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RESUMEN

Se realizó una revisión bibliográfica sobre la translocación bacteriana,  dada la importan-
cia que se le concede. Esta actualización tuvo la particularidad de enfocar este tema desde
el punto de vista microbiológico. Se brindó información sobre los mecanismos mediante
los cuales se produce la translocación bacteriana, así como las condiciones que la favore-
cen. Se expusieron los métodos con que cuenta el Laboratorio de Microbiología para la
demostración tanto de bacterias translocadas, como de sus productos. Se señaló las venta-
jas que poseen los métodos que miden la presencia de productos bacterianos  sobre los
métodos de cultivo; en estos últimos se comprobó el valor de las muestras tomadas de
tejidos, sobre todo de ganglio linfático mesentérico. Se observó que las principales bacte-
rias translocadas correspondieron a bacterias gramnegativas de la familia de enterobacterias
y a cocos grampositivos entéricos.

Descriptores DeCS: TRANSLOCACION BACTERIANA.
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En 1966, Wolchow llamó translocación
bacteriana  al paso de bacterias de posible
origen entérico y sus productos hacia la
sangre. Ese estudio, así como otros más,
realizados en los años 60 fueron ignorados
hasta la década de los 70 donde se retoman
y profundizan.1  En la actualidad se le con-
cede gran importancia a este tema por su
implicación en los  procesos de trauma,
sepsis y fallo multiorgánico. En Cuba toda-
vía son incipientes los estudios relaciona-
dos con la demostración, clínica y de labo-
ratorio,  de la translocación bacteriana.  No
existe aún, dentro de la bibliografía espe-
cializada, una revisión o trabajo publicado
en torno a este tema de origen nacional y
mucho menos con un enfoque microbiológi-
co en particular.

CONSIDERACIONES EN TORNO
A LA TRANSLOCACIÓN BACTERIANA

Una importante función del tracto
gastrointestinal,  quizás la  menos  conoci-
da, es la de actuar de barrera entre los
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medios externo e interno, impidiendo la
entrada a la sangre de bacterias y agentes
antigénicos y tóxicos contenidos en la luz
intestinal;2 dichos agentes provocan en el
organismo la llamada respuesta
inflamatoria, que de ser excesiva  producen
el síndrome de sepsis que puede conducir
al shock y al fracaso múltiple de órganos.3

Con el término translocación bac-
teriana se designa el paso de bacterias
entéricas viables, a través de la barrera
mucosa  intestinal,  a los ganglios linfáticos
mesentéricos, primero, y luego a órganos
distantes,  como son el hígado y el bazo;
todo lo anterior tiene como origen  precisa-
mente,  el fallo de dicha barrera ante el
curso de diversos procesos patológicos como
son el shock hemorrágico, poli-
traumatismos, sepsis, quemaduras, obstruc-
ción intestinal,  íctero obstructivo, trauma
quirúrgico,  irradiación del abdomen, etc.
200
Pero este término no sólo comprende el paso
de bacterias; también incluye productos
bacterianos como la endotoxina de las bac-
terias gramnegativas,  que se corresponde
con el lipopolisacárido (LPS)  integrante
de la pared de dichas células,  así como
otros agentes antigénicos y tóxicos produ-
cidos por los microorganismos.4

El LPS es un componente de la mem-
brana externa de la pared celular de las
bacterias gramnegativas, que está consti-
tuido por un complejo lipídico denominado
lípido A al cual se le fija un polisacárido
que es el antígeno somático O. El LPS,
que es extremadamente tóxico para los ani-
males, ha sido denominado endotoxina
debido a que está unido firmemente a la
superficie celular y solo es liberado cuan-
do las células son lisadas, lo que induce
una respuesta inflamatoria5  (fig.  1 ) .

Los mecanismos por los cuales las bac-
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terias alcanzan la lámina propia del intes-
tino pueden ser paracelular o transcelular.
La vía por la que éstas llegan a los ganglios
linfáticos mesentéricos y órganos sistémicos
es incierta: los macrófagos pueden trans-
portar las bacterias desde el intestino a los
ganglios  mesentéricos y la ruta por la que
alcanzan  la circulación sistémica puede
ser, tanto por el sistema linfático (que pa-
rece ser la ruta primaria de la
translocación), como por invasión vascular
directa en los capilares con el subsecuente
transporte a través del sistema portal hasta el
hígado 6 (fig.  2 ).
Cuando lo que se transloca son las bac-

terias propiamente dichas, se produce lo que
se denomina bacteriemia endógena ya que
no hay un foco infeccioso demostrable; si lo
que ocurre es translocación de productos
bacterianos, por ejemplo la endotoxina, el
cuadro resultante se denomina sepsis
abacteriémica. Ambos procesos no son
excluyentes, pueden aparecer  simultánea-
mente y en ocasiones dar lugar al síndrome
de fracaso múltiple de órganos.7

En el primer caso las bacterias
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más frecuentemente aisladas son las
enterobacterias y cocos grampositivos con
predominio del enterococo; en el animal  ha
sido demostrado el origen intestinal de es-
tos gérmenes mediante la administración
por vía enteral de Escherichia coli  marca-
da con Cl4,  el que recupera la radiactivi-
dad inmediatamente después del shock,  en
sangre periférica y pulmón.8 En el segun-
do caso, durante diversos procesos infla-
matorios no infecciosos es frecuente la apa-
rición de un cuadro clínico indistinguible
de la sepsis grave donde se constata la pre-
sencia de endotoxina en la circulación  por-
tal y  sistémica.9

El no encontrar un foco primario de
sepsis en un elevado porcentaje (más del 50
%) de pacientes con hemocultivos posi-
tivos a gérmenes entéricos después de un
traumatismo, en ocasiones acompañado de
endotoxemia,  ha llevado a incriminar al
tracto gastrointestinal  como el punto de
partida de la bacteriemia.10

Las  condiciones  que  favorecen la
translocación bacteriana incluyen una
combinación de los 3 factores siguientes:11

1. Alteración  de la ecología bacteriana
gastrointestinal. El aumento del pH gás-
trico inducido por antiácidos y anti H

2
,

la disminución de la actividad motora
del intestino favorecida por el uso de se-
dantes, relajantes musculares y
analgésicos, así como el decúbito pro-
longado y la administración de dietas
no estériles directamente en duodeno y
yeyuno,  son  factores que determinan
la contaminación del intestino delgado.
Por otra parte, el uso de antibióticos de
amplio espectro puede afectar el equili-
brio de la flora  colónica, modificando
las concentraciones de bacterias e indu-
ciendo un sobrecrecimiento de ciertas
especies patógenas.

2. Alteración de los mecanismos defensivos
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locales del huésped. Al alterarse los
factores mecánicos, como son la  em-
palizada epitelial y la producción de
mucus, se afecta el barrido de antígenos
y se provoca la proliferación  bacteriana.
La alteración de los macanismos
inmunológicos está representada por la
disminución de la IgA secretora sinteti-
zada por el denominado tejido linfoide
asociado con el intestino, que es un sis-
tema inmune desarrollado por la muco-
sa intestinal altamente especializado y
cuya función es proteger al huésped de
la invasión de patógenos potenciales o
de una respuesta inmune inapropiada
ante la presencia de antígenos. 12

3. Lesión anatómica y funcional de la mu-
cosa intestinal. Está dada por 3 grandes
factores:

a) Hipoxia celular debida a la vaso-
constr icción en el  terri torio
esplácnico para mantener un flujo
adecuado en los órganos vitales. En
el llamado síndrome de compar-
timentación  abdominal el traumatis-
mo del abdomen provoca un aumento
de la presión intraabdominal,  con dis-
minución del flujo sanguíneo en la
mucosa intestinal,  lo que permite la
translocación de bacterias hacia los
órganos.13

b) Mediadores citotóxicos del tipo de
los radicales libres de oxígeno, fac-
tor de necrosis  tumoral (TNF),  et-
cétera.

c) Insuficiente disponibilidad  de
sustratos nutricionales claves para las
células del epitelio intestinal, así
como la ausencia del estímulo
nutricional por el uso exclusivo de
la alimentación parenteral.

MÉTODOS MICROBIOLÓGICOS PARA DIAGNOSTICAR



LA TRANSLOCACIÓN  BACTERIANA

Existen medios diagnósticos en Micro-
biología para valorar la integridad de la
barrera  intestinal  y por ende para diag-
nosticar la translocación bacteriana, los que
incluirían  la demostración de la presencia
bacteriana así como la de sus productos.14

La identificación bacteriológica de
gérmenes entéricos translocados a los
ganglios linfáticos mesentéricos, bazo,
higado y sangre, se realiza mediante el cul-
tivo de éstos y se utilizan medios adecua-
dos para el crecimiento de bacterias aerobias
y anaerobias. Las muestras se tomarán en
el curso de la laparotomía y siempre que
sea posible se obtendrán fragmentos de di-
chos órganos, los que serán macerados an-
tes de ser cultivados para asegurar una bue-
na recuperación de bacterias. La sangre
para cultivo se obtendrá de la vena  porta,
durante la operación, así como de venas
periféricas, antes y después de esta.  Es
también posible tomar muestra de la se-
creción peritoneal con un hisopo, inme-
diatamente después de abrir la piel. De
todas esas muestras la que mejores
resultados brinda es el cultivo  de tejidos,
fundamentalmente a partir del ganglio
linfático mesentérico. Las bacterias que
más se aíslan en casos donde ocurre
translocación bacteriana son los bacilos
gramnegativos aerobios entéricos de la
familia de las enterobac-terias, entre los
que se destacan: Escherichia coli y
Klebsiella  pneumoniae, así como otras bac-
terias intestinales  grampositivas como
Enterococcus faecalis; hay que tener tam-
bién en cuenta la posibilidad de aislamien-
to de bacterias anaerobias.15-17

O´Boyle15 estudió 448 pacientes
laparotomizados y en 69 de ellos, o sea, en
el 15,4 % comprobó translocación
bacteriana; Escherichia coli fue la bacte-
ria más aislada (54 % de los aislamientos).
En el 49 % de los pacientes con
translocación  bacteriana  se produjo sepsis.
Otro  autor,  Kale,16 encontró cultivos posi-
tivos a bacterias en el 61,5 % de pacientes
con shock producido por trauma abdominal
cerrado. Ferri17 observó translocación de
bacterias en el 43 % de una serie de 15
pacientes sometidos a resección hepática.

En cuanto a la demostración de
translocación de los productos bacterianos,
existen métodos para la determinación de
la presencia en sangre de la endotoxina, de
anticuerpos antiendotoxina y contra otras
toxinas como la alfa-hemolisina de
Staphylococcus aureus, así como la detec-
ción del ADN microbiano, entre otros.18

Un procedimiento común para la detección
de endotoxina en sangre es el uso de la prue-
ba del lisado del amebocito del límulo (LAL
test); la cual se basa en la observación que
el lisado de amebocitos  del cangrejo
Limulus polyphemus coagula en presencia
de la endotoxina bacteriana, aún en con-
centraciones del orden de picogramos. Para
la realización de esta prueba  se añaden 0,2
mL del fluido a probar a un vial que contie-
ne una cantidad dada de LAL; se agita has-
ta disolver el lisado y se incuba durante 1h
a 37 °C; una reacción positiva para
endotoxina se evidenciará  si se forma un
coágulo a partir  del  lisado.19   Charpentier
20  al usar un LAL test cromogénico en 20
pacientes observó que solo 3 pacientes tu-
vieron hemocultivos positivos, sin embar-
go, la endotoxina fue detectada  al menos
una vez  en todos los pacientes. Para la de-
tección del ADN microbiano  se utilizan
técnicas de avanzada como es la reac-
ción en cadena de la polimerasa (PCR)
para amplificar  el material genético
bacteriano.11

Kane21 identificó mediante reacción en
cadena de la polimerasa (PCR), genes de
bacterias como Escherichia coli  y
Bacteroides fragilis en todos los pacientes
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con hemocultivos positivos; sin embargo,  en
el 68 % de los pacientes críticos estudia-
dos se demostró material genético bacteriano
y tan solo el 14 % de ellos tuvo hemocultivos
positivos.

Por lo tanto, la incidencia de trans-lo-
cación bacteriana observada puede ser me-
nor que la real debido a que las técnicas
clásicas de cultivo miden sólo las bacterias
viables que escapan a los mecanismos
normales de defensa. Mejores resultados
nos brindan la medida de productos
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bacterianos ya citados, y el uso de un medio
diagnóstico tan potente como es el micros-
copio electrónico.2

Los laboratorios de Microbiología de
los hospitales que conforman la red nacio-
nal, están capacitados para asumir la de-
mostración de la translocación bacteriana;
ahora bien, esta estaría limitada por el mo-
mento, a la utilización de técnicas de culti-
vo solamente hasta tanto puedan contar con
otras más precisas.
SUMMARY

A literature review on bacterial translocation was made, given the importance of this event. This updating was
particularly focused on this topic from the microbiological viewpoint. Information on mechanisms by which the
bacterial translocation occurs and the conditions favouring it was provided. The methods that the Microbiology
Laboratory uses to demonstrate both the translocated bacteria and their products were also described. Advantages
of the methods capable of measuring the presence of bacterial products over the culture methods were stated. In
culture methods, the value of samples taken from tissues, mainly mesenteric lymphatic ganglium was underlined.
It was observed that the main translocated bacteria were Gram-negative bacteria of the family Enterobacteriaceae
and Gram-positive enterococci.

Subject headings: BACTERIAL TRANSLOCATION.
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