «sepsis
inducida por el intestino», encontrandose la funcién de la barrera intestinal alterada.
Parece claro que la permeabilidad intestinal aumentada y la traslocacion bacteriana

tienen su papel en el fracaso multiorganico (Herrero de Lucas et al., 2018).

La traslocacion de bacterias y/o endotoxina pueden llegar al sistema portal, activar las
células de Kupffer liberando citoquinas y otros mediadores inflamatorios. Estos
mediadores derivados del intestino pueden exacerbar la respuesta inflamatoria sistémica
y potencialmente incrementar la permeabilidad intestinal. Se genera un circulo vicioso
de permeabilidad intestinal aumentada que lleva a la liberacion de mediadores toxicos,
con el resultado de un mayor incremento de la permeabilidad intestinal. Existe también
una liberacion de corticoides que estimulan la proteolisis causando un aumento de
glutamina. La glutamina procede del masculo esquelético para facilitar la reparacion de
la mucosay su funcion inmunolégica; sin embargo, en pacientes cuya gravedad es severa
los niveles de glutamina son insuficientes para desarrollar esta funcién. Ademas de la
respuesta inflamatoria sistémica, el pulmoén es el primer 6érgano en recibir el drenaje
linfatico que proviene del intestino, siendo responsable de la lesién pulmonar presente en

estos pacientes (Herrero de Lucas et al., 2018).

Hay diversas condiciones clinicas que se asocian con disfuncion de la barrera intestinal
y, por ende, con tasas mayores de traslocacion bacteriana. Entre estas se encuentran
enfermedad renal crénica, insuficiencia cardiaca congestiva, diabetes mellitus, obesidad,

virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y cirrosis (Chavarriaga et al., 2016).

Se ha demostrado que el aumento de la grasa visceral esta directamente relacionado con
disfuncion metabdlica e inflamacion sistémica. Esto se debe al incremento en la
produccion y liberacion de citocinas proinflamatorias e infiltracion del tejido adiposo por
macroéfagos. Se ha observado disfuncion e inflamacion en la barrera intestinal, asociadas
a un aumento de la permeabilidad del epitelio de la barrera intestinal (Chavarriaga et al.,
2016).
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3.11 Implicaciones médicas de translocacion bacteriana estudiadas

En un estudio publicado en Barcelona, titulado ¢Es la traslocaciéon bacteriana un
mecanismo etiopatogénico de la heumonia nosocomial adquirida durante la ventilacion
mecanica?, en el afio 2015, en el cual se estudiaron 29 pacientes con el objetivo de
evaluar si la isquemia de la mucosa gastrica y la traslocacion bacteriana ocurre en los
pacientes con neumonia nosocomial, en el cual se demostré que la translocacion
bacteriana no se asociaba al 60% de neumonias asociadas a ventilacion mecénica, sin
embargo si existia una relaciéon mas frecuente a neumonias por Pseudomona sp (El-
Ebiary, 1994).

En estudio publicado en Reino Unido, titulado Bacterial translocation studied in 927
patients over 13 years, en el cual se estudiaron 927 pacientes sometidos a laparotomia,
realizado en el 2005, a los cuales se les extrajeron ganglios mesentéricos, liquido gastrico
y se midié pH, concluyéndose que el 14% de los pacientes presentaron translocacion
bacteriana; siendo la variable de cirugia de emergencia la mas asociada a translocacion
bacteriana, asi mismo, se concluyd que la sepsis pos operatoria fue mas coman en

paciente con translocacion bacteriana en un 42.3% (MacFie et al., 2005).

En estudio publicado en Reino unido, titulado Microbiology of bacterial translocation in
humans, en 1997, se analizaron se analizaron los ganglios linfaticos mesentéricos,
raspados serosos y sangre periférica de 448 pacientes quirdrgicos sometidos a
laparotomia utilizando técnicas microbioldgicas estandar, obteniendo como resultado que
el 15.4% de pacientes presentd translocacion bacteriana; de 104 pacientes que
presentaron complicaciones sépticas los organismos responsables fueron de origen

entérico el 74%, siendo el 41% de estos causantes de sepsis (O'Boyle et al., 1998).

Segun estudio de posgrado publicado en Bogota, titulado translocacion bacteriana en
trauma abdominal e infeccion post operatoria, en el Hospital Occidente Kennedy, en el
cual se estudiaron a 36 pacientes llevados a laparotomia por trauma abdominal, en los
cuales se extrajeron y cultivaron ganglios linfaticos mesentéricos; asi mismo se
registraron y documentaron las infecciones post operatorias de cada uno. Por medio de
un analisis de regresion logistica multivariado se establecieron asociaciones entre las

variables clinicas preoperatorias, operatorias y la infeccién posoperatoria; concluyéndose
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gue en el 33.3% de pacientes se detectd translocacion bacteriana, asociandose un 41.5%
de pacientes con infecciones post operatorias traslocacion bacteriana (Nieves et al.,
2010).

En articulo publicado en Universitas Médicas, Bogota, Colombia, titulado bacteriemia
secundaria a una traslocacién bacteriana, una complicacién de la obstruccion intestinal
mecanica, publicado en el afio 2016, se llevé a cabo una revision de la literatura en las
bases de datos Medline, Embase y ubMed y se incluyeron articulos con resultados sobre
traslocacion bacteriana, fisiologia de la barrera intestinal, obstruccidon intestinal y
microflora intestinal, los cuales concluyeron que existe un aumento de riesgo de
traslocacion bacteriana a los ganglios linfaticos mesentéricos 14-15,4 % en pacientes con
obstruccion intestinal mecéanica los cuales conllevaron a que el 45% de pacientes con

translocacion presentara bacteriemia secundaria o sepsis (Chavarriaga et al., 2016).
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V. CONCLUSIONES

Debido a que la barrera intestinal crea un medio estéril externo, se crea el medio
idéneo para el cultivo de diferentes microorganismos que pueden viajar a
diversas regiones del abdomen, ocasionando abdomen agudo, el cual, si no es
abordado adecuadamente, se convierte en sepsis intraabdominal, lo que ocurre

en un 18% de casos complicados.

Translocacion bacteriana es el paso de bacterias a través de la luz intestinal a
diversos 6rganos del cuerpo, causando con mayor frecuencia peritonitis, una de

las causas mas comunes de diagndstico de abdomen agudo.

El método de identificacion de la translocacion bacteriana puede ser por medio
de tres maneras: 1.-Cultivos microbiolégicos de ganglios, sangre, liquido
peritoneal y tejido pancreético, 2.- Deteccion de endotoxinas y exotoxinas

bacterianas en la sangre y 3.- La deteccién gendmica bacteriana.

Entre las complicaciones de la translocacion bacteriana mas frecuentes se
encuentran la peritonitis, infecciones urinarias, cirrosis hepatica y pancreatitis de
origen biliar; todas éstas pueden ser detonantes para shock séptico y, a su vez,

fallo multiorganico, procediendo a la muerte.
Entre las partes del cuerpo en las que se ha encontrado la mayor frecuencia de

translocacion bacteriana tanto en animales como en humanos, son peritoneo,

vejiga urinaria y pancreas.
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VI. RECOMENDACIONES

Al Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social de Guatemala, ofrecer y
proveer a los hospitales los insumos y el equipo necesario para realizacion de
cultivos microbioldgicos para realizar un abordaje terapéutico oportuno y evitar

complicaciones.

Al Hospital General de Chiquimula, implementar la realizaciéon y toma de
muestras microbioldgicas en los pacientes con diagnostico de abdomen agudo
para un oportuno abordaje terapéutico y asi disminuir el tiempo de estancia
hospitalaria a la que puede llegar el paciente por las complicaciones secundarias

a translocacién bacteriana.

Al Centro Universitario de Oriente, promover la investigacion de translocacion
bacteriana, con el fin de crear un perfil epidemioldgico, el cual no ha sido
realizado en todo Guatemala.

A los especialistas en cirugia, tomar muestras oportunas transoperatorias de
cultivos de ganglios mesentéricos, liquido peritoneal y tejido pancreéatico cuando
de abdomen agudo quirlrgico se trate, para disminuir la incidencia de sepsis

intraabdominal secundaria a translocacién bacteriana.
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