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RESUMEN 

Introducción. A pesar de que en los últimos años se ha comenzado a reconocer la importancia del 

intestino en los pacientes críticamente enfermos, esta aun es subestimada. El reconocimiento de 

que el intestino cumple con la función de impedir la absorción de patógenos y toxinas que se 

encuentran en el espacio intraluminal permitió establecer que la falla intestinal no sólo podría 

comprometer las funciones que clásicamente son descritas es decir la digestión y absorción, sino 

también alterar la función de barrera; y que esta ultima podría traer consecuencias deletéreas tanto 

a nivel local como sistémico.  

 

Por estas circunstancias el intestino pasó de ser un órgano secundario, a desempeñar un rol 

protagónico en la patogenia del shock, la respuesta inflamatoria sistémica, la falla multiorgánica y 

la muerte.  

Material y métodos. Se realizo un estudio descriptivo observacional transversal analítico; a partir de  

una recopilación de expedientes correspondientes al periodo comprendido del 1 de enero 2007 al 

31 de diciembre de 2011 de todos  los pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos del 

Hospital Centenario Miguel Hidalgo del ISEA que fueron sometidos cirugía abdominal por cualquier 

causa,  Se obtuvieron un total de 27 expedientes clínicos de pacientes con el diagnóstico;  a partir 

de estos se realizo un  protocolo, que incluía datos personales del paciente tales como edad, 

genero, diagnostico de ingreso, tiempo de evolución, tipo de procedimiento quirúrgico, manejo en 

la unidad de terapia intensiva  en el que se incluyo apoyo ventilatorio, aminas, así como fármacos 

que retrasen o aceleren la motilidad intestinal, utilidad del tubo digestivo utilizando el score de falla 

gastrointestinal (Gastrointestinal failure score), presión intraabdominal, exámenes para clínicos 

tanto de gabinete como laboratorios, complicaciones, reintervenciones y mortalidad. Se dejo el 

gastrointestinal failure escore como variable dependiente o de estudio y el resto como 

independientes. 

Resultados. Encontramos que solo tres valores cuentan con significancia estadística los cuales 

fueron las complicaciones con una p de 0.00, aminas con p de 0.027 y en reintervenciones una p 

de 0.029, 

Conclusión. La presencia de algún grado de falla gastrointestinal en el paciente críticamente 

enfermo se encuentra íntimamente ligado a un mayor grado de complicaciones que aunque no se 

reflejo directamente en la mortalidad si queda demostrado que la presencia de un tubo digestivo 

funcional reduce el riesgo de presencia de estas con el aumento en el costo institucional y la 

estadía hospitalaria, también se pudo comprobar la asociación entre algunos factores importantes 

como lo son el uso de aminas, las reintervenciones y la falla gastrointestinal.
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I. MARCO TEORICO. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

 

Se define como falla o disfunción intestinal como la reducción de la masa intestinal funcional por 

debajo del mínimo necesario para mantener las funciones de absorción y digestión necesarias para 

cumplir con los requerimientos nutricionales y de líquidos que permitan la adecuada homeostasis. 

 

A pesar de que en los últimos años se ha comenzado a reconocer la importancia del intestino en 

los pacientes críticamente enfermos, esta aun es subestimada
1,7,8

. El reconocimiento de que el 

intestino cumple con la función de impedir la absorción de patógenos y toxinas que se encuentran 

en el espacio intraluminal permitió establecer que la falla intestinal no sólo podría comprometer las 

funciones que clásicamente son descritas es decir la digestión y absorción, sino también alterar la 

función de barrera; y que esta ultima podría traer consecuencias deletéreas tanto a nivel local 

como sistémico.  

 

Por estas circunstancias el intestino pasó de ser un órgano secundario, a desempeñar un rol 

protagónico en la patogenia del shock, la respuesta inflamatoria sistémica, la falla multiorgánica y 

la muerte.  

 

Aproximadamente sólo un tercio de los pacientes críticos con falla multiorgánica tiene un foco 

definido de infección
2,3

, se propuso que en estos pacientes el daño se originaría por la liberación 

autoinducida de mediadores inflamatorios endógenos. La falla multiorgánica es en realidad el 

resultado de una respuesta inflamatoria que transciende la zona inicial de lesión. A esta respuesta 

inflamatoria se opone una respuesta antiinflamatoria dirigida a reducir las consecuencias de la 

inflamación. 

 

La translocación de bacterias o sus productos a nivel intestinal podría intervenir en la iniciación o 

mantenimiento de la respuesta inflamatoria sistémica. Sin embargo, no es fácil determinar en qué 

circunstancias la falla de la barrera es causa o consecuencia de la respuesta a la lesión. 

 

La posibilidad de modular la barrera intestinal
4
, y por ende las consecuencias sistémicas de su 

falla, particularmente a través de la intervención nutricional y los resultados que nos arrojan nos 
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hace pensar que la suficiencia intestinal es un factor determinante y con un impacto trascendental 

en el pronóstico del paciente y que a pesar de que es de conocimiento generalizado aun no se le 

da la importancia necesaria. 

 

FISIOLOGIA. 

EL INTESTINO COMO BARRERA.  

 

La barrera intestinal fisiológica está formada primariamente por la barrera mecánica celular, por las 

uniones intercelulares,  la flora microbiana normal y por el eje entero-hepático; las alteraciones de 

cualquiera de estos componentes de la barrera intestinal se han considerado como responsables 

de la translocación bacteriana y su fracaso se caracteriza primariamente por el deterioro en la 

absorción de nutrientes,  compromiso de la respuesta inmunológica intestinal, y el aumento de la 

permeabilidad intestinal
2,4

.  

 

La luz intestinal contiene una enorme cantidad de potenciales toxinas capaces de producir daño 

local y sistémico. Estas pueden provenir de los alimentos, microorganismos y sus toxinas, así 

como también de las propias secreciones. Los mecanismos involucrados en la actividad de la 

barrera intestinal son complejos y diversos. Una forma de clasificar estos mecanismos es dividirlos 

en: 1) mecanismos preepiteliales destinados a reducir la concentración luminal de toxinas 

potenciales, 2) mecanismos epiteliales involucrados en la propia barrera epitelial, y 3) mecanismos 

posepiteliales destinados a destruir, procesar y/o montar una respuesta inmunológica en contra de 

las sustancias o microorganismos agresores una vez que ésta ha traspasado la barrera epitelial. 

 

LA BARRERA PREEPITELIAL 

 

La secreción gástrica ácida constituye una potente barrera que limita la entrada y proliferación de 

bacterias en el tubo digestivo superior. Su disminución por gastritis atrófica, resección gástrica o 

inhibición por agentes bloqueadores de receptores H2 o de la bomba de protones que facilitan la 

colonización del tubo digestivo por gérmenes enteropatógenos. Por otra parte, la disminución de la 

secreción gástrica se asocia con sobredesarrollo de flora bacteriana  en el estómago e intestino 

delgado
4,-6

. 

 

Las secreciones biliar e intestinal son ricas en inmunoglobulina A secretora. Su reducción se 

asocia con mayor incidencia de infecciones por enteropatógenos, sobrecrecimiento bacteriano 

luminal y mayor adherencia y translocación bacteriana. Las sales biliares ejercen un efecto 

bacteriostático a nivel de la luz intestinal. La obstrucción biliar o su derivación hacia el exterior se 
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asocia con una mayor incidencia de endotoxemia y de disfunción renal en el posoperatorio de 

cirugía de la vía biliar
9
. 

 

Las células de Paneth del intestino y del páncreas segregan defensinas, péptidos de menos de 100 

aminoácidos con gran afinidad por las membranas de las bacterias y con potente actividad 

antibacteriana, que podrían intervenir en el control de la población bacteriana intestinal, sobre todo 

en la profundidad de las criptas y en las áreas cercanas a la superficie epitelial. Las proteasas 

pancreáticas, al degradar las proteínas a péptidos y aminoácidos, reducen la antigenicidad del 

contenido intestinal. La motilidad es probablemente el factor de control más importante del 

desarrollo bacteriano en el intestino delgado. Durante los períodos interdigestivos, en que el 

intestino delgado no tiene nutrientes en su luz, tiene lugar un patrón motor con cuatro fases 

sucesivas. Durante la fase III, la de mayor actividad, se producen contracciones propulsivas 

rápidas que se inician en un marcapaso gástrico y recorren en dirección oro anal todo el intestino 

delgado, enviando su contenido residual al ciego
10

. 

 

Las bacterias que normalmente residen en el intestino pertenecen a más de quinientas especies y 

constituyen un factor fundamental en el control y desarrollo de gérmenes patógenos o 

potencialmente patógenos. La inhibición de la flora, en especial de la anaerobia, con el uso de 

antibióticos, favorece el sobrecrecimiento de enteropatógenos, reduce la capacidad del huésped 

para deshacerse de los mismos y, experimentalmente, incrementa la translocación bacteriana
11

.  

 

Los mecanismos involucrados en la estabilidad del intestino son complejos y no del todo 

conocidos. Sin embargo se acepta que algunos factores importantes como es la competencia por 

los sustratos disponibles, la producción bacteriana de sustancias inhibidoras del crecimiento de 

otras bacterias, el condicionamiento por la flora residente de factores luminales tales como la pO2, 

el pH y el potencial redox, la transferencia de resistencia antibiótica, y finalmente la síntesis 

intestinal de factores de crecimiento bacteriano, son los responsables de los mismos
10

. 

 

LA BARRERA EPITELIAL 
 

Las células epiteliales de la mucosa intestinal, dispuestas en empalizada y recubiertas por una 

capa de moco e inmunoglobulinas, constituyen el componente esencial que separa la luz del medio 

interno. Las células se encuentran unidas entre sí por moléculas de adhesión y por los complejos 

de unión vinculados al citoesqueleto que regulan activamente la permeabilidad intercelular a los 

diferentes solutos. El epitelio tiene además capacidad de expresar moléculas presentadoras de 

antígenos a los linfocitos de la mucosa.  
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El epitelio está sujeto a un rápido recambio celular, renovándose totalmente en condiciones 

normales en tres a seis días en el intestino delgado y en tres a cinco días en el colon. Esta 

renovación se adecua permanentemente a la demanda funcional. Disminuye con el desuso y 

aumenta con el incremento de la estimulación trófica o en forma compensadora a una pérdida 

incrementada de células epiteliales, secundaria a diferentes tipos de lesión de la mucosa
9,10

.  

 

La viabilidad de la barrera mucosa depende de un adecuado flujo vascular. El flujo sanguíneo 

esplácnico sufre variaciones considerables tanto en situaciones fisiológicas como patológicas. 

Normalmente recibe alrededor del 25% del gasto cardíaco y extrae sólo un 15 a 20% del oxígeno 

disponible. La distribución del flujo no es pareja dentro de la pared intestinal de un determinado 

segmento, pues la proporción entre la mucosa-submucosa y la muscular es de 75% y 25% 

respectivamente, atendiendo a la mayor demanda metabólica de la mucosa en relación con los 

procesos de absorción, secreción
12,13

. 

 

El flujo esplácnico está regulado por diferentes factores y estructuras:  el endotelio vascular modula 

el flujo de las arteriolas y vénulas a través de la liberación de agentes vasoconstrictores, como 

endotelina e interleucinas, y de agentes vasodilatadores como el óxido nítrico, bradicinina y 

prostaglandinas actuando en forma paracrina
12,13

. El sistema nervioso autónomo regula el flujo 

esplácnico a través de sus cuatro estructuras: el simpático, el parasimpático, el somático primario y 

el sistema nervioso entérico, todas tienen terminaciones neuronales que liberan neurotransmisores 

a nivel de la pared muscular de las arteriolas, factores circulantes tales como la gastrina, la CCK o 

el VIP tienen acción vasodilatadora, los factores metabólicos locales protegen a la mucosa del 

daño por isquemia
9
. 

 

Durante la digestión y absorción de alimentos, el flujo sanguíneo intestinal aumenta entre dos y 

tres veces. Dicho aumento se encuentra mediado por estímulos hormonales (gastrina, 

colecistocinina y secretina) y por el sistema nervioso autónomo. Contrariamente, durante el 

ejercicio intenso el flujo esplácnico se reduce hasta en un 80%, lo cual se contrarresta con un 

incremento de la extracción de oxígeno, manteniéndose así la función metabólica del tubo 

digestivo. 

 

LA BARRERA POSEPITELIAL 

 

Cuando una sustancia o patógeno, luego de atravesar la barrera epitelial, alcanza el subepitelio, 

podrá ser destruida parcial o totalmente por las células con capacidad macrofágica, ser procesada 
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o no por el sistema inmunológico, y eventualmente podrá alcanzar el torrente sanguíneo, la linfa 

y/o el peritoneo. 

 

La respuesta del sistema inmunológico local a un determinado antígeno es compleja y variable. La 

mayor parte de los antígenos habituales inducen una inhibición de la respuesta inmunológica 

sistémica, humoral y celular, lo que se conoce con el término de tolerancia oral. 

 

Al mismo tiempo que se genera la inhibición de la respuesta sistémica se induce la secreción de la 

IgA secretora específica con el fin de excluir de la luz a los antígenos en cuestión. La tolerancia 

oral evita conflictos inmunológicos innecesarios con antígenos habituales de la luz intestinal, lo cual 

reduce la posibilidad de daño local, manteniendo la indemnidad estructural y funcional de la 

mucosa intestinal. 

 

El estado normal del intestino es el de una inflamación controlada en presencia de supresión de la 

respuesta inmunológica sistémica a los antígenos habituales. Este estado de "inflamación 

fisiológica" determina que la mucosa intestinal contenga una enorme masa de células inflamatorias 

e inmunológicas capaces de producir mediadores de inflamación y reguladores de la inmunidad
6,10

. 

 

Más allá del intestino, los macrófagos tisulares del hígado y del pulmón cumplen un rol importante 

como segunda barrera, eliminando bacterias o toxinas que hayan alcanzado la circulación portal o 

sistémica, respectivamente. Sin embargo, en condiciones patológicas, su estimulación excesiva 

podría liberar citocinas, contribuyendo también a la génesis de la respuesta inflamatoria local y 

sistémica
10

. 

 

 

EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN DE BARRERA INTESTINAL EN EL 

PACIENTE CRÍTICO. 

 

La observación microscópica del intestino en autopsias de pacientes fallecidos durante una 

enfermedad crítica brindó las primeras evidencias sobre la alta frecuencia de lesiones con necrosis 

de la mucosa en este tipo de enfermos. La existencia de lesiones con diferentes grados de 

evolución y reparación demostraba que muchas de ellas no eran tan sólo eventos finales ocurridos 

en la fase terminal de la enfermedad. La demostración de endotoxemia a gram negativos en 

pacientes sin foco de sepsis fue interpretada por diferentes autores como originada en una falla de 

la barrera intestinal
6,7,14,15

. La endotoxemia de origen intestinal fue descrita en numerosas 

situaciones clínicas tales como la isquemia intestinal, la falla hepática, los donantes de órganos. La 
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búsqueda de parámetros más exactos que describieran la función de la barrera y permitieran medir 

su eventual modulación llevó al desarrollo de técnicas de medición de la permeabilidad intestinal 

utilizando moléculas no digeribles y no transportadas por el enterocito, tales como EDTA-Cr51, 

lactulosa, manitol o diferentes polietilenglicoles. La medición de la excreción urinaria luego de su 

administración oral permite estimar la capacidad del intestino para excluir la absorción de la 

sustancia en cuestión. Utilizando un índice de permeabilidad dado por la medición conjunta de la 

absorción de la lactulosa y el manitol, se ha observado que en los pacientes críticos existe un 

aumento de la permeabilidad intestinal respecto a controles sanos
16,17

. 

 

Con el fin de estudiar las condiciones metabólicas de la mucosa se desarrolló la tonometría, la cual 

permite inferir el pH existente en la mucosa intestinal, llamado pH intramucoso (pHi). La medición 

del pHi permite reconocer alteraciones de la perfusión que no necesariamente se evidencian en los 

parámetros sistémicos y se  ha propuesto para guiar las medidas de resucitación hemodinámica
18

. 

 

TRANSLOCACIÓN BACTERIANA 

 

El paso de bacterias desde el intestino hacia el medio interno fue descrito en modelos animales 

hace ya más de un siglo. Su rol en el paciente crítico recién fue tomado en cuenta, probablemente 

a ello contribuyó el desarrollo de modelos sencillos para su estudio en diferentes condiciones 

experimentales. En 1979, Berg y Gatlington acuñaron el  nombre de translocación bacteriana, la 

que fue definida como el paso de bacterias viables desde el tubo digestivo a través del epitelio a la 

lámina propia, luego a los ganglios mesentéricos y eventualmente a otros órganos más distantes. 

Esta definición fue luego extendida al paso no sólo de bacterias sino de sus productos tóxicos. 

 

Para entender la variabilidad del fenómeno de la translocación, es necesario comprender cuáles 

son los mecanismos involucrados en ella y conocer la estructura y función de la barrera intestinal; 

resulta obvio que para que exista translocación es indispensable la presencia de gérmenes en el 

lumen intestinal, en cantidad y con virulencia suficientes y que además los gérmenes deben 

adherirse físicamente al enterocito a pesar de los movimientos intestinales, la barrera de moco, el 

ácido clorhídrico y la IgA. Luego de adherirse, deben penetrar la barrera. Lo anterior se hace a 

través de dos vías fundamentales: transcelular y paracelular
19,20

. Esta segunda vía supone la 

disrupción de las uniones estrechas entre enterocitos
21

. Tanto la vía trans como para celular 

poseen mecanismos comunes de daño, tales como la isquemia-reperfusión, el estrés oxidativo y la 

propia acción bacteriana, los que dañan al enterocito a la unión estrecha, o ambos. Luego de 

atravesar la barrera epitelial, los gérmenes deben sobrevivir a la acción bactericida de las células 

inmunes en la lámina propia. Si superan este nivel, deberán luchar con otras barreras 
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inmunológicas a nivel del sistema retículo-endotelial, del hígado, bazo o pulmón. Luego de este 

tránsito a través de los múltiples mecanismos de defensa, se producirá la sepsis o la endotoxemia. 

 

 

 

SOBRECRECIMIENTO BACTERIANO LUMINAL 

 

El sobredesarrollo bacteriano luminal en el intestino delgado favorece la translocación. En el 

paciente crítico se han descrito diferentes factores capaces de condicionar sobrecrecimiento 

bacteriano. Entre ellos se mencionan el bloqueo de la secreción ácida, el cual ha sido asociado a 

una mayor incidencia de diarrea y de neumonía, la desnutrición y la desfuncionalización intestinal 

que reducen la secreción de IgA, tanto a nivel del intestino como de otras mucosas dependientes 

del tejido linfoideo asociado al intestino. Otros son  la obstrucción biliar o su derivación externa,  la 

disminución o ausencia de actividad motora en el intestino delgado por íleo, o drogas, y las 

alteraciones en la calidad y cantidad de la flora bacteriana, sobre todo la inhibición de los 

anaerobios, secundaria al uso de antibióticos. 

El papel que per se tienen los gérmenes en el proceso de translocación es muy importante. En 

primer término, hay ciertas características genéticas del germen o del huésped que pueden influir 

en la permeación de los primeros. Alverdy et al
22

, postularon una serie de características 

bacterianas que permiten comprender mejor el papel de los gérmenes en la permeación a través 

de la barrera (Figura 1). En primer término, es necesario aclarar que los gérmenes luminales no 

expresan su virulencia de forma constante. De hecho, muchos de ellos la desarrollan sólo cuando 

hay carencia de nutrientes o se generan condiciones locales que le son adversas (pH mucoso 

ácido, estrés oxidativo, catecolaminas, baja tensión de oxígeno). Muchas de las situaciones previas 

se observan en el paciente crítico. En estas condiciones, las colonias empiezan a crecer 

aceleradamente y en forma coordinada, y desarrollan mecanismos que les permiten adherirse al 

enterocito para penetrar, invadir y provocar respuesta de mediadores. De hecho, los gérmenes 

usan receptores propios o del enterocito para adherirse y, luego de producida esta unión, 

introducen su material nuclear a la célula intestinal produciendo una alteración del sistema de 

señales del enterocito, provocando la disrupción de las uniones intercelulares, la expresión de 

citocinas y la apoptosis celular. Todos estos factores facilitan a su vez la adherencia y la 

penetración. De hecho, una vez comenzada la penetración bacteriana ésta tiende a perpetuarse a 

través de los mecanismos descritos, en los que cobra especial relevancia la cascada inflamatoria. 
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En los pacientes críticos, la falla multiorgánica puede desarrollarse en una amplia gama de 

respuestas clínicas. Si bien se acepta que la disfunción intestinal ocurre tempranamente en el 

shock, el trauma y la sepsis, aún existen dudas en torno de la posible relación causal entre la 

lesión de la mucosa intestinal y la falla multiorganica; si bien es difícil de afirmar categóricamente, 

actualmente se propone que la translocación de bacterias y/o sus toxinas induce, perpetúa o 

empeora el estado inflamatorio a través de la activación de células reactivas y de la liberación de 

sustancias pro y antiinflamatorias. 

 

 

FALLA DE LA BARRERA EPITELIAL 

 

En el paciente crítico la función de barrera de la mucosa intestinal puede verse alterada por 

múltiples mecanismos. La atrofia de la mucosa intestinal ha sido señalada como un factor 

importante en la génesis de la falla de la barrera y, consecuentemente, diversas medidas 
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terapéuticas se han dirigido a promover el trofismo de la mucosa con el fin de prevenir el daño 

intestinal
4,5,23,24

.  

 

La mayoría de los pacientes internados en unidades de cuidados intensivos con shock, trauma, 

quemadura o bacteriemia, presenta un importante compromiso hemodinámico capaz de repercutir 

negativamente sobre el intestino. Existe suficiente evidencia experimental de que la isquemia y la 

reperfusión de un órgano pueden resultar en disfunción de otros órganos remotos, más aún en el 

caso del intestino.  

 

Al daño secundario a la isquemia se agrega, en caso de mejorar la circulación local, el producido 

por la reperfusión, el cual depende de la generación de radicales libres de oxígeno. Dependiendo 

del tipo y tiempo de isquemia, el daño por reperfusión puede ser aún mayor que el producido por la 

isquemia. La producción de radicales libres del oxígeno incrementa las alteraciones de la 

microcirculación, induce mayor daño endotelial, y recluta y activa leucocitos con generación de 

más mediadores de lesión, etc. Por otra parte, la hipoxia, la acidosis, la falla metabólica de las 

células epiteliales, la generación de determinadas citocinas y de radicales libres, la producción 

excesiva de óxido nítrico y las alteraciones de la secreción de factores defensivos, aumentan la 

permeabilidad intestinal a toxinas, bacterias y otros mediadores proinflamatorios luminales, lo cual 

a su vez agrava aún más el daño local y eventualmente sistémico
25

. 

 

Los procesos de isquemia y reperfusión pueden activar primariamente el endotelio de la mucosa 

intestinal, el cual inicia un proceso inflamatorio local alterando secundariamente al epitelio intestinal 

y finalmente a la barrera mucosa. 

 

 En la sepsis los fenómenos vasculares del intestino son más complejos. En el shock séptico las 

células endoteliales son el blanco de citocinas, lo cual induce fenómenos procoagulantes y 

proinflamatorios que finalizan en hiperpermeabilidad vascular, adhesión leucocitaria, trombosis, y 

vasoplejía, todo lo cual altera la perfusión de la mucosa. 

 

En los pacientes críticos existen frecuentemente otras circunstancias capaces de dañar la barrera 

mucosa. La ventilación mecánica con presión positiva al final de la espiración (PEEP) aumenta la 

presión auricular derecha, oponiéndose al retorno venoso, lo cual produce una disminución 

proporcional del flujo cardíaco y mesentérico
26

. Por otra parte, en situaciones de aumento de la 

presión intrabdominal también puede verse reducida la perfusión intestinal. 

 

El uso de drogas vasoactivas tales como la adrenalina, que disminuyen la perfusión intestinal, 

puede inducir o incrementar el daño intestinal
27

. Los antiinflamatorios no esteroideos aumentan la 
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permeabilidad intestinal a diferentes moléculas de prueba, y a dosis altas son capaces de generar 

daño intestinal severo. Sin embargo, y a pesar de su frecuente utilización, su impacto en el 

enfermo crítico sobre el intestino y la función de barrera no ha sido aún dilucidado. 

 

 

FISIOPATOLOGIA. 

PERFUSION ESPLACNICA Y FALLA INTESTINAL EN SEPSIS  

 

En condiciones fisiológicas la presión parcial de oxigeno a nivel de las vellosidades intestinales  

será de 30 a 40 mmHg similar a la sistémica. Sin embargo, en situaciones especiales como es  el 

caso del paciente séptico, o con bajo gasto cardiaco este se compromete de manera considerable 

que generara consecuencias que pueden ser catastróficas en el paciente, exacerbadas en mucho 

por la presencia de algunas sustancias como lo es la xantinoxidasa que generara la producción de 

cantidades importantes  de radicales libres con los efectos deletéreos que producen los mismos 

tanto a nivel local como sistémico, esto siendo visible en el caso de la lesión inducida por la 

isquemia reperfusion del tracto intestinal. 

 

Hay que tomar algunas consideraciones fisiopatológicas importantes en el paciente críticamente 

enfermo  con trastorno perfusorio intestinal. Estas condiciones son mas visibles en los sitios que 

presentan un metabolismo más activo en este caso, la mucosa intestinal la cual presenta perfusión 

preferencial; esto es cierto en condiciones fisiológicas pero en el paciente con trastornos como lo 

son estado de choque, sepsis severa etc., el flujo sanguíneo de la mucosa intestinal así como el 

metabolismo de la misma presentan cambios muy heterogéneos, que varían de paciente en 

paciente, sin existir una explicación de ella. 

 

EL TUBO DIGESTIVO EN EL PACIENTE CRÍTICAMENTE ENFERMO 

 

Existe suficiente evidencia reportada en la literatura que demuestra que aproximadamente el 40% 

de los pacientes en estado crítico se encuentran malnutridos, lo que se encuentra asociado a un 

aumento considerable en la morbimortalidad. En estos paciente existe un importante aumento del 

estrés metabólico que puede conllevar a un rápido descenso del peso corporal, masa muscular 

tanto esquelética como cardiaca así como una atenuación significativa en la respuesta 

inmunológica, esto en ausencia de un adecuado aporte nutricio; múltiples estudios tanto 

experimentales con modelos animales como clínicos han demostrado que la nutrición enteral 

preserva la estructura y la función de la mucosa gastrointestinal manteniendo su efecto de barrera, 
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lo que evita o reduce la translocación bacteriana , la respuesta catabólica y la tasa de 

complicaciones infecciosas en el paciente críticamente enfermo
4,5,28,29,30

. 

Sin embargo su utilización no se encuentra exenta de complicaciones que pueden impedir alcanzar 

requerimientos nutricionales óptimos o llegar a las metas ideales en estos pacientes esto en mucho 

influenciado por la técnica de acceso al tubo digestivo así como a las complicaciones 

gastrointestinales  que pueden generar síndromes de absorción intestinal deficiente o 

maldigestivos, manifestados por la presencia de residuos gástricos elevados, colonización 

bacteriana y neumonía por aspiración. 

 

La incidencia de residuos gástricos elevados en el paciente crítico es heterogénea, en gran parte 

debido a la ausencia de estandarización del volumen a partir del cual  se considera intolerancia. 

Habitualmente se intenta iniciar de forma precoz la nutrición entetral, pero con mucha frecuencia 

no se consigue llegar a los requerimientos teóricos necesarios hasta después de 4 o 5 días de 

tratamiento
31

, el 20% de estos por intolerancia y también debido en parte, a la lesión isquemia 

reperfusion en las primeras horas de la lesión. Desde el punto de vista teórico el alcanzar los 

requerimientos diarios nutricios disminuye la morbimortalidad, pero para su realización, se debe 

tener claro previamente tres importantes aspectos que influyen directamente en su utilización que 

son la vía de acceso intestinal, la capacidad motora del intestino y finalmente la capacidad 

absortiva y su función de barrera que determinan el adecuado funcionamiento del tubo digestivo y 

que la perdida de la misma acarreara complicaciones importantes que aumentara en mucho la 

estancia intrahospitalaria y ensombrecerá el pronóstico del paciente. Sin embargo aunque es de 

amplio conocimiento por los clínicos, estos factores son menospreciados, relegando al tubo 

digestivo en segundo plano y olvidando que la disfunción del mismo traerá resultados adversos 

para el paciente. 

 

 

DISFUNCIÓN POSOPERATORIA DEL TRACTO GASTROINTESTINAL 

 

La tolerancia de una dieta enteral es un componente fundamental de la salud postoperatoria. Por 

consiguiente, la mejor manera de definir la disfunción postoperatoria del tracto gastrointestinal 

(DPO-TGI) es la intolerancia a una dieta enteral después de haber tenido tolerancia en el 

preoperatorio. 

  

Se prefiere entonces el término de disfunción intestinal posoperatoria a íleo posoperatorio ya que el 

término íleo cubre una amplia gama de enfermedades muy variables, que ponen en tela de juicio la 

utilidad de dicha definición. Esta falla intestinal puede ocurrir  dentro de las 6 a 48 horas 
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posteriores a la cirugía y puede convertirse en una disfunción persistente (> 72 horas), 

prolongando así la permanencia en el hospital, con la posibilidad de manifestarse en forma 

sistémica
32

. 

  

 

 

Esquema de clasificación de la DPO-TGI 

Inicio   

Inmediato (< 6 horas)   

Precoz  (6- 48 horas)   

Retardado (2–7 días) 

Duración   

Transitoria (< 72 horas)   

Persistente (> 72 horas) 

Gravedad    

Leve: Tolera una dieta enteral adecuada  

Moderada: no tolera una dieta enteral adecuada    

Grave: Manifestación sistémica/prolongación de los 

días de internación, riesgo de vida     

 

La DPO-TGI es común, como ha sido demostrado en gran cantidad de estudios clínicos uno de los 

más representativos es  un estudio prospectivo de cohorte del Centro Médico de la Universidad de 

Duke que utilizó el “Postoperative Morbidity Survey” 
33,34

 para documentar las complicaciones que 

siguen a la cirugía mayor no cardíaca (duración  > 2 horas y sangrado previsto > 500 ml.). El alta 

hospitalaria se retrasó en el 27% de los 438 pacientes del estudio, como resultado de una 

complicación postoperatoria mientras que la DPT-GI fue la complicación general más común y en 

los días 5, 8, y 15 del postoperatorio. Los episodios de general DPT-GI oscilaron desde la 

intolerancia a una dieta enteral hasta la isquemia intestinal, dando como resultado una insuficiencia 

multiorgánica. 

ETIPOPATOGENIA. 

La etiopatología de la DPO-TGI puede ser isquémica, metabólica, tóxica, neurogénica, miógena, 

farmacológica o mecánica. Es importante reconocer que en muchos casos un solo factor no explica 

toda la historia que está detrás de dicha complicación postquirúrgica y ninguno de esos factores 
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son una causa inmediata de tal disfunción. Sin embargo, la DPO-TGI ocurre comúnmente después 

de una cirugía (incluyendo los procedimientos laparoscópicos) no realizada en el intestino. Del 

mismo modo, en términos de fisiopatología farmacológica, mientras que los opiáceos pueden 

afectar la propulsión gastrointestinal y producir estreñimiento, evitar su administración no se 

asegura la prevención de la DPO-TGI
 35

. Por otra parte, los pacientes consumidores crónicos de 

opiáceos no suelen tener intolerancia a la nutrición enteral. Un mecanismo común que a menudo 

es olvidado es la isquemia intestinal perioperatoria, dando como resultado una lesión de menor 

grado. La hipovolemia puede causar la pérdida de la perfusión del extremo de la microvellosidad, 

activando la apoptosis y potencialmente la necrosis, lo cual requiere unos 3 días para recuperarse, 

se ha demostrado que el primer factor que se altera es la tonometría gástrica posterior a una 

pérdida de volumen superior al 25% a pesar de una adecuada reanimación hídrica. 

REPOSICIÓN DE LÍQUIDOS Y RECUPERACIÓN DE LA FUNCION 

GASTROINTESTINAL 

Algunos ensayos clínicos han comprobado que el aumento del volumen intravascular y del flujo 

sanguíneo global perioperatorios mejoran los resultados quirúrgicos. La intervención más común 

para alcanzar objetivos hemodinámicos predeterminados ha sido la reposición de líquidos. La 

restauración total de sangre calculado para el perioperatorio se ha asociado a una reducción de la 

mortalidad, debido al mantenimiento de la perfusión de los órganos blanco. El papel del 

mantenimiento de la perfusión de los órganos blanco ha sido confirmado en algunos estudios como 

el Mythen et al
36

 en el que demostró que el aporte de líquido estuvo acompañado por una 

reducción significativa  de la incidencia de la hipoperfusión de la mucosa intestinal del 56% al 7%, y 

reducciones significativas de la incidencia de complicaciones menores y mayores, días de estancia 

hospitalaria y en la Unidad de Terapia Intensiva. 

El tipo de líquido a ser infundidos durante la operación representa un factor en la recuperación 

postoperatoria.  Por ejemplo el coloide vs. Cristaloide, la prevención de las náuseas, el dolor 

intenso y el vómito, Moretti y colaboradores
37

 comprobaron que el coloide Hidroxietil almidón al  6% 

(hetastarch) fue superior a la solución de Ringer lactato, a pesar de los perfiles hemodinámicos 

comparables. En el caso de Solución de Ringer vs. Solución salina 0.9% Williams y colaboradores 

compararon ambas soluciones administradas por vía intravenosa en un estudio con voluntarios 

sanos seleccionados al azar. El grupo que recibió solución salina normal mostró cambios en el 

sistema nervioso central y una incidencia mucho más elevada de malestar abdominal
38

. 

 

Soluciones de electrolitos balanceadas vs. soluciones salinas, Wilkes y colaboradores compararon 

los cristaloides y coloides en formulaciones fisiológicas  de electrolitos con las soluciones salinas 
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en pacientes sometidos a cirugía mayor, y comprobaron que las soluciones balanceadas de 

electrolitos eran superiores para mejorar la perfusión de la mucosa gástrica y prevenir la acidosis 

metabólica hiperclorémica. Como resultado de una reducción en la perfusión del tracto 

gastrointestinal, los vómitos postoperatorios fueron más frecuentes en el grupo que recibió solución 

salina
39

. 

 

 

OTRAS ESTRATEGIAS PARA REDUCIR LA DISFUNCIÓN 

POSTOPERATORIA DEL TRACTO GASTROINTESTINAL. 

Además del aporte de líquidos, se han estudiado otros métodos, en un intento por reducir la 

incidencia de la DPO-TGI. La administración intravenosa de fentanil redujo significativamente la 

actividad bioeléctrica gástrica en un estudio no controlado de 20 pacientes sometidos a cirugía 

electiva, pero se observó una variación amplia del efecto entre los pacientes
40

.  

Un meta-análisis reciente de ensayos aleatorizados comprobó que el consumo precoz de líquidos y 

alimentos por vía entereal después de una cirugía mayor ginecológica por vía abdominal se asoció 

con un riesgo mayor de náuseas, pero redujo los días de estancia hospitalaria
41

. En el caso de la 

descompresión profiláctica por vía nasogástrica un meta análisis de 33 estudios de 5.240 pacientes 

no halló ventajas en el uso rutinario de la sonda después de la cirugía abdominal. De hecho, los 

pacientes a los que no se colocó sistemáticamente la sonda tuvieron un efecto muy importante en 
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cuanto a acelerar el retorno de la función intestinal y una disminución significativa de las 

complicaciones pulmonares. La incidencia de fuga anastomótica no fue diferente entre los grupos. 

El uso habitual de una sonda se asoció con una incidencia menor de vómitos, pero con mayor 

malestar para el paciente. La conclusión clara es que la colocación electiva de una sonda 

nasogástrica solo causa daño
42

. 

 

CONCLUSIONES SOBRE EL MANEJO. 

Las medidas tradicionales destinadas a reducir la incidencia de la DPO-TGI la administración de 

fármacos procinéticos, la colocación de la sonda nasogástrica, la postergación del inicio de la dieta 

y el aporte de líquidos no son benéficos y a menudo son perjudiciales. En repetidas ocasiones se 

ha demostrado que la administración de cantidades específicas de líquidos para optimizar el 

llenado ventricular y la perfusión de los órganos blanco mejora los resultados, en particular los 

relacionadas con la perfusión y la función del tracto gastrointestinal. La administración de grandes 

volúmenes de coloides para lograr un aumento predeterminado de volumen de movimiento mejora 

la perfusión intestinal y reduce la incidencia de la disfunción del tracto gastrointestinal. Muchas 

estrategias simples, baratas y fácilmente disponibles para prevenir o revertir la DPT-GI tienen 

cierto aval en la evidencia hallada y deben ser consideradas, por lo que se recomienda un enfoque 

multimodal que incluya una manipulación quirúrgica delicada, anestesia sin el uso de opioides, la 

movilización postoperatoria inmediata si es posible, alimentación enteral temprana. Este enfoque 

es prometedor para reducir la disfunción posoperatoria del tracto gastrointestinal y otras 

complicaciones postoperatorias, como así para acortar los días de estancia intrahospitalaria.  

CONCLUSIONES 

El funcionamiento de la barrera intestinal es un tema complejo, importante y que se encuentra 

actualmente en investigación activa. Hasta ahora, podemos concluir que la falla de la barrera 

intestinal, la translocación y por ende la falla intestinal son fenómenos multifactoriales, que el 

significado fisiopatológico de la atrofia de la mucosa es controversial, que el “factor 

microorganismo” es de importancia central en el proceso de translocación, que la isquemia 

esplácnica, la falla de la barrera intestinal y la translocación pueden suceder precozmente luego de 

la lesión inicial (ya sea antes o durante la reanimación del paciente) y que el intestino también 

actúa como un órgano blanco de lesiones a distancia, los que generan inflamación, local o 

sistémica, y alteración de la permeabilidad intestinal, con consecuencias sistémicas impredecibles 

pero potencialmente fatales; y el reconocimiento precoz y su manejo oportuno de estos tendrá 

como resultado un mejor resultado para el paciente que se traducirá en un menor cantidad de días 

hospitalizado y por ende menor costo institucional y social. 
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II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

En el Centenario Hospital Miguel Hidalgo, al igual que en muchos hospitales a nivel nacional e 

internacional uno de los primeros sistemas orgánicos que presenta disfunción en el paciente 

críticamente enfermo es el digestivo, solamente superado por el sistema cardiovascular, sin 

embargo en una gran mayoría de las ocasiones es subestimado o relegado a segundo plano, sin 

tener en cuenta las repercusiones sistémicas del fallo del mismo; las cuales van desde disminución 

del tránsito intestinal, síndromes de absorción intestinal deficiente, maldigestivos, diarrea, íleo, 

sangrado de tubo digestivo alto o bajo entre otras, así como las consecuencias que acarrean estas 

en cuestión de morbilidad y mortalidad; es de llamar la atención que la mayoría de los scores de 

severidad o falla orgánica no incluyen al aparato gastrointestinal para la valoración de gravedad del 

individuo, a pesar del conocimiento de la importancia del mismo, solamente existen publicados en 

la literatura algunos reportes aislados en los que se valora la falla gastrointestinal y el pronóstico 

del paciente; por lo que se propone como pregunta de investigación: 

 

¿Cuál es la importancia de la falla intestinal en el paciente críticamente enfermo sometido a cirugía 

abdominal en el Centenario Hospital Miguel Hidalgo así como los factores asociados a la misma? 
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III. JUSTIFICACION. 

 

La disfunción orgánica múltiple se presenta en un 7 a 22 % en cirugías de urgencia, 30 a 50 % de 

cirugía por sepsis abdominal y conlleva una mortalidad muy alta. Cuando existen tres o más 

órganos disfuncionales, la mortalidad es del 100%; desafortunadamente se cuentan con muy 

pocos estudios que valoren el grado de disfunción gastrointestinal y el pronóstico del paciente que 

presenta la misma; esto a pesar del amplio conocimiento sobre la reducción de complicaciones de 

los pacientes que presentan un adecuado funcionamiento gastrointestinal. 

 

 

La identificación y tratamiento temprano de los síntomas y signos de insuficiencia gastrointestinal 

así como el manejo de los mismos podría en gran medida mejorar el pronóstico del paciente 

críticamente enfermo sometido a cirugía abdominal mayor así como también disminuir la estancia 

hospitalaria y los costos de la misma. 

 

Consideramos de suma importancia realizar un análisis sobre la relevancia que tiene la disfunción 

gastrointestinal en la morbilidad y mortalidad del paciente críticamente enfermo sometido a cirugía 

abdominal, así como los factores que contribuyen a la misma. 
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IV. HIPOTESIS. 

 

La falla intestinal es una de las principales causas de aumento de la morbi mortalidad de los 

pacientes críticamente enfermos, la identificación temprana y manejo oportuno de la falla intestinal 

podría mejorar el pronóstico de estos pacientes. 
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V. OBJETIVO 

 

Evaluar la repercusión de la falla gastrointestinal en la morbimortalidad del paciente críticamente 

enfermo sometido a cirugía abdominal así como sus factores asociados. 
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VI. TIPO DE ESTUDIO. 

 

El presente estudio es observacional, descriptivo, analítico, retrospectivo, serie de casos. 
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VII. DEFINICION DEL UNIVERSO 

 

Todos los pacientes admitidos a la unidad de terapia intensiva que se hayan sometido a cirugía 

abdominal mayor por cualquier causa. 
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VIII. CRITERIOS. 

 

CRITERIOS DE INCLUSION 

 Pacientes ingresados a la unidad de terapia intensiva del Centenario Hospital Miguel 

Hidalgo que se hayan sometido a cirugía abdominal mayor. 

 Pacientes mayores de 16 años. 

 Pacientes menores de 65 años. 

 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

 Pacientes sometidos a resecciones intestinales masivas. 

 Pacientes con diagnostico de trombosis mesentérica. 

 

CRITERIOS DE ELIMINACION 

 Todos aquellos pacientes que hayan sido egresados de forma voluntaria o trasladados a 

otras unidades para continuar con su atención. 

 Todos aquellos que presenten expedientes clínicos incompletos. 
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IX. VARIABLES 

 

Se analizaron las siguientes variables; variables independientes como son edad, genero, 

diagnostico de ingreso, tiempo de evolución, tipo de procedimiento quirúrgico, manejo en la unidad 

de terapia intensiva  en el que se incluyo apoyo ventilatorio, aminas, así como uso de sustancias 

que retrasen o aceleren la motilidad intestinal, utilidad del tubo digestivo utilizando el score de falla 

gastrointestinal (Gastrointestinal failure score), presión intraabdominal, exámenes paraclinicos 

tanto de gabinete como laboratorios, complicaciones, reintervenciones y mortalidad. Se dejo el 

gastrointestinal failure escore como variable dependiente o de estudio. 
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X. MATERIAL Y METODOS. 

 

Se realizo un estudio descriptivo observacional transversal analítico; a partir de  una revisión de 

expedientes clínicos correspondientes al periodo comprendido del 1 de enero 2007 al 31 de 

diciembre de 2011 de todos  los pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos del 

Hospital Centenario Miguel Hidalgo del ISEA que fueron sometidos cirugía abdominal mayor por 

cualquier causa,  fueron incluidos un total de 27 expedientes clínicos de pacientes con el 

diagnóstico;  a partir de estos se realizo una revision, que incluía datos personales del paciente 

tales como edad, genero, diagnostico de ingreso, tiempo de evolución, tipo de procedimiento 

quirúrgico, manejo en la unidad de terapia intensiva  en el que se incluyo apoyo ventilatorio, 

aminas, así como fármacos que retrasen o aceleren la motilidad intestinal, utilidad del tubo 

digestivo utilizando el score de falla gastrointestinal (Gastrointestinal failure score), presión 

intraabdominal, exámenes paraclinicos tanto de gabinete como laboratorios, complicaciones, 

reintervenciones y mortalidad. Se dejo el gastrointestinal failure escore como variable dependiente 

o de estudio y el resto como independientes. 

 

Se realizo análisis estadístico basado en estadística descriptiva usando el  paquete estadístico y 

de administración de datos PASW 18. 

 

 

 

 

 

 



 

25 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

XI. METODOLOGIA 

 

Los datos recabados se concentraron en una base de datos en el programa estadístico PASW 

versión 18.0, para las variables cuantitativas se emplearon medidas de tendencia central y 

dispersión. Para las variables cualitativas se emplearon frecuencias y porcentajes. Se utilizo la 

prueba de Kolmogórov-Smirnov para determinar la distribución de la muestra la cual fue no 

paramétrica, por lo que se realizo chi cuadrada para variables cualitativas dicotómicas para 

corroborar asociación y posteriormente a las que tuvieron significancia estadística se empleo 

regresión logística múltiple para verificar correlación entre la falla intestinal. 
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XII. RESULTADOS. 

 

De los 27 pacientes incluidos en el estudio, 15 correspondieron al género masculino (55.6%), 12 al 

femenino (44.4%), la edad promedio fue de 32 años (16-65 años), la estancia hospitalaria fue de 

12 dias (2-46), 14 (51.9%) de estos no presentaban  comorbilidad, 6 (22.2%) eran diabéticos, 2 

(7.4%) obesos, el resto se muestra en la figura numero 1; el diagnostico al arribo a la unidad fue en 

10 (37%) casos abdomen agudo, 4 (14,8%) sepsis abdominal, 4 (14.8%) trauma contuso de 

abdomen, en 3 (11.1%) herida por proyectil de arma de fuego, 2 (7.4%) herida por arma blanca, 2 

(7.4%) pancreatitis aguda y 2 (7,4%) apendicitis complicada.   

 

 

 

 

Los estudios para clínicos arrojaron los siguientes resultados, leucocitos 14 x10
3 

(6.8-28), 

neutrofilos 84%(65-91), bandas 1% (0-12), linfocitos 8% (4-26), plaquetas 270 000 (47 000-540 

000), glucosa 110mg/dl (78-480), creatinina 1 (0.7-6), BUN 18 (5-70) sodio 140meq (130-148), 

potasio 3.8 meq (2.6-5.8), fibrinógeno 448 (660-230), TP 13.2 (11.18-21.4) TTP 32.6 (24.4-56), pH 

7.34 (7.2-7.4), pCO2 34 (26-40), pO2 87.5 (54-106) bicarbonato 19 (8-24) lactato 2.27 (0.7-7). Se 

realizaron un total de 3 (11.1%) laparotomías exploradoras, 2 (7.4%) resecciones intestinales mas 
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anastomosis, 7 (25.9%) resecciones mas estomas, 3 (11.1%) empaquetamientos, 1 (3,7%) parche 

de epiplón, 6 (22.2%) apendicectomias, 3 (11.1%) laparotomías mas necrosectomia, 2 (7.4%) 

laparotomías mas laparostomia.  

 

 

 

 

 

El diagnostico posquirurgico fue en 8(29,6%) apendicitis complicada, 5 (18.5%) trauma penetrante 

de abdomen, 3 (11.1%) trauma contuso de  abdomen, 3 (11,1%) pancreatitis necrótica infectada 

y/o hemorrágica, 2 (7.4%) sepsis abdominal, 2 (7.4%) dehiscencia anastomosis, 1 (3.7%) ulcera 

péptica perforada, 1 (3.7%) isquemia intestinal, 1 (3.7%) enfermedad pélvica inflamatoria y 1 

(3.7%) absceso perirrenal. El sangrado promedio fue de 1000 ml (20-4200). En 24 (88.9%) se 

requirió el uso de aminas, todos recibieron apoyo mecanico ventilatorio a modo AC, con PEEP 

promedio de 7 (4-16) se reintervino a 18 pacientes (66.7%) 
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Del total de pacientes 2 (7.4%) presentaron adecuada función intestinal, 5 (18.5%) tuvo una 

tolerancia menor del 50% de la dieta o estuvo en ayuno por más de tres días, 10 (37%) fue 

intolerante a la nutrición, 8 (29.6%) presento intolerancia a la nutrición asociada a hipertensión 

intraabdominal y 2 (7.4%) desarrollaron síndrome compartimental abdominal.  
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En lo que se refiere a complicaciones tempranas 8(29.6%) de los pacientes no presentaron 

complicación, 11 (40.7%) neumonías asociadas al ventilador, 4 (14.8) disfunción orgánica múltiple, 

2 (7.4%) fascitis, 1 (3.7%) ulceras por decúbito, 1 (3.7%) hernia, esta ultima como complicación 

tardía. Hubo una mortalidad de 25.9% que corresponde a 7 pacientes,  
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Las variables de complicación y uso de aminas  se asocairaron a la presencia de falla intestinal al 

aplicar prueba chi cuadrada con p de 0.003 y 0.005 y en el análisis de regresión logística también 

resultaron significativas con p de 0.00 y 0.034, aunque la mortalidad no fue un factor que tuviera 

significancia estadística la tendencia fue hacia la asociación. 
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 p   p  

EDAD  0.31  FIBRINOGENO  0.50  

GENERO  0.29  pH  0.61  

EIH  0.12  pCO2  0.38  

COMORBILIDADES  0.52  pO2  0.52  

DX INGRESO  0.36  HCO3  0.24  

LEUCOCITOS  0.65  LACTATO  0.51  

NEUTROFILOS  0.42  CX REALIZADA  0.76  

BANDAS  0.41  DX 

POSQUIRURGICO  

0.59  

LINFOCITOS  0.78  SANGRADO  0.32  

PLAQUETAS  0.40  COMPLICACIONES  0.003  

HEMOGLOBINA  0.38  MORTALIDAD  0.30  

GLUCOSA  0.38  AMINAS  0.005  

CREATININA  0.72  PEEEP  0.06  

UREA  0.45  REINTERVENCION  0.037  
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XIII. DISCUSION. 

 

 

El intestino constituye la barrera fisiológica entre el medio externo y el medio interno; desempeña 

una función protagónica en la nutrición y la regulación inmunológica, así también se le considera el 

mayor reservorio de gérmenes del organismo. La ruptura de la integridad de este ecosistema 

predispone a la liberación de toxinas y mediadores capaces de desencadenar desde una respuesta 

inflamatoria sistémica hasta un cuadro de disfunción orgánica múltiple y la muerte. 

Existen diferentes factores que contribuyen a la lesión de la barrera intestinal, dentro de los que se 

cita en primer lugar la perfusión. Se conoce que una pérdida del 15 al 20 % del volumen circulante 

no produce alteraciones significativas en la tensión arterial y la presión venosa central; sin 

embargo, se ha demostrado que la perfusión esplácnica es la primera en afectarse para garantizar 

el volumen/oxigenación de los órganos vitales  y es la última en recuperarse, aunque el resultado 

clínico de esto es incierto tal y como se demostró en este trabajo en el cual las perdidas 

sanguíneas superiores al 20% no tuvieron significancia en cuanto a la función gastrointestinal.  

El mecanismo de  control vascular intestinal es multifactorial. La regulación autonómica del 

intestino está mediada por la estimulación alfa-adrenérgica, la humoral a través de la vasopresina y 

angiotensina II, y la local se regula por la liberación de prostaglandinas, leucotrienos, y oxido 

nítrico. A esto se le añade la actividad motora y la presión intraabdominal que pueden causar 

determinado grado de hipoperfusión intestinal, que se traduce clínicamente en intolerancia a la 

nutrición con las consecuencias de la misma aunque este último parámetro ha comenzado a ser 

tomado en cuenta como un factor protagónico en el desenlace terapéutico del paciente aun no es 

de uso universal en mucho debido a la variabilidad de la respuesta de los organismos a las mismas 

presiones intraabdominales. 

Posterior a la isquemia, la reperfusión produce paradójicamente mayor daño hístico y se asocia a 

un daño importante en la mucosa del intestino a causa de la liberación descontrolada de 

mediadores pro inflamatorios, el uso de algunas sustancias que tienen la finalidad de mejorar la 

función cardiovascular como son las aminas producen efectos secundarios en otros sistemas 

principalmente el digestivo que se ve comprometido con un grado variable de disminución del flujo 
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sanguíneo esplacnico, y que tendrá consecuencias impredecibles en cuanto a la función 

gastrointestinal, y la asociación de esta con su uso queda demostrado en este trabajo. 

La IL-6 se ha encontrado elevado a nivel intestinal en respuesta al insulto sistémico; se halla 

excesivamente elevado en pacientes politraumatizados, y quemados en los que se correlaciona 

con una mortalidad elevada. Las características de la respuesta metabólica en los pacientes 

críticos, los cambios de la barrera intestinal y sus posibles repercusiones sistémicas recomiendan 

el soporte nutricio dentro de las medidas iniciales del tratamiento, sin embargo esto no es cierto en 

la mayoría de los casos tal y como se demuestra en este estudio, en el que podemos constatar que 

menos del 10% de los pacientes se pudo iniciar la nutrición enteral de forma temprano y siendo 

casi  como regla que la mayoría de los pacientes presentan algún grado de falla intestinal que fue 

reflejado en la presencia de complicaciones en el grupo de pacientes con falla gastrointestinal. 

Como objetivo, la nutrición enteral debe prevalecer sobre la nutrición parenteral, con excepción de 

que existan contraindicaciones para su uso. Se ha demostrado que pacientes con síndrome de 

respuesta inflamatoria sistémica, en politraumatizados, sépticos y grandes quemados han 

disminuido sus complicaciones cuando han sido nutridos precozmente, tal y como fue demostrado 

en este trabajo, por lo que debe de intentarse en la medida de lo posible el inicio temprano de la 

nutrición enteral. 
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XIV. CONCLUSION. 

La presencia de algún grado de falla gastrointestinal en el paciente críticamente enfermo se 

encuentra íntimamente ligado a un mayor grado de complicaciones que aunque no se reflejo 

directamente en la mortalidad si queda demostrado que la presencia de un tubo digestivo funcional 

reduce el riesgo de presencia de estas con el aumento en el costo institucional y la estadía 

hospitalaria, también se pudo comprobar la tendencia en la asociación entre algunos factores 

importantes como lo son el uso de aminas, las reintervenciones y las complicaciones. 

 

Es cierto que muchos de estos conceptos son entendidos teóricamente pero la aplicación de los 

mismos en la prevención y el manejo apropiado del paciente críticamente enfermo sometido a 

cirugía abdominal, aun son muy escasos, por lo que se insiste en la necesidad de prever, y tratar la 

disfunción intestinal como se hace con la falla en otros sistemas, como una medida más en el 

manejo adecuado del paciente y no continuar ignorando estos conceptos que tienen gran 

relevancia en el pronóstico del paciente y en los gastos hospitalarios y humanos que genera su 

atención. 
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