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Desde el principio de la medicina moderna con Hipócrates se relatan casos de 
lesiones gástricas y de intestino delgado,(1) pero no es sino hasta 1.275, año 
en el cual un cirujano italiano, Guillaume de Salicet describe el primer reparo 
con material de sutura en una lesión intestinal. (2) En 1.767 Nolleston Fils 
reporta el primer reparo exitoso en un paciente con trauma de estómago. (36) 
Desde entonces hasta hoy los modelos de transporte de alta velocidad, el uso 
extendido del cinturón de seguridad y la exagerada violencia civil hacen del 
trauma abdominal una entidad epidémica. (3-6) 

Con el advenimiento de técnicas refinadas de anestesia, maniobras 
resucitación avanzada, invasión en unidades de cuidado intensivo, transporte 
de heridos más eficaz y principalmente el uso de antibióticos, la tasa de 
mortalidad en trauma abdominal y lesión de intestino delgado disminuyó de 
(70% al 80%) (casi similar al manejo no quirúrgico) en la Primera Guerra 
Mundial al 14% durante la Segunda Guerra Mundial. (7) En la actualidad la 
mortalidad en trauma de estómago e intestino delgado varía entre 11% a 17% 
debido principalmente a lesiones asociadas.(8) 

La lesión gástrica en el trauma penetrante de abdomen (TPA) ocurre en 7% a 
20% de los pacientes, (9-11) ocupando el quinto lugar en frecuencia de órgano 
intraabdominal comprometido. (12) En el trauma cerrado abdominal (TCA) la 
incidencia es baja y se estima en 0.4% a 1.7% del total (3,13,20) y hasta ahora 
han sido reportados aproximadamente 75 casos en la literatura. (21) 

El intestino delgado por ocupar un espacio apreciable dentro de la cavidad 
abdominal es el órgano más frecuentemente lesionado en TPA, (12,22,33) 
comprometiéndose hasta en un 80% cuando la agresión ha sido por arma de 
fuego y 30% cuando ha sido por arma blanca. En el TCA el porcentaje de 
lesión de intestino delgado es menor, variando de 5% a 15%, (22,24,28) pero 
es el tercer órgano en frecuencia debajo del bazo e hígado. Representa 
además el 10% del total de las lesiones intestinales. (25,23) Tomados juntos 



estómago e intestino delgado, representan los órganos más lesionados en el 
TPA. (9) 

La flora gástrica es dependiente del pH, (29) valores menores de cuatro son de 
por si bactericidas. En el estómago sano y vacío la concentración de 
microorganismos es menor de 10-3/ml en general, aproximándose a cero. Esta 
flora es derivada de la cavidad oral predominando estreptococos, lactobacilos, 
micrococos, estafilococos, veionella sp. y bacteroides orales. (21,30,31) Un pH 
gástrico continuamente por encima de cuatro permite la colonización de la flora 
oral y valores por encima de cinco permiten la colonización de flora fecal, pero 
si este valor de pH se disminuye por debajo de cuatro por una a dos horas 
diarias, tal colonización no ocurre o es transitoria. (31-33) 

Durante las comidas el bolo alimentario neutraliza los hidrogeniones del 
contenido gástrico haciendo que el pH se eleve y permitiendo que la flora oral 
ingerida llegue a una concentración de microorganismos de 10-6/ml., 
principalmente de S. viridans, B. melaninogenycus, B, asacharolyticus, 
estafilococos y Neisseria sp. El vaciamiento gástrico hace que en 60 minutos 
se obtengan las bajas concentraciones del ayuno. (33,34) La presencia de 
alimentos y microorganismos de la flora oral que se encuentran en la cavidad 
peritoneal luego de la lesión gástrica, aparentemente no aumenta el riesgo de 
infección si es removida adecuadamente durante la laparotomía. (31) Por lo 
tanto, aunque la perforación del estómago en un trauma de abdomen puede 
causar peritonitis severa, ésta inicialmene no se debe a la contaminación y 
proliferación bacteriana. (31) 

El contenido de la luz del intestino delgado tiene un pH neutro y bajo en 
concentración de microorganismos. (9) La flora entérica varía dependiendo de 
la localización, así en el yeyuno y el ileum proximal predominan bacilos gram-
positivos aerobios facultativos, principalmente estreptococos, lactobacilos 
aerobios, difteroides y hongos en concentraciones menores de 10-4/ml. En un 
tercio de las personas la flora del ileum distal es similar a la anterior, pero en 
los dos tercios restantes existe una colonización por flora fecal, principalmente 
coliformes y anaerobios en concentraciones de 10-5 a 10-8 por ml. (30,31) Los 
signos y síntomas de peritonitis en un paciente con lesión de intestino delgado 
aparecen cuando las colonias de bacterias alcanzan niveles infecciosos. 

La primera dosis de antibióticos se administra al paciente antes de ser llevado 
a la sala de cirugía, buscando con esto cubrir empíricamente los posibles 
microorganismos infectantes más frecuentes: en el caso de lesión gástrica y de 
intestino delgado son los gram-positivos aerobios y anaerobios de la flora oral. 
Varios regímenes de monoterapia con cefalosporinas o penicilinas semi-
sintéticas o multiterapia combinando las anteriores con un aminoglicósido se 
han empleado en numerosos estudios. (34)  

Es posible que exista una subdosificación del antibiótico con las dosis "usuales" 
en pacientes con una pérdida apreciable de volemia, resucitación agresiva con 
cristaloides y redistribución de líquidos al espacio intersticial y puede ser la 
causa de complicaciones infecciosas en el paciente con trauma. Por esta razón 



se sugieren dosis mayores en pacientes con un ISS (puntaje de severidad del 
daño) mayor de 20, o pérdida de seis o más unidades de sangre.(25) 

El uso adecuado de antibióticos en pacientes con TPA juega un papel crucial 
en la disminución del riesgo de infección postquirúrgica. (36) La duración de la 
terapia cuando hay lesión gástrica o de intestino delgado, exceptuando la de 
ileum distal y en aquellos con una infección establecida varía según el 
protocolo desde 72 horas, (16) 24 a 48 horas, (32,37-39) 12 a 24 horas (37,39-
41) a una sola dosis prequirúrgica. (36) Se incluyen monoterapias o 
multiterapias, pero no existe un lapso de terapia establecido que represente 
para el paciente algún beneficio ya que las complicaciones infecciosas parecen 
no depender del tiempo durante el cual se administren los antibióticos. (36) Si 
está claro, al contrario, que el uso inadecuado de los antibióticos es un factor 
de riesgo para complicaciones infecciosas que atentan con la vida del paciente. 
(42) 

Tradicionalmente los anaerobios que provienen del tracto gastrointestinal por 
encima del diafragma, incluyendo las especies de Bacteroides no fragilis son 
sensibles a las penicilinas y cefalosporinas, pero se han reportado algunas 
cepas que producen betalactamasa, aunque la significancia clínica de este 
hecho no está establecido. (33) El enterococo que no es sensible a las dosis 
usuales de penicilinas requiere otro antibiótico para su control. (43) Este 
microorganismo no se encuentra habitualmente en el estómago o intestino 
delgado, por lo tanto no es un factor de riesgo para el desarrollo de 
complicaciones infecciosas postquirúrgicas cuando hay lesión de estas 
vísceras, a diferencia de los pacientes con lesión de colorrecto manejados con 
penicilinas semi-sintéticas o cefalosporinas. (39,44,45) 

Lactobacilos pueden causar esofagitis bacteriana en pacientes 
inmunocomprometidos, (46) pero no se han descrito como agentes infectantes 
en la cavidad peritoneal. Difteroides al igual que los anteriores son patógenos 
en pacientes no inmunocompetentes, además que son sensibles a todos los 
betalactámicos. (47) al igual que (48) Estreptococos usualmente son sensibles 
a las penicilinas y cefalosporinas. Las especies de estafilococos en un buen 
porcentaje son sensibles a las penicilinas semi-sintéticas y alternativamente a 
cefalosporinas de primera generación.(48) Ambas especies son causantes de 
un alto número de infecciones postquirúrgicas. (43,49) 

  

La tasa de complicaciones infecciosas en pacientes con TPA oscila entre un 
7% a 16%. Si la herida quirúrgica se cierra, la frecuencia de infección de la 
misma es de 30% para lesiones de intestino delgado. (50) El uso de 
multiterapia antibiótica puede aumentar las complicaciones del paciente, por lo 
tanto el uso de monoterapia con un antibiótico de amplio espectro es de 
elección en este grupo de pacientes. (52)La severidad del trauma es otro factor 
importante como riesgo de infección postquirúrgica en pacientes con TPA, (41) 
y se aumenta considerablemente cuando está comprometido el colorrecto. 



No consideramos las lesiones duodenales, las que frecuentemente se asocian 
a lesiones del páncreas y de la vía biliar; el porcentaje de filtración es muy alto, 
variando desde 2.3% a 19.4%, (41,42,51) requieren un manejo más complejo y 
precisando de un manejo antibiótico diferente. 

En resumen, las lesiones de estómago e intestino delgado por trauma son muy 
frecuentes y requieren un manejo antibiótico adecuado, las terapias cortas o 
únicas con monoterapia posiblemente son las de elección por el 
comportamiento microbiológico de estas vísceras y por el hecho de que las 
complicaciones infecciosas en este grupo de pacientes no dependen del tiempo 
durante el cual se administren los antibióticos.  
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