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Rol del intestino en la patogénesis de la
sepsis y la falla multisistemica organica

Resumen

La falla multisistémica organica (MOF), suele ser la causa
mds comun de muerte de los pacientes gravemente
injuriados.

Su existencia se vincula a la sepsis y es, segun algunos,
sindnimo de la misma. Sin embargo un gran grupo de
estos pacientes no tiene foco bacterioldgico demostrado ni
hemocultivos positivos.

A su vez el intestino de estos pacientes se ve por lo
general gravemente afectado por la isquemia esplénica
que en ellos se produce; y constituye un «reservorio» de
gérmenes patdgenos resistentes.

Pareceria razonable la hipdtesis que vincula el
mantenimiento de la falla multisistémica orgdnica a una
alteracion de la funcion de «barrera» del intestino con
«traslocacion» de gérmenes y toxinas a los ganglios
mesentéricos, al torrente sanguineo y la cavidad peritoneal.
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Summary

Muiltiple organ failure (MOF) tend to be the most common
cause of death of gravely injured patients. lts existence is
linked to sepsis and, according to some authors, is a
synonim of sepsis. However, a great group of these
patients does not have demonstrated bacteriological focus
or positive hemocultures. Also, the intestine of these
patients is generally gravely affected by splacnic ischemia
and constitutes a «reservoir» for resistant pathogen germs.

The following hypothesis seems reasonable: linking the
persistance of multiple organ failure to an alteration of the
«barrier» function of the intestine with «translocation» of
germs and toxins to mesentheric lymph nodes, blood
stream. and peritoneal cavity.

Introduccion

Es comun que el paciente gravemente injuriado: poli-
traumatizado, cirugia mayor especialmente originada
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en cuadros infecciosos y grandes quemados evolu-
cionen a la muerte a través de una via final comdn
que es conocida como la falla multiorganica o falla
multiparenquimatosa o multisistémica.

En todos estos pacientes la infeccion esta presen-
te ya sea iniciando el cuadro o apareciendo en la
evolucién del mismo pero es comun que al referirnos
a estos pacientes digamos «el paciente se ha puesto
séptico» o fallecié como consecuencia de la sepsis.

Es entonces imprescindible hacer algunas puntua-
lizaciones en cuanto a los términos antes de discutir
cudles son las verdaderas causas que ponen a estos
pacientes en tan grave situacion.

En 1972 Ashbaugh y Petty () describen la sepsis
como una complicacién altamente mortal que ocurre
en pacientes con distress respiratorio agudo del adul-
to que deben ser sometidos a ventilacién mecanica.

En 1975 Correa y col. 2 definian la sepsis como
un cuadro clinico grave de estirpe infecciosa con un
foco a punto de partida del cual se diseminan en el
organismo gérmenes o sus productos toxicos, provo-
cando alteraciones clinicamente evidentes, «repercu-
siones» en los sistemas fisioldgicos mayores. De
acuerdo a estos autores la presentacion clinica de
este cuadro se apoya en un tripode constituido por:
foco, sindrome infeccioso y repercusion sistémica; si
a estos hechos clinicos se suma la presencia de
hemocultivos positivos se habla de sepsis confirmada
o sepsis bacterioldgica.

En la misma fecha Baue y cols. 58 en base a
observaciones clinicas de pacientes que asocian falla
renal, hepatica y pulmonar introduce el término «falla
sistémica multiple progresiva o secuencial".

En 1977 Eiseman  utiliza por primera vez el
término falla multisistémica que se ha hecho comin
en nuestros dias.

En ladécadade 1980 Border y cols. (¥ denominan
a este sindrome de falla multivisceral, falla organica
multisistémica.

En un principio la presencia de este sindrome de
falla multisistémica se asocié a la existencia de un
foco séptico y especialmente en los enfermos quirur-
gicos de cirugia abdominal ello llevd a la busqueda



90

Dr. Alfredo Peyroulou Cagnone

del «absceso o foco abdominal oculto» lo que impul-
sO a realizar laparotomias a ciegas en muchos de
estos pacientes con el afan de drenar dicho foco .

Sin embargo en muchos de estos pacientes no se
encontrd ningun foco infeccioso (*% o en otros en que
se encontrd, el drenaje del mismo no cambié la situa-
cién de falla multisistémica persistente.

A ello se suma el hecho que, en estudios de autop-
sias de pacientes fallecidos con sindrome de falla
multisistémica, se encontraron abscesos o infeccio-
nes no drenadas en 66.7% de los casos ('), no hallan-
dose foco infeccioso en 33.3% restante.

Otros trabajos (1213 reafirman estos hallazgos ha-
biéndose encontrado foco bacteriano o hemocultivos
positivos solamente en 33% de los pacientes trauma-
tizados con falla multiorganica. Eso dio lugar a que en
1980 se utilizara el término sepsis clinica no bacteria-
na (.14 para definir el grupo de pacientes con carac-
teres clinicos de infecciéon avanzada pero sin foco y
sin bacteriemia demostrada.

Es posible entonces tener un estado clinico equi-
valente a la infeccién severa con falla multiorganica
incluida, en ausencia de un foco claro y en particular
con cultivos negativos.

Esto sugiere que hay algo que pone en marcha los
mediadores de |la respuesta inflamatoria, o sea existe
una respuesta similar a la que se ve en la infeccion.

El sindrome de falla multiorganica es por otra parte
la causa mas comun de muerte tanto en pacientes
gravemente injuriados como en aquellos pacientes
que ingresan a la unidad de cuidado intensivo con
diagnéstico de peritonitis 612,

Fisiopatologia

Las alteraciones en la microcirculacion constituyen la
base fisiopatoldgica de la falla multiorganica.

Estas alteraciones son el resultado de una comple-
ja interaccién de los sistemas homeostaticos del
huésped incluyendo activacion de la cascada dei
complemento, puesta en marcha del mecanismo de
coagulacién, desencadenamiento de reflejos neu-
roenddcrinos y alteracion del endotelio microvascular.

El endotelio microvascular, un drgano inde-
pendiente con una superficie estimada entre 600 y
800 metros cuadrados (el tamafno de un campo de
futbol) es el blanco sustancial que es injuriado en
todas aquellas situaciones patoldgicas criticas rela-
cionadas con mediadores circulatorios. La lesién del
endotelio vascular seria responsable del pasaje de
fluido al intersticio con una doble consecuencia. Por
un lado la pérdida del fluido intravascular con la con-
siguiente disminucion del volumen circulante y por
ende del gasto cardiaco. Por otro lado la acumulacion
de fluido en el intersticio en todos los érganos con la
consiguiente alteracién funcional que ello provoca.
Esto es rapidamente evidenciado a nivel del pulmén

con la aparicion del edema pulmonar lesional, origen
del sindrome de distress respiratorio agudo del adul-
to.

La disminucién de la volemia que lleva a la caida
del gasto cardiaco se ve acompanada de disminucion
de la contractilidad miocardica como consecuencia
de multiples factores, entre ellos factores depresores
originados en el foco séptico, caida de la oxemia, etc.
Esta sumatoria tiene como resultado la disminucién
del gasto cardiaco.

Esto lleva a que el organismo en situacién de
«alarma» ponga en juego mecanismos de proteccion
de sus parénquimas nobles en especial encéfalo y
miocardio, conservando al maximo la irrigacién de los
mismos a expensas de disminuir la circulacién de
otros érganos. Entre los 6rganos afectados esta el
aparato digestivo y en especial la masa intestinal que
es el motivo de esta exposicion.

El aparato digestivo

Papel del aparato digestivo en el paciente
criticamente injuriado

Clinicamente es evidente que el aparato digestivo
esta profundamente afectado en los pacientes critica-
mente injuriados, en especial en los sépticos. Desde
el punto de vista semioldgico se aprecia el cambio de
morfologia del abdomen que de su forma normal par-
cialmente excavada pasa a tener forma redondeada
que semeja una campana o una pera (!9, Esto es lo
que Meakins y cols. han denominado el signo de la
pera.

Pero no sdlo cambia el aspecto externo del abdo-
men sino que en la laparotomia vemos que el intesti-
no aparece de paredes engrosadas, edematoso, sin
peristalsis y por lo general ocupado por contenido
liquido. Hay que destacar que no sélo el intestino esta
alterado en el aparato digestivo. Existen multiples
observaciones en pacientes sépticos en que la ultra-
sonografia muestra una vesicula distendida de pare-
des edematosas y engrosadas y con contenido biliar
«espesado» (1817, Cuando estas anormalidades ad-
quieren importancia clinica se desarrolla la entidad
colecistitis aguda alitiasica con severo dafo de la
mucosa vesicular necrosado por isquemia. No puede
extrapolarse, pero se sospecha que un dafo isquémi-
co similar esta ocurriendo en la mucosa de todo el
tubo digestivo ('),

A nivel hepatico tanto la funcién del hepatocito
como la de las células de Kupffer y las interacciones
de ambas estan seriamente danadas ('8'9), La coles-
tasis y la ictericia son manifestaciones comunes en
estos pacientes criticos.

El estémago es un verdadero 6rgano de choque
en el paciente criticamente injuriado (2021, Caracteris-
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ticas de la agresidon a este 6rgano son las multiples
Ulceras agudas sangrantes en cuerpo y fundus gastri-
cos (20,

En la base patogénica de estas Ulceras se encuen-
tra la disminucién de la perfusién en la mucosa gastri-
ca 2, Ello eleva a la hipoxia de las capas supefficia-
les de la mucosa gastrica disminuyendo la resistencia
de la misma a la agresién por el contenido acido del
estémago. Si bien el nivel de acido en la luz gastrica
es muy importante como queda demostrado por el
hecho de que los animales de experimentaciéon no
desarrollan Ulceras si el pH géstrico es mantenido en
7.0; lainjuria mucosa se produce mas por la cantidad
de acido que difunde desde la luz. El clearance de
acido de la célula mucosa esta supeditado a un buen
flujo sanguineo que renueva el CO2 y libere el H2COs.

El efecto neto de los cambios causados por la
perfusidon mucosa inadecuada es la acidosis intramu-
cosa, la cual es la via final comun en la patogenia de
las Ulceras de stress y del sangrado masivo de los
pacientes con falla organica multiple. Esto esta avala-
do por el hecho de que el riesgo de sangrado es muy
bajo en pacientes con pH intramucoso normal y au-
menta exponencialmente a medida que el pH dismi-
nuye.

El descenso del pH originado en la isquemia de la
mucosa gastrica es una manifestacién local de la
isquemia no oclusiva, unacondicién que se originaen
el gasto esplacnico disminuido o en la vasoconstric-
cién o en ambos que afecta a los 6rganos esplacni-
cos 23 24)'

La acidosis intramucosa es también un factor pro-
néstico. cuando estéa presente en el paciente interna-
do en la unidad de cuidado intensivo es un factor que
predice la muerte del paciente en las 72 horas si-
guientes (®® y es traduccién de sepsis incontrolada y
falla multiorganica.

Papel del intestino propiamente dicho

Pueden diferenciarse a nivel del tubo digestivo diferen-
tes niveles de contenido bacteriano. Hay una rica flora
a nivel orofaringeo integrada por gérmenes saprofitas,
aerobios y anaerobios, luego se pasa a un nivel gastri-
co y yeyunal habitualmente estéril y existe unarica flora
a nivel coldnico con predominio de los gérmenes anae-
robios sobre los aerobios en una relacién de 3000 a 1
(26)

Existen a nivel del tubo digestivo mecanismos de
regulacion de ese estado bacterioldgico.

Un primer mecanismo es el sistema de la inmuno-
globulina A (IgA) de gran importancia a nivel orofarin-
geo y del intestino superior asi como también en la via
aérea. La IgA es transportada a la superficie de las
mucosas en el mucus por via de la secrecién salival
en la orofaringe y por via de las secreciones biliares
en el intestino superior.

Un segundo mecanismo esta dado por la secre-
cién &cida del estémago que transforma el medio en
no apto para la vida bacteriana.

Un tercer mecanismo esté constituido por la flora
coldnica propia, bacterias comensales que se unen a
lamucosa normal, extraen de ella los nutrientes nece-
sarios para su supervivencia y liberan metabolitos
que resultan téxicos para las bacterias patdgenas.

Un cuarto mecanismo esta representado por la
barreraintestinal.

La mucosa del tracto gastrointestinal en conjunto
con eltejido linfoide intestinal provee unabarrera efec-
tivafrente a microorganismos, endotoxinasy otros pro-
ductostdxicos bacterianos odigestivos (11.19),

Esta funcién de barrera estda mantenida por las
fuertes uniones entre las células epiteliales, por el
anticuerpo especifico IgA y por la respuesta inmunita-
ria mediada por células (11:19),

El factor dominante que pone en marcha la totali-
dad de este mecanismo de regulacién bacteriana es
la ingesta de alimentos por via digestiva. Esto estimu-
la la secrecién de saliva, la secrecion hepética y
gastrica, al tiempo que produce el barrido mecénico
de la orofaringe, del eséfago y aporta nutrientes a las
bacterias comensales. La ingestion de alimentos, al
mismo tiempo, estimula especificamente el creci-
miento y la replicacion del enterocito, la secrecién de
mucus, la secrecién de sales biliares que neutralizan
las endotoxinas y, finalmente, estimula el transito co-
I6nico con lo cual reduce la penetracion de bacterias
y endotoxinas a nivel colénico. Como resultado de
todo este complejo mecanismo el intestino superior
por debajo de la orofaringe esta estéril y la funcién de
barrera de la mucosa esta mantenida.

Ahora bien: jqué pasa con el intestino y todos sus
mecanismos defensivos antibacterianos y antitoxinas
en los enfermos criticamente injuriados?

El denominador comun en estos enfermos parece
ser, como vimos, la disminucién de la circulacion es-
placnica como consecuencia de la hipovolemia, de la
disminucién del gasto cardiaco y de la redistribucién
circulatoria.

Esta disminucién de la circulacién esplacnica con-
duce a la isquemia mesentérica no obstructiva.

Estudios sobre el intestino en situacién de isque-
mia han demostrado que la isquemia conduce a una
disminucién de la altura del epitelio intestinal, cesa-
cién de la producciéon de mucus y un aumento de la
permeabilidad a las toxinas 27:28),

Al igual que lo que sucede en la mucosa géastrica,
la isquemia en el enterocito lleva a una caida del pH
celular, a una disrupcién de los lisosomas y liberacién
de proteasas con la consecuente interferencia en la
actividad celular.

Estos disturbios en la funcién celular disminuyen la
resistencia mucosa a los efectos autodigestivos del
contenido luminal particularmente las proteasas de
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origen pancreatico, las sales biliares, los acidos y las
bacterias y sus toxinas (37:29.30)

El dano de la mucosa intestinal determina una
alteracion de la funcion de la barrera intestinal dando
lugar al fendmeno conocido como traslocacion de
bacterias y endotoxinas ' 32),

Se define la traslocacion como el pasaje de micro-
bios viables y no viables y productos microbianos
incluyendo endotoxinas através de una barrera intes-
tinal macroscopicamente indemne (323, Existe evi-
dencia acumulada de que los gérmenes desde la luz
intestinal pueden traslocarse a los ganglios mesenté-
ricos, a la cavidad peritoneal y a la circulacion portal y
sistémica. Stone y cols. (3 demostraron en los ani-
males de experimentacion que lacandida puedetras-
locarse libremente a través de la mucosa intestinal si
se encuentra en nimero adecuado en laluz intestinal.

Se considera que son suficientes 30 minutos de
isquemia como para provocar injuria suficientemente
severa de la mucosa intestinal como para permitir
traslocacion de endotoxinas.

Nolas y cols. (3 en estudios de infecciones in vitro
demostraron que el movimiento de las endotoxinas a
través del enterocito constituye un proceso activo que
involucra un sistema de transporte.

El fendmeno de alteracion de la barrera intestinal
parece ser un evento transitorio en aquellos pacien-
tes que sufren una injuria aguda como ser shock o
quemaduras extensas 33, En estos casos se ha de-
mostrado en animales de experimentacion que hay
gérmenes entéricos en los ganglios mesentéricos en
75% de los casos al primer dia de la injuria severa
mientras que al cuarto dia los ganglios vuelven a ser
estériles %37 Ello implica la reparacion de la barrera
mucosay esterilizar los ganglios mesentéricos coloni-
zados. El espesor de la mucosa ileal %8 y |a capaci-
dad de sintesis proteica y replicacion celular 8 estan
severamente disminuidas en animales infectados.

La infeccion determina un estado cronico de dis-
funcion de la barrera intestinal (%) con persistencia de
gérmenes intestinales luego del cuarto dia de sufrida
la quemadura inicial, con una progresion de los gér-
menes a la circulacion sistémica que no se ve en los
animales que sufren quemaduras extensas no infec-
tadas %6),

De estos hechos se desprende la conclusién de
que en una primera instancia la isquemia de la muco-
sa intestinal producida durante el insulto agudo seria
responsable de la pérdida de funcion de barrera intes-
tinal. En una segunda etapa, si existe infeccion aun-
que el flujo sanguineo mesentérico se haya normali-
zado, las hormonas del stress y los mediadores loca-
les y sistémicos de origen tisular serian responsables
de prolongar la falla de la barrera intestinal (33,

Elresultadode esta alteracion en lafuncion delaba-
rrera intestinal es como dijimos latraslocacion de gér-
menes patégenos y de endotoxinas. La presencia de
dichos gérmenes fuera de la luz intestinal seria capaz
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de activar células que producen mediadores capaces
de produciro perpetuar la falla multiorganica.

La traslocacion de endotoxinas tendria la capaci-
dad de estimular la respuesta neuroenddcrina del
stress.

El pasaje de endotoxinas y bacterias a la circula-
cién portal encontrara dos filtros colocados en serie.
El primero esta dado por las células de Kupffer que
constituyen 70% del total de la poblacién de macrdéfa-
gos en el organismo. El segundo son los macrofagos
alveolares. El gran volumen de gérmenes provenien-
tes de la luz intestinal al igual que las «olas recurren-
tes de endotoxinas» (15 sobrepasan la capacidad de
clearance de ambos filtros y alcanzan la circulacién
sistémica. Por otra parte, los macréfagos que han
sido estimulados producen mediadores de la res-
puesta de stress. Algunos mediadores de este tipo
como por ejemplo el llamado factor de necrosis tumo-
ral (TNF) son capaces de reproducir en el animal de
experimentacion (') muchas de las manifestaciones
de la falla multiorganica.

Esas mismas manifestaciones se ven luego de la
administracién de endotoxinas y pueden ser preveni-
das por el anticuerpo anti TNF (39,

Las modificaciones en la flora intestinal

Otros factores a tener en cuenta a nivel intestinal en
los enfermos criticos son las modificaciones de la
flora bacteriana.

La flora alta, sector nasofaringeo, se altera tanto
mas cuanto mas tiempo el paciente ha estado en el
hospital. Alli se establece la flora gram negativa hos-
pitalaria multirresistente.

El sector gastrointestinal alto normalmente estéril
a expensas de la secrecion acida gastrica, comienza
a ser colonizado por los gérmenes hospitalarios pro-
venientes de la faringe gracias a la utilizacion de
antiacidos para la prevencién del sangrado gastrico.
De ahi se desprende que algunos autores sostienen
que la neumonia aspirativa en el CTl no debe ser
consideradauna enfermedad meramente quimica (49,
Los estudios de la flora gastrointestinal alta muestran
que los gérmenes predominantes son: candida,
Pseudomona aeruginosa, Staphylococus epidermidis
y enterococo.

Se ha visto que los pacientes que tienen esta flora
en su intestino superior tienen una mortalidad mas
elevada que los que no ladesarrollan. La proliferacién
bacteriana en el intestino alto y la falla multiorganica
parecen tener un curso paralelo Y, Por otra parte
este desarrollo bacteriano intestinal es inmediata-
mente anterior o acompafa a la infeccion respiratoria
por estos gérmenes.

Este «fendmeno bacteriano» es probablemente el
resultado de la utilizacion o sobreutilizacion de anti-
bidticos que selecciona cepas multirresistentes muy
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agresivas. De ahi que el estafilococo epidermidis con-
siderado habitualmente como un contaminante, en
estos pacientes criticamente enfermos debe ser con-
siderado un patdégeno temible (1542),

Es ademas sorprendente que unidades en las cua-
les se utiliza diferentes politicas de uso de antibiéticos
tienen la misma flora tanto en el tracto gastrointestinal
como en las infecciones en otras areas. Es asi que en
las peritonitis prolongadas los gérmenes hallados son
los mismos cualquiera sea la tactica de tratamiento
que se utilice (11:43-45),

En las peritonitis prolongadas los anaerobios no
son importantes contrariamente a lo que ocurre en las
peritonitis secundarias donde juegan rol preponde-
rante. Este hecho ha determinado que esas peritonitis
prolongadas reciban el nombre de terciarias (',

Las bacterias se originarian en el tracto intestinal y
luego alcanzarian otros érganos por migracion a tra-
vés de la pared intestinal alterada.

La presencia de esos gérmenes resistentes en el
intestino alto se asocia no sélo a una alta mortalidad
por causas no infecciosas sino a un marcado aumen-
to de la infeccién por bacterias especificas. Pareceria
que estos pacientes no sélo son victimas de alteracio-
nes metabdlicas severas sino de inmunosupresion
sistémica.

Existen trabajos experimentales que demuestran
que el intestino puede ser un modulador de la res-
puesta inmune en los pacientes criticamente injuria-
dos a través de las células de Kupffer que a través de
la circulacion portal reciben estimulos bacterianos y
de productos txicos de origen intestinal (46},

Investigaciones recientes de Keller y cols. (1847
han demostrado que la estimulacién de las células de
Kupffer por las endotoxinas intestinales produce me-
diadores como monokina, similar a la interleukina,
que es capaz de modular la sintesis proteica por el
hepatocito.

Una hipdtesis que unifica todos estos hechos surge
alfinal de los afos ochenta ('S explicando la prolonga-
cién de la falla multiorgénica y la persistencia del cua-
dro clinico de sepsis en el enfermo quirurgico critico.
Los cambios ocurridos en la flora intestinal asociados
con la alteracién de lafunciénde barreradeltracto gas-
trointestinal permiten que los gérmenes patégenos
acumulados en el «reservorio intestinal» sean traslo-
cados a la circulacion portal y sistémica y alimenten la
persistencia del proceso séptico. Todo esto se ve favo-
recido ademas por la depresiondel sistema reticuloen-
dotelialy de lainmunidad sistémica.

Medidas tendientes al cuidado del intestino
en el paciente quirurgico critico

Dada la evidencia que la rotura de la barrera mucosa
intestinal conduce a perpetuar el cuadro clinico de

sepsis y de falla multiorganica parece razonable esta-
blecer medidas para evitar estos hechos.

Fink y cols. “® dividen estas medidas en dos gru-
pos.

El primero esta destinado a disminuir la posibilidad
de lesién de la mucosa intestinal. El segundo grupo
de medidas esta destinado a limitar las consecuen-
cias de la lesién mucosa si ella ocurre.

. Medidas para evitar la lesion
de la mucosa intestinal

1) Evitar laisquemia mucosa

Para ello la medida méas importante es prevenir los
estados de bajo gasto haciendo la reposicion adecua-
da de los fluidos perdidos evitando la hipovolemia y si
es necesario tonificando labomba cardiaca mediante
el uso de inotrépicos adecuados. Existe un método
invasivo de medir el pH de la mucosa digestiva me-
diante un baldn que se pone en contacto con la muco-
sa entérica y que permite la libre difusion de CO; a
través de una membrana semipermeable.

La medida del pH mucoso seria un método sencillo y
confiable de medir el estado de perfusion de la muco-
sa gastrointestinal 49,

2) Drenaje de abscesos y pus en general

El pH mucoso del estdémago disminuye en forma in-
versamente proporcional al aumento del score de la
sepsis 9,

La acidosis intramucosa en la etapa hiperdindmica
de la sepsis parece ser debida a una demanda de
oxigeno aumentada. Esta acidosis intramucosa pue-
de ser revertida drenando una coleccion de pus 24,
La busqueda agresiva del foco infeccioso no drenado
debe ser considerada en todos aquellos pacientes
cuyo pH intramucoso permanece bajo a pesar de una
adecuada resucitacién hemodinamica.

3) Reduciendo los requerimientos de oxigeno

El drenaje de un absceso es la manera mas efectiva
de revertir el hipermetabolismo reduciendo los reque-
rimientos de oxigeno.

4) Farmacos vasoactivos

En primer lugar debe proscribirse la utilizacién de
drogas que comprobadamente producen vasocons-
triccion esplacnica como la adrenalina y los digitali-
cos.

Es controversial el uso de vasodilatadores esplac-
nicos en virtud de que pueden producir desigual efec-
to en diferentes sectores causando efecto robo, pue-
den tener buenas respuestas a nivel de la muscular
sin causar efectos a nivel de la mucosa y finalmente
la eficacia de los farmacos difiere segun la causa que
determine el vasoespasmo.
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El isoproterenol (%% es una de los pocos farmacos
que parece ejercer accion vasodilatadora en todos
los lechos esplacnicos.

5) Prevencion del dafio mucoso
por el contenido luminal

5.1 Utilizacion racional de antiacidos

El sangrado por Ulceras de stress es una de las
complicaciones mas temidas en estos pacientes qui-
rurgicos criticos. El sangrado del tubo digestivo que
tiene manifestacion clinicay requiere transfusién ocu-
rre entre el 7 y 16% de los pacientes internados en el
CTI (2451-53) que tienen riesgo de sangrado aumenta-
do 4 (sepsis, operacién mayor, politrauma, insufi-
cientes respiratorios, insuficientes renales, insuficien-
cia hepatocitica); y en 29% de los grandes quemados
(54) si la prevalencia en una serie de 168 pacientes
seleccionados por riesgo entre 800 admisiones al CTlI
es expresada como porcentaje del total, la prevalen-
cia pasa a 2,9%. A ello se suma que 43% de los
pacientes con hemorragia digestiva clinicamente sig-
nificativa sangran de un sitio extragastrico segun de-
muestra la endoscopia. Entonces la prevalencia total
de sangrados por Ulcera de stress en una poblacién
promedio de pacientes de CTI| es probablemente al
1-2%.

La mortalidad global de los pacientes con sangra-
dos macroscépicos por Ulcera gastrica de stress en
una poblacion promedio es 90%. En esos pacientes
sin embargo la muerte se produce por sépsis incon-
trolada y falla multiorganica mas que por sangrado. El
sangrado puede ser simplemente el evento terminal
en estos pacientes cuya mortalidad se aproxima a
100% %% a medida que el nimero de sistemas en
falla aumenta.

El uso de antiacidos y bloqueadores anti Ho es de
practica corriente en estos enfermos. Sin 2zmbargo su
uso indiscriminado no ha determinado una mejora en
la sobrevida.

Por otra parte esta demostrado que la elevacion
del pH del contenido gastrico por encima de 4 pro-
mueve el crecimiento bacteriano y el riesgo de neu-
monia nosocomial en pacientes ventilados aumenta
(56), Esto permite decir que los beneficios de la utiliza-
cién de antiacidos y bloqueadores anti Hz se ven
equilibrados por los riesgos de crecimiento bacteriano
en el intestino superior.

El sucralfato parece ser mejor que los antiacidos y
bloqueadores anti Hz en bajar la incidencia del creci-
miento bacteriano y la neumonia nosocomial. Es ade-
mas menos costoso, pero no ha sido mas efectivo
que un placebo en reducir el riesgo de sangrado
masivo por Ulceras de stress.

5.2.Evitar el crecimiento bacteriano
en la luz del intestino superior

Ello se lograria con 2 medidas capitales. La primera
es la ya discutida de no aumentar el pH gastrico a
niveles de riesgo.

La segunda es la utilizacion racional de los antibié-
ticos haciéndola con identificacién de gérmenes y
estudio de sensibilidades y no en forma amplia guian-
dose exclusivamente por la curva térmica del pacien-
te.

El mantenimiento de la flora cecal normal parece
ser un factor importante para evitar la traslocacién
bacteriana (11.15),

6) Mantener la capacidad de la mucosa de reparar
los defectos generados por la isquemia

Este objetivo se logra manteniendo una adecuada
perfusion de la mucosa y asegurando los requeri-
mientos nutricionales de la mucosa.

Estos enfermos quirlrgicos criticos son enfermos
catabdlicos. La falta de alimentacion enteral se acom-
pana de proteolisis de los musculos esqueléticos,
traslocacion de aminoacidos desde la periferia a las
visceras y aumento del consumo de glutamina por el
intestino, siendo la glutamina la mayor fuente energé-
tica para el intestino.

Si la alimentacién no se mantiene a un nivel capaz
de satisfacer las demandas metabdlicas de la muco-
sa se llega a la atrofia de las vellesidades.

La alimentacion enteral protege al intestino de la
disrupcion mucosa que se observa en el shock en
animales de experimentacion. La iniciacién precoz de
una dieta completa y suficiente por sonda (gastrica o
yeyunal) limita la liberacién de hormonas catabdlicas
y preserva la masa celular intestinal.

Por otra parte la dieta enteral precoz mejora el
balance nitrogenado, aumenta la sintesis de protei-
nas viscerales y la sobrevida. Ademas de ello juega
un importante papel en mantener la inmunidad gas-
trointestinal (57-59),

La alimentacion parenteral no es un sustituto ade-
cuado debido a que la glutamina no esta en buenas
concentraciones en las soluciones parenterales. El
agregado de glutamina a éstas ayuda a preservar la
masa mucosa en animales de experimentacién (€9,

Il. Medidas para limitar los efectos de la
disrupcion mucosa en pacientes criticos

Estas medidas estan destinadas a prevenir la absor-
cién de endotoxinas o a minimizar las consecuencias
de la endotoxemia si ésta se produce. Por el momen-
to estos tratamientos estan en etapa experimental y
son objeto de una intensa investigacion (61,

Entre los tratamientos propuestos debe citarse la
utilizacion de anticuerpos antilipopolisacaridos ya que
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éstos constituyen un componente fundamental de la
capsula externa de los gérmenes aerobios gram ne-
gativos.

Se ha demostrado aumento de la sobrevida en
modelos experimentales utilizando gamaglobulina
anti-LPS en situaciones de shock hemorragico (2,
Otras medidas propuestas consisten en administrar
sustancias que al unirse a las tdxicas evitan su traslo-
cacion a la circulacion. Tal es el caso de la polimixina
B administrada por via enteral en dosis mas bajas que
las necesarias para lograr efectos antibacterianos (62,
Finalmente debe citarse la utilizacién de antibiéticos
con efecto contra los gérmenes gram negativos aero-
bios como la kanamicina, utilizada por via oral.

Se hademostrado que en animales de experimen-
tacién que padecen shock o isquemia mesentérica
los niveles de endotoxinas en sangre y en contenido

fecal descienden si se utiliza kanamicina por via ente-
ral (64-69),

Conclusiones

Existe evidencia creciente de que el intestino es el

motor de la falla multiorganica y de la sepsis manteni-
da en el paciente quirurgico critico y gravemente inju-
riado.

Al comienzo del siglo Eli Metchnikoff, padre de la
teoria fagocitica de la inmunidad, sugirid que el pasa-
je de microorganismos o sus toxinas desde el tracto
gastrointestinal era una causa significativa de mortali-
dad precoz (19,

Al mismo tiempo propuso la utilizacion de yogur
como tratamiento del complejo problema que hoy co-
nocemos como falla multiorganica.

Hoy se conoce que la traslocacion de bacterias y
hongos viables juega un papel importante en este
proceso.

Por otra parte aunque estos pacientes reciben
fuertes dosis de potentes antibidticos y sus cultivos
pueden ser estériles igual permanecen sépticos, qui-
zas como consecuencia de la absorcién masiva de
endotoxinas procedentes del intestino.

El desafio planteado seré entonces:

+ Definir mas adecuadamente el rol jugado por la
endotoxina intestinal en las enfermedades criticas.

» Desarrollar y evaluar medidas para prevenir la dis-
rupcién de la mucosa intestinal y la consiguiente
alteracion de la funcion de barrera.

« Desarrollar y evaluar estrategias terapéuticas para
limitar las consecuencias de la endotoxemia de
origen intestinal cuando la barrera entérica se ve
sobrepasada.
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Comentario del Dr. H. Correa

En primer lugar, debo agradecer a la Sociedad de Cirugia del
Uruguay y muy especialmente al doctor Bergalli, esta invita-
cion a discutir un tema que realmente me preocupa mucho, y
al cual he dedicado muchisimo tiempo, como es el de la
sepsis.

Me ha pasado, como creo que pasa muy comdnmente con
el conocimiento médico, que en el transcurso de los anos, al
ver y asistir continuamente pacientes sépticos he imaginado
muchas hipétesis, y he creido conocer los mecanismos que
subyacian al cuadro clinico. También he leido numerosas hipé-
tesis de otros que creian haber descubierto el camino secreto
de esta patologia. El tiempo siguiente me ha demostrado que
realmente pocas de las hipdtesis resistieron su contraste con-
tra la realidad. Lo que hemos escuchado y lo que vamos a
discutir puede ser un buen ejemplo de ello. Pero de cualquier
manera como no hay otro camino para avanzar, debemos
seguir elaberando y desechando.

Evidentemente que la exposicidn del doctor Peyroulou ha
sido muy completa: sepsis, falla multi sistémica, traslocacion
bacteriana... uno de los temas de gran actualidad, uno de los
temas vedette. Su recorrida bibliografica ha sido extensa y
actualizada, demostrando su dedicacidn a este topico.

Nosotros —con un grupo de estudio— trabajando sobre
el punto entre 1964 y 1980 generamos una definicion de
sepsis: cuando comenzamos a trabajar en Unidades de
Cuidado Intensivo (UCI) observamos (dentro del gran cam-
po que se desplegd cuando se inicid esta nueva manera de
labor médica) que habia un grupo de pacientes que tenian
foco infeccioso y fiebre, mientras otro numeroso sector de
pacientes criticos eran ajenos a la infeccion, como pueden
ser los infartos de miocardio, estados de mal asmatico, etc.
Dentro del primer grupo, en los cuales el foco podia ser una
neumonia o una supuracion intraperitoneal, ocurria con cier-
ta frecuencia un cambio notable a nivel de diversos siste-
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mas: aparecia ictericia, edema pulmonar, oliguria, obnubila-
cién..., o ya ingresaban con alguno de estos signos asocia-
dos a su cuadro febril. ;Qué ocurria?.. ;Tenian hepatitis,
insuficiencia cardiaca, poco aporte y exceso de sedantes al
mismo tiempo? No, no era esta la explicacion... sino que los
diversos sistemas fundamentales «sucesiva o simultanea-
mente» mostraban que estaban siendo alterados —en for-
ma muy importante— por la presencia de un foco infeccioso
activo que desbordaba las barreras locales. A eso llamamos
sepsis. Fue una definicion operativa, una manera de nom-
brar (con una palabra muy antigua significante de proceso
infeccioso severo) una falla potencialmente mortal de mu-
chos sistemas causada por la presencia de un foco de
infeccion

Esto ha sido estudiado en el mundo en los uitimos dos
decenios. y hay grupos y conferencias de consenso conti-
nuas sobre el punto. Se busca un nombre... se busca acla-
rar conceptos y mecanismos.. se busca conquistar, com-
prender, apoderarse (en el sentido de conocer y dominar)
de la falla multisistémica, de la «respuesta inflamatoria siste-
mica», de la sepsis..

En el debate sobre el punto, ha habido una autoridad de
la talla de J. Meakins, que ha planteado en un momento
llamar sepsis no a la asociacion de foco infeccioso y altera-
cidn de los sistemas, sino solamente a la falla de los siste-
mas, al conjunto de los sintomas que demuestran |a altera-
cion de los sistemas en respuesta —inadecuada o despro-
porcionada— a la agresion infecciosa. Personalmente
pienso que el término sepsis nunca va a poder desprender-
se de su connotacion de infeccion.

Otros han generado para esa respuesta el nombre de:
Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica.

¢, Coémo se asocia este sindrome de alteracion multisisté-
mica —SAM- al foco infeccioso y qué papel se le asigna a la
traslocacion en ello?

Trataremos de responder dos preguntas por separado:
1) ¢Cual es larelacion entre SAMy sepsis y qué papel tiene

la traslocaciéon en la generacion o mantenimiento del

SAM?

2) ¢Qué situaciones hemos visto en las cuales la trasloca-
cién es la unica explicacion?

Respuesta al interrogante 1: Veremos cuatro situacio-
nes:

a) Existe un foco infeccioso comprobado que se sigue de
SAM (sin que exista ninguna otra causa que pudiera
provocarlo). El foco puede ser una neumonia o una infec-
cion urinaria. Se trata sin duda del cuadro que llamamos
sepsis.

Existe una causa no infecciosa —en principio— que se
acompana de SAM. El ejemplo puede ser un politrauma-
tismo muy grave en sus primeras horas

c) Existe un SAM sin causa demostrable con nuestros me-

dios actuales.
d) Hubo claramente una sepsis (primera situacion mencio-

b

nada) a la cual pudo eliminarsele el foco, pero el SAM

continda. El ejemplo mas comun es el foco peritoneal

eliminado en una o mas reintervenciones.

En nuestra experiencia la situacion a) (sepsis definida)
cuenta para el 80% o mas de los casos en que vemos un
SAM-fiebre. En esta situacion creemos que los responsa-
bles del SAM son los gérmenes y las toxinas salidos del
foco, y no los contenidos en el intestino

Para la situacion b) existe una causa no infecciosa en
principio.

En la situacion c) no conocemos causa probable, y la
traslocacion puede ser invocada.

En la situacién d), para la cual fue imaginada la hipotesis
de la traslocacion en un primer momento, es posible que los
gérmenes y toxinas provenientes del intestino (inicialmente
no comprometido) jueguen el papel protagdnico.

Respuesta al interrogante 2: En nuestra experiencia y lade

nuestro equipo de trabajo hemos asistido en algunos casos,
bastante esporadicos en el tiempo, en que la salida de gérme-
nes o toxinas de un intestino no efraccionado, aunque si
traumatizado en grado variable, ha sido la Unica explicacién
para el cuadro clinico ocurrido a posteriori en los pacientes.
a) Pacientes que intervenidos por una oclusion intestinal
mecanica, y teniendo en el preoperatorio solamente sig-
nos locales, se les ha practicado maniobras intraoperato-
rias para hacer progresar el contenido intestinal. Se ha
visto que desarrollan en el posoperatorio inmediato un
cuadro de shock séptico grave.

Pacientes que en el curso de una oclusion intestinal por

bridas han hecho un cuadro clinico de bacteriemia con

hemocultivos positivos para enterobacterias. Intervenidos

a continuacion se ha comprobado solamente una oclusion,

sin lesiones intestinales y sin colecciones peritoneales. La

evolucion en el caso recordado fue satisfactoria.

c) Pacientes que luego de un traumatismo abdominal gra-
ve, sin efraccién ni equimosis del intestino en la cirugia
subsiguiente han desarrollado en la semana siguiente
abscesosdistantes (higado, periarticulares) ocasionados
por bacterias que solamente estan en el intestino.

En estos tres casos recordados, la unica explicacion
I6gica seria la existencia de un punto de partida intestinal
—en un intestino sin lesiones macroscopicas— de los gér-
menes causantes de shock, bacteriemia o abscesos.

Pensamos que la traslocacion bacteriana puede explicar
algunas cosas, pero no es la explicacion final de las fallas
multisistémicas, o SAM o Sindrome de Respuesta Inflama-
toria Sistémica en la Sepsis.

b

Pensamos que en la comunidad médica deben explorar-
se estos caminos, y que el doctor Peyroulou es el emergen-
te de nuestra comunidad que lo explora, en forma erudita, y
nos lo comunica, y le estamos muy agradecidos por ello.

Comentario del Dr. Celso Silva

Yo me sumo a las felicitaciones con respecto al trabajo del

doctor Peyroulou, es un trabajo muy serio. Explora la litera-

tura extensivamente y es evidente que ha pensado el tema.
El comentario fue dividido en tres partes.

Primero se hace un andlisis histérico de las fallas multi-
sistémicas, luego analizar el papel del intestino, el manteni-
miento de las fallas multisistémicas, en cierto grupo de
pacientes y por ultimo se enumeran algunas medidas que el

autor considera que en este momento se preconizan en el
tratamiento y profilaxis de esta situacion. Nosotros hemos
visto evolucionar este tema de las fallas desde que eran no
multisistémicas sino unisistémicas o univiscerales. Primero
se empezo a estudiar que habia drganos que fallaban espe-
cificamente o con mas frecuencia. Durante la guerra de
Corea, el doctor Francis Moore fue enviado para ver porqué
se morian los enfermos correctamente operados y correcta-
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mente resucitados. Llegé a la conclusién de que morian por
falla pulmonar, sobre todo por edema pulmonar progresivo.

Este cirujano, que en ese momento era el cirujano mas
prominente de todos los Estados Unidos, escribe una mono-
grafia que se llama insuficiencia pulmonar postraumatica.
Esto ocurria en el afo 1960. Hasta ese momento se explica-
bala muerte de la mayor parte de los enfermos con trauma-
tismos graves, pero particularmente con componente sépti-
co, por la insuficiencia renal. La insuficiencia renal desde
hace muchos anos puede ser tratada adecuadamente. Pue-
de contribuir a la muerte pero no es el factor principal, si no
no se explicaria que enfermos anéfricos vivan en condicio-
nes normales correctamente tratados.

Bauer fue el primero en describir no sdlo las fallas multi-
sistémicas, sino que ademas establece una cronologia se-
cuencial de las fallas y se aventuré a hablar de la interaccion
de un sistema con otro. El planted las reales dificultades que
hay con un enfermo portador de edema pulmonar que tiene
ademas insuficiencia renal. Si tratamos de mejorar la vole-
miay la diuresis agravamos el problema pulmonar. Esto es
conocido por todos ustedes.

En la década del 80, varios autores, entre los que desta-
ca Jonathan Meekins de Montreal, comienzan a destacar el
papel de las bacterias intestinales que migrando desde la
luz pasan a la submucosa del intestino. De alli, por via
linfatica, venosa y transmural desarrollan alteraciones a ni-
vel hepatico y sistémico. En realidad, hace mas de 70 afos
que se sabe que las bacterias intestinales pueden migrar a
través de la mucosa intestinal en ciertas condiciones, aun
sin solucién de continuidad anatémica de la misma. Noso-
tros ya documentamos esto en el ano 1960.

Quiero mostrar dos o tres diapositivas del afo 1960 de
un trabajo experimental hecho por mi. Estudiamos un grupo
de animales sometidos a oclusidn intestinal mecanica, en-
contramos bacterias en la pared intestinal. La anatomia
patoldgica de esta pared, informé sistematicamente que no
habia necrosis. Las bacterias comenzaron a pasar a los 15
minutos de iniciar la experiencia, en el exudado de la super-
ficie del asa clostridium, cocos y bacilos. Los encontramos
en la submucosa al principio y después en la serosa y
subserosa. La pared intestinal tenia al principio congestion
pero estaba anatémicamente normal, sin solucién de conti-
nuidad.

El modelo experimental era una oclusidon mecanica que
comprometia los vasos venosos. Queriamos estudiar los
gérmenes que pasaban, asi como toxinas de origen tisulary
bacteriano que fueron estudiadas en ese momento por el
Dr. Estable.

¢ Porqué surge la hipétesis de que el intestino es el motor
en las fallas multisistémicas® Plantear esa hipdtesis es expli-
car la gravedad del enfermo por el intestino. Hay un cimulo
de evidencias de tal peso que seria absurdo negar el papel
del intestino en las fallas multisistémicas. Nosotros escucha-
mos y leemos estos argumentos pero el peso de las eviden-
cias nos empuja a pensar que esto es asi. Es probable que
esto se plantee porque no tenemos otra explicacion, yo no sé

Dr. Alfredo Peyroulou Cagnone

porqué hay enfermos que contindan sépticos y se mueren
sin foco evidente. No sé porqué ocurre esto. Esto ha llevado
a muchos a echar mano a una hipdtesis como esta que se
presentd hoy aqui. Creo que hay una serie de elementos
que permiten suscribirse a ella. Yo por el momento lo hago
con muchas reservas, estoy muy expectante y sigo el movi-
miento de la literatura. Creo que hay un entusiasmo exage-
rado en este sentido porque como se dijo hoy aca, normal-
mente los gérmenes pasan a través de la pared en condicio-
nes fisiolégicas. Hay un estudio del Dr. Estefan hecho en el
servicio del Dr. Raul Praderi que obtuvo muestras de la vena
porta en pacientes sin patologias esplacnicas. Recuperd
gérmenes en un porcentaje muy alto. Es fisiolédgico que los
gérmenesintestinales pasen a los linfaticos y a las ramas de
la vena porta. Por algo 70% de los macréfagos estan en el
higadoy los gérmenes que no fueran atrapados alli lo seran
por los macroéfagos alveolares del pulmon.

Yo me hago una pregunta, ;realmente es el intestino
quien sostiene a las fallas multisistémicas o habra otras
causas? Si fuera el intestino el causante de la sepsis sin
foco, ¢porqué a pesar de la profilaxis especifica no se ha
mejorado la sobrevida de estos enfermos?. A mi los datos
experimentales me sirven de poco. Que la kanamicina dis-
minuya la densidad o el recuento de colonias en un animal
de experiencia para mi no es extrapolable a lo que esta
sucediendo con nuestros pacientes en condiciones patoldgi-
cas. Si esas medidas profilacticas fueran eficientes, ¢ por-
qué se siguen muriendo enfermos sépticos «sin foco»?

Entonces, hay varias interrogantes que quedan plantea-
das, ¢el intestino es realmente quien sostiene o perpetua la
falla multisistémica? ;las pruebas que se tienen alcanzan
para afirmar esto? A mi juicio, no por el momento. El saber
que hay profundas alteraciones anatémicas y funcionales
del tubo digestivo, que son reales, son suficientes para
afirmar que esas alteraciones a nivel de ese aparato diges-
tivo permitan explicar el curso evolutivo de esos enfermos

Termino diciendo esto: mientras estas preguntas no pue-
dan ser contestadas, considero que debemos permanecer
expectantes, evitando sobrevalorar el papel de un solo érga-
no en el tema de las fallas multisistémicas.

Mientras tanto, como lo dijo el Dr. Peyroulou, debemos
recordar que la busqueda obsesiva de un foco séptico extra
o intraabdominal y la reintervencién ante la minima sospe-
cha encuentra siempre lugar en el manejo de estos enfer-
mos, y saber seguir los pasos tacticos de la exploracién
abdominal de estos enfermos. También es necesario pun-
tualizar que no basta abrir el abdomen para ver si se en-
cuentra un absceso, sino que la cantidad de pasos tacticos
y técnicos durante la exploracion abdominal, pueden esta-
blecer la diferencia entre ehcontrar un absceso o no. A
veces se revierte la situacion drenando el absceso con un
volumen que puede no tener mas de dos ml y recordar por
ultimo, que de cada 100 pacientes que mueren de sepsis, la
autopsia muestra que 60% tienen uno o mas focos sépticos.

Comentario del doctor Beveraggi

Agradezco mucho que me hayan invitado. He escuchado
muy atentamente la exposicién del Dr. Peyroulou, que ha
transitado por caminos fisiopatoldgicos conocidos desde ha-
ce mucho tiempo, para lo que me gustaria decir, primera-
mente, que no creo que la exposicion de Peyroulou quiera

decir que en toda falla multisistémica la Unica causa es el
intestinc delgado.

Nadie desconoce la funcién del foco y que hay que
drenarlo precozmente, que hay que buscarlo. Son cosas
que estamos de acuerdo en forma total. Lo que yo aprendi
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desde hace unos cuantos anos —en 1973 fuimos premia-
dos en la Academia Nacional de Medicina por un trabajo del
Hospital Italiano que se llamaba «Hallazgos anatomopatolé-
gicos en los enfermos muertos en terapia intensiva»— y a
nosotros nos llamé la atencién, la importante difusién de las
microvellosidades intestinales que tenian estos enfermos.
Empezamos a decirlo porque lo veiamos, no porque inven-
taramos nada, y esto lo quiero decir como yo lo diria siendo
joven, que aca el intestino delgado existe, y es un érgano de
una riqueza neuroenddcrina vasoactiva e inmunoldgica que
nadie conoce todaviay sobre todo nosotros, que ninguno de
los que estamos aca es cientifico.

Nosotros leemos cosas, escriben los fisiélogos y extra-
polamos: el intestino delgado, hasta hace 20 afos, para el
cirujano era como un cano. Ahora sabemos mas de patolo-
gia, significa que hay conductas que las hemos hecho noso-
tros los cirujanos, que reconocemos que eran agresivas
para el buen funcionamiento del intestino delgado.

Yo voy a decir dos cosas, pero no voy a entrar en
controversias, creo que lo que definid el Dr. Correa —que
admiro mucho y admiro su conocimiento acerca de la sep-
sis— esta ahora en plena discusién. Yo no sé quién tiene
razén; yo también me adscribo a la idea de que sepsis tiene
algo que ver con bacterias, pero ojo que se pueden producir
sepsis sin bacterias y que estan tratando de darle a la
sepsis, mas que al origen, en darle como la cascada o la
hiper-reaccion que algun organismo produce frente a una
agresion, la mayoria de las veces bacteriana, pero sin aven-
turarse a decir cual es verdad.

Diria que estan apareciendo las lineas que incluso dicen
que en vez de estimular al fagocito «eduquémoslo”, porque
por ahi sobreactla, estudiando en qué las puede parar.

Les quiero decir una cosa, pero insisto: nada de contro-
versias; me parece que en el hombre se produce prolifera-
cién bacteriana, y frente a la agresién esta total y absoluta-
mente demostrado en todos los trabajos hechos en el mun-
do, en enfermos quemados que son agredidos y que se los
puede seguir de una manera total.

Un trabajo experimental que les recomiendo sobre un
tema que me tenia muy preocupado —no digo que sea la
verdad, pero que lo explica experimentalmente— es por qué
algunas pancreatitis muy agresivas hacen complicaciones
sépticas 7, 9 o 14 dias después.

Hicieron dos modelos experimentales: a unas ratas se
las anestesio, se las laparotomizé y se realizé cierre de la
laparotomia; a las otras se les agregé una pancreatitis agu-
da experimental por una ligadura biliopancreatica.

De las doce ratas que hicieron pancreatitis, todas —sin
excepcion— tenian bacterias del contenido intestinal en los
ganglios, en el higado, en el bazo y en el pancreas; de las
que no habian tenido pancreatitis: de 14, 4. Sin embargo,
algunas hechas 96 horas después, habia regresado, como
si el organismo se hubiera defendido bien de esa trasloca-
cién inicial.

Midieron la traslocacion por uso del Manitol celulosa, lo
pudieron comprobar, pero lo mas importante de todo, es que
una rata con pancreatitis que no hubiera alterado totalmente
la flora microbiana en el estémago hasta el ciego —vale
decir traslocacién, enlentecimiento, hiperaumento floral en
el intestino delgado— podria explicar por qué algunas pan-
creatitis aparecen con complicaciones sépticas una semana
o 15 dias después.

No sé si esto es asi; esto es una linea; pero lo que yo
quiero decir a los médicos jovenes, que cuando traten una
pancreatitis, no usen cosas que no sirven para nada como
los bloqueadores H2, y no agredan al intestino que ya
suficientemente agredido esta. La idea es que el intestino
existe; no o agredamos nosotros.

Los bloqueadores H2 todo el mundo sabe que no sirven
absolutamente para nada. Otra cosa que les quierc decir
que en la linea de trabajo de hoy, mayoritariamente se
acepta que la decontaminacién intestinal no se usa mas. No
hay ninguin trabajo importante que demuestre que la decon-
taminacion intestinal mejore al paciente; no digo que no hay
que hacerla, digo que hasta ahora, todo lo que se us¢ esta
en revision,
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