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RESUMEN

Las infecciones intrabdominales tienen distintas etio-
logías, las cuales pueden manifestarse en una forma 
complicada con la aparición de peritonitis y sepsis de 
origen abdominal. El concepto de sepsis abdominal ha 
sido modificado hasta la actualidad donde se define como 
aquel foco de infección abdominal que condiciona dos 
o más puntos en la escala qSOFA y choque séptico si se 
requieren vasopresores para el mantenimiento (indepen-
dientemente de la cantidad de reanimación adecuada) de 
la presión arterial media. La elección de la duración del 
tratamiento antibiótico se hace de forma empírica con 
periodos de duración de hasta 14 días, condicionando 
múltiples consecuencias como resistencia bacteriana, 
sobreinfección, efectos adversos relacionados con los 
tratamientos antibióticos, incremento en los costos 
asociados con los tratamientos, etcétera. Existen varias 
recomendaciones de pautas clínicas para la duración de 
los tratamientos; sin embargo, pocos estudios metodoló-
gicos satisfactorios se encuentran en la literatura. Aun así, 
actualmente múltiples ensayos aleatorizados concluyeron 
que el tratamiento a corto plazo con terapia antibiótica 
hasta la resolución de las anomalías fisiológicas no era 
inferior al tratamiento convencional. Se realizó una revi-
sión de manuscritos publicados, entre los cuales fueron 
seleccionados aquellos con mayor nivel de evidencia y 
grado de recomendación sobre la sepsis abdominal y la 
instauración de la administración de esquemas más cortos 
de tratamiento antibiótico comparado con los esquemas 
convencionales en casos de infecciones intraabdominales.

ABSTRACT

Intra-abdominal infections have different aetiologies, 
which can manifest in a complicated form with the 
development of peritonitis and sepsis of abdominal origin. 
The concept of abdominal sepsis has been modified to the 
present day where it is defined as a focus of abdominal 
infection resulting in two or more points on the qSOFA 
scale and septic shock if vasopressors are required for 
maintenance (regardless of the amount of adequate 
resuscitation) of mean arterial pressure. The choice 
of antibiotic treatment duration is chosen empirically 
with duration periods of up to 14 days with multiple 
consequences such as bacterial resistance, superinfection, 
adverse effects related to antibiotic treatments, increasing 
costs associated with treatments, etc. There are 
several recommendations for clinical guidelines for 
the duration of treatment, however, few satisfactory 
methodological studies are found in the literature. 
However, multiple randomised trials have now concluded 
that short-term treatment with antibiotic therapy until 
resolution of physiological abnormalities was not 
inferior to conventional treatment. A review of published 
manuscripts was carried out, from which those with the 
highest level of evidence and grade of recommendation 
on abdominal sepsis and the establishment of shorter 
antibiotic treatment schedules were selected.
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intrabdominal: revisión y actualización. Cir Gen. 2024; 46 (3): 161-169. https://dx.doi.org/10.35366/118727
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Abreviaturas:

qSOFA = quick SOFA (SOFA rápida)
SOFA = Sequential Organ Failure Assessment (evaluación 
secuencial de insuficiencia orgánica)
SRIS = síndrome de respuesta inflamatoria sistémica

INTRODUCCIÓN

No hay datos científicos sólidos para 
determinar la duración del tratamiento 

con antibióticos1-3 y son consideraciones 
empíricas las que determinan la duración de 
la terapia antibiótica en pacientes con proce-
sos infecciosos sépticos.4 Anteriormente, la 
mayoría de los expertos aconsejaban como 
tratamiento para las infecciones adquiridas 
en el hospital una duración mayor a 14 
días.5 Actualmente, organizaciones como la 
Organización Mundial de la Salud (OMS)6 
ha establecido limitaciones del tratamiento 
con antibióticos ya que el uso excesivo de 
antibióticos puede causar resistencia a los 
antibióticos (como en el caso de las fluoro-
quinolonas y los carbapenémicos),4,5 que es 
una reacción biológica natural. Sin embargo, 
con la rápida aparición de la resistencia bac-
teriana, la prevención de efectos tóxicos no 
deseados y la mejora de la calidad de vida, 
lograr disminuir su uso al reducir el periodo 
de exposición debería ser una preocupación 
significativa, tomando en cuenta que el uso 
prolongado de antibióticos en pacientes de 
cuidados intensivos puede aumentar el riesgo 
de infección por organismos multirresistentes 
(Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter, 
Staphylococcus aureus resistente a meticilina, 
Enterobacteriaceae, y Clostridioides difficile). 
Además, debido a los bajos costos y los efec-
tos secundarios asociados, los tratamientos a 
corto plazo están ganando popularidad.4,7

Las infecciones intraabdominales tienen 
una variedad de causas, incluidas infecciones 
espontáneas y postoperatorias causadas por 
perforaciones viscerales intraabdominales o 
focos infecciosos primarios en abdomen.8 
Aunque estas infecciones tienen diferentes 
orígenes, existen métodos de control similares 
destinados a controlar el foco infeccioso, como 
administrar tratamiento antibiótico y drenar 
líquido de la cavidad abdominal. Estas infeccio-
nes, en parte debido a la variedad de patologías 

que causan, son difíciles de controlar y tienen 
un alto índice de morbilidad y mortalidad.9

La duración recomendada del tratamiento 
antibiótico para las infecciones intraabdomi-
nales es controvertida y desafortunadamente 
pocos estudios metodológicos satisfactorios se 
encuentran en la literatura y la metodología 
utilizada en estos estudios es deficiente; sin 
embargo, múltiples ensayos aleatorizados 
concluyeron que el tratamiento a corto plazo 
con terapia antibiótica hasta la resolución 
de las anomalías fisiológicas, no era inferior 
al tratamiento convencional.10 Existen varias 
recomendaciones de pautas clínicas para 
el diagnóstico y tratamiento de infecciones 
intraabdominales complejas que sugieren un 
tratamiento antibiótico a corto plazo. En pa-
cientes inmunocompetentes con control local 
adecuado, tres días de terapia con antibióticos 
pueden ser suficientes para una infección in-
traabdominal leve a moderada.11 En pacientes 
estables con infecciones graves, el tratamiento 
con antibióticos se puede suspender después 
de cinco días, cuando la función intestinal se 
restablece y la respuesta inflamatoria disminu-
ye. Los pacientes con infección retroperitoneal 
necrotizante avanzada, aquellos cuyo foco 
primario no está controlado adecuadamente, 
los casos con peritonitis terciaria que han re-
cibido intervenciones terapéuticas repetidas o 
refractarias, pueden necesitar un tratamiento a 
largo plazo.12-16 Por lo tanto, la duración ideal 
de la profilaxis postoperatoria después de un 
evento quirúrgico secundario a infección in-
trabdominal no está establecida. Para evaluar 
la evidencia científica en este campo, en este 
artículo realizamos una revisión de los artículos 
científicos actuales incluyendo ensayos clínicos 
controlados y artículos de revisión.

TERMINOLOGÍA

Infección intrabdominal

Son aquellas infecciones que se encuentran en 
el abdomen, incluyendo las infecciones intra-
peritoneales que se originan únicamente en la 
cavidad cubierta por el peritoneo visceral y pa-
rietal (duodeno, intestino delgado, colon, recto, 
hígado, bazo y vía biliar), y las infecciones retro 
o extraperitoneales (duodeno posterior, colon 
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posterior, páncreas, riñones, aorta, cava).17-19 
Las infecciones intraabdominales surgen de tres 
orígenes que pueden ser colonias de micro-
biota gastrointestinal endógena, adquiridas en 
un entorno externo secundario al hospital de 
forma comunitaria en casos como trauma, así 
como los casos en los que la infección ocurre 
dentro de un hospital, en cualquier momento 
entre las 48 horas posteriores al ingreso del 
paciente y los 30 días posteriores al alta o du-
rante la hospitalización inmediata después de 
la cirugía, se denomina infección nosocomial. 
Las infecciones intraabdominales pueden ser 
simples si están localizadas y no penetran la 
serosa o fascia del tejido de origen (procesos 
inflamatorios sin perforación de vísceras), o 
complejas si se manifiestan como abscesos o 
la contaminación generalizada de la cavidad 
abdominal peritonitis.20 Peritonitis primaria se 
define como la infección primaria difusa de la 
cavidad abdominal que no se desarrolla ni se 
origina a partir de otras infecciones intraabdo-
minales. La peritonitis secundaria resulta de una 
perforación de vísceras abdominales infectadas 
o necróticas con la exteriorización de su con-
tenido a la cavidad abdominal. La peritonitis 
terciaria se refiere a la peritonitis secundaria 
persistente y la reinfección debido al fracaso 
del tratamiento antimicrobiano previo.21

Sepsis

Originalmente la sepsis se definía a través 
de la presencia de una fuente identificada 
de infección más la presencia del síndrome 
de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS). La 
insuficiencia orgánica posterior se denomina 
sepsis grave y el SRIS debido a insuficiencia 
cardiaca y circulatoria se denomina choque 
séptico.22 Sin embargo, debido a su baja 
especificidad y al resultar poco satisfactorios 
los criterios SIRS para explicar muchas ma-
nifestaciones de sepsis, ya que se reconoció 
que la disfunción orgánica puede ser el pri-
mer síntoma observado, actualmente se ha 
modificado; en el tercer consenso interna-
cional sobre la definición de sepsis y choque 
séptico (Sepsis-3),23 la sepsis específica se 
define como una disfunción orgánica poten-
cialmente mortal resultante de una respuesta 
desregulada del huésped a la infección. La 
disfunción orgánica se mide mediante la 
puntuación de la escala de evaluación de 
insuficiencia orgánica secuencial (SOFA); sin 
embargo, se eliminaron los criterios SRIS de 
la definición y de la escala SOFA y los autores 
de Sepsis-3 propusieron el qSOFA (Figura 1) 
como herramienta de detección de sepsis 
con los siguientes criterios: a) Cambios en el 
estado mental (coma de Glasgow < 15), b) 
frecuencia respiratoria ≥ 22 respiraciones 
por minuto, y c) presión arterial sistólica 
inferior a 100 mmHg. Un aumento en la 
puntuación de dos o más puntos se considera 
“peligroso para la vida”.

La clásica secuencia de infección, sepsis, 
sepsis grave y choque séptico fue sustituida 
por los conceptos de infección, la sepsis y el 
choque séptico. Se elimina el concepto de 
“sepsis grave”.24

Sepsis abdominal

Es la infección intrabdominal que condiciona 
aumento del qSOFA de dos o más puntos. 
La condición clínica se define como choque 
séptico si se requieren vasopresores para el 
mantenimiento (independientemente de la 
cantidad de reanimación adecuada) de presión 
arterial media (PAM) de al menos 65 mmHg y 
el lactato sérico es superior a 2 mmol/l.25

Alteración del nivel  
de conciencia

Escala de coma de  
Glasgow < 15

Figura 1: Escala qSOFA para el diagnóstico de sepsis. La presencia de dos o más 
puntos y la identificación de un foco infeccioso son criterios usados para el diag-
nóstico de sepsis.
lpm = latidos por minuto. qSOFA = quick SOFA (SOFA rápida). rpm = respiraciones por minuto.

qSOFA

Frecuencia respiratoria
≥ 22 rpm

Tensión arterial sistólica
≤ 100 mmHg
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Ciclos cortos de antibióticos

Esto se refiere a la administración de antibió-
ticos en ciclos más cortos que los ciclos de 
antibióticos empíricos estándar (siete a 10 días 
o más) para prevenir complicaciones. Los ciclos 
más cortos pueden reducir los efectos secunda-
rios y los costos, pero existe la preocupación de 
que puedan reducir las posibilidades de remitir 
la infección y aumentar el riesgo de recurren-
cia. Diferentes estudios y ensayos clínicos han 
demostrado que los ciclos de antibióticos cortos 
(diferentes periodos que varían de dos a cinco 
días) son tan efectivos como un ciclo estándar 
que puede prevenir la infección sin aumentar 
la recaída.

EPIDEMIOLOGÍA

Las infecciones intraabdominales siguen siendo 
una de las principales etiologías de sepsis, sien-
do un problema de morbilidad y mortalidad. 
De los 11 millones de muertes relacionadas con 
la sepsis en todo el mundo, la intraabdominal 
es la segunda causa de muerte por sepsis. Esto 
responde a que es una emergencia médico-
quirúrgica grave que afecta a todo el organis-
mo y que, incluso en nuestros tiempos, no es 
comprendida en su totalidad para su manejo 
por los profesionales de la salud.26

La evidencia hasta el 2010 provenía de 
literatura de países desarrollados, donde se le 
atribuían 2.8 millones de defunciones; la inci-
dencia de sepsis es mayor debido a que muchos 
casos sospechosos no se notifican. Los datos 
epidemiológicos publicados recientemente 
sugieren que la sepsis causa desde un tercio, 
hasta la mitad de la mortalidad hospitalaria en 
EEUU. Las estimaciones sugieren que alrede-
dor de 1,400 pacientes mueren al día a causa 
de sepsis en todo el mundo. Se ha observado 
que en el 66% de todos los pacientes postqui-
rúrgicos con sepsis, se podría detectar un foco 
infeccioso intraabdominal.25

El abdomen cuenta con una población mi-
crobiana masiva y extremadamente sensible al 
choque y estrés. Su manejo es un desafío desde 
el punto de vista anatómico y fisiológico, por 
los factores que influyen en el tracto gastroin-
testinal como lo son la presión intraabdominal, 
el choque y una alteración en la perfusión.26

La apendicitis aguda es una de las cirugías 
de emergencia más comunes tanto en niños 
como adultos en todo el mundo. El tratamiento 
de elección sigue siendo la cirugía, aunque 
recientemente ha sido cuestionada. En 2015 
se registraron 378,000 casos de apendicitis en 
EEUU. Por otro lado, en los Países Bajos cada 
año se realiza un aproximado de 12,000 apen-
dicectomías por apendicitis aguda.

La apendicitis aguda se clasifica durante la 
intervención quirúrgica en simple y complica-
da. Una apendicitis edematosa y flemonosa 
ingresaría en el grupo de apendicitis aguda 
simple; mientras que un apéndice gangrenoso 
y/o perforado, así como cualquier apendicitis 
con un absceso intraabdominal o pélvico, sería 
considerado dentro de las apendicitis agudas 
complicadas. Alrededor de 25 a 30% de todos 
los pacientes con apendicitis tienen una apen-
dicitis complicada, que se asocia con aumento 
en el riesgo de complicaciones infecciosas 
postoperatorias. Por lo tanto, en apendicitis 
complicadas, se recomienda el uso de antibió-
ticos durante el postoperatorio.7

DURACIÓN DEL TRATAMIENTO 
ANTIBIÓTICO

Los primeros esquemas de reducción en la 
duración de los antibióticos se aplicaron a 
infecciones como angina en la que se puede 
tratar durante 3-5 días con azitromicina,27 el 
tratamiento de dosis única para infecciones de 
transmisión sexual (sífilis, clamidia o gonococo) 
e infecciones del tracto urinario inferior o la 
diarrea infecciosa que se puede tratar con una 
sola dosis de fluoroquinolona.28

Limitar la duración del tratamiento antibió-
tico al mínimo necesario presenta las siguientes 
ventajas:8

1.  Reducir la exposición a los antibióticos en la 
población y, por lo tanto, limitar la aparición 
de resistencia bacteriana.29,30

2.  Reducir el número de efectos adversos re-
lacionados con los tratamientos antibióticos 
(sobreinfección por Clostridium difficile, 
tendinopatías, morbilidad, mortalidad, et-
cétera).

3.  Reducir los costos asociados con los trata-
mientos.
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4.  Mejorar el cumplimiento del tratamiento 
antibiótico.

La cuestión de la corta duración del tra-
tamiento con antibióticos es, por lo tanto, un 
equilibrio beneficio/riesgo entre el riesgo de 
fracaso individual frente al control colectivo de 
la resistencia bacteriana y la reducción de los 
efectos adversos y los costes.31

Maceda y Gilsanz comentan a favor de los 
tratamientos antibióticos de corta duración como 
eficaces y seguros para el control del foco infec-
cioso, y la disminución de la carga bacteriana ya 
que en un individuo con una respuesta inmune 
apropiada y después de un control del foco 
adecuado, el inóculo residual puede responder 
a un tratamiento antibiótico más breve.32

La evidencia acerca de la duración óptima 
del tratamiento antibiótico en la infección 
intraabdominal con relación a la peritonitis 
espontánea es que no se encontraron dife-
rencias significativas entre grupos tratados con 
antibióticos durante cinco y 10 días.33

La infección intraabdominal secundaria 
evalúa los hallazgos intraoperatorios y la evo-
lución clínica como guía de la duración del 
tratamiento antibiótico. En el intraoperatorio 
durante la intervención inicial los hallazgos 
dependen de peritonitis localizada o más 
extensa; en el caso de la primera tras recibir 
manejo antibiótico sólo durante dos días y en 
la segunda un esquema de cinco días, no se 
demostró aumento en la tasa de fracasos con 
lo previamente demostrado, salvo la aparición 
de un absceso subhepático y tres infecciones 
de herida quirúrgica.33

Para la evaluación de la evolución clínica, 
los parámetros utilizados son la normalización 
del recuento leucocitario, la apirexia y la recu-
peración del funcionamiento intestinal; con un 
bajo riesgo de fracaso terapéutico en individuos 
afebriles, con recuento leucocitario normal y en 
cuanto desaparecían los signos de infección, el 
retiro de los antibióticos es tan eficaz como la 
terapia antibiótica de duración predeterminada.

Alcocer y Maseda recomiendan una du-
ración media del tratamiento antibiótico de 
cinco días en pacientes con peritonitis extensa 
cuando el tratamiento antibiótico es guiado por 
la evolución clínica con base en indicadores 
clínicos y de laboratorio.34,35

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico actual se basa en la adopción de 
una definición uniforme e inequívoca de sep-
sis para facilitar el reconocimiento temprano. 
Actualmente no existe una prueba diagnóstica 
de referencia, aunque puede identificarse me-
diante signos y síntomas clínicos en pacientes 
con sospecha de infección.

Los criterios no específicos del SRIS indican la 
presencia de infección; sin embargo, el SRIS pue-
de simplemente reflejar una respuesta apropiada 
del huésped, que a menudo es adaptativa.23,36 
La puntuación Quick SOFA de identificación de 
sepsis se propuso recientemente en 2016 como 
un parámetro para evaluar la probabilidad inicial 
de alto riesgo de los pacientes con sospecha 
de sepsis. Una puntuación baja no descarta la 
posibilidad de sepsis, por lo que se recomienda 
un examen más detallado del paciente si persiste 
la sospecha; mientras que las puntuaciones altas 
exigen medidas de tratamiento más específicas, 
incluida la medición del lactato, antibioticotera-
pia específica, reanimación con líquidos intra-
venosos con o sin uso de aminas vasopresoras y 
la evaluación SOFA (evaluación de insuficiencia 
orgánica relacionada con la sepsis) (Tabla 1) para 
estimar la disfunción orgánica; una puntuación 
SOFA de ≥ 2 puntos es parámetro de sepsis.37,38

ELECCIÓN DEL TRATAMIENTO 
ANTIBIÓTICO

Las observaciones anecdóticas y publicadas 
sugieren que muchos pacientes reciben ciclos 
“profilácticos” más prolongados de antibióticos 
cuando se cree que tienen un riesgo parti-
cularmente alto de complicaciones sépticas. 
Esto ha llevado a una utilización excesiva de 
antibióticos, tiene un incremento en el riesgo 
de desarrollar resistencia bacteriana y hay un 
costo excesivo relacionado con el tratamiento.

La evidencia científica publicada sobre la 
duración del tratamiento antibiótico empírico 
en las infecciones intraabdominales quirúrgicas 
con control efectivo del foco recomienda que 
ésta sea lo más limitada posible en pacientes sin 
factores de riesgo y evaluada individualmente 
en pacientes con factores de riesgo.38 La du-
ración aconsejable del tratamiento antibiótico 
en la infección intraabdominal es un tema 
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controvertido y no se ha respetado el consenso, 
debido a la ausencia de estudios controlados 
que determinen suficiente evidencia científica.

Aunque los orígenes de estas infecciones 
son diferentes, existen estrategias de manejo 
similares destinadas a controlar el origen, como 
el drenaje de líquido intraabdominal y la ad-
ministración de antibióticos.39 Se debe iniciar 
terapia antibiótica empírica precoz, dentro de 
la primera hora del reconocimiento de la sepsis 
y choque séptico persistente, según la etiología 
y origen del foco de infección, y de acuerdo a 
las bacterias aisladas con mayor frecuencia, se 
debe administrar terapia antibiótica intravenosa 
inmediatamente para prevenir morbilidad y 
mortalidad, seguido de tratamiento con anti-
bióticos específicos, según los resultados del 
cultivo y el perfil de susceptibilidad.40

Los principales patógenos de las infeccio-
nes abdominales comunitarias son microbiota 
gastrointestinal como Enterobacteriaceae, 
Streptococcus y bacterias anaeróbicas como 
Bacteroides fragilis. Entre ellas, las enterobacte-
rias productoras de betalactamasas de espectro 
extendido (BLEE) son las más resistentes.41,42

Las recomendaciones para el uso antibioti-
coterapia incluyen fármacos de amplio espectro 
con buena penetración en el sitio de sospecha 
de infección y revaloración de los regímenes 
antibióticos diariamente, en dosis adecuadas 
y estrategias de reducción ya que posibles 
cambios fisiopatológicos pueden alterar signi-
ficativamente el perfil del fármaco en pacientes 
críticamente enfermos, previniendo en última 
instancia la resistencia, evitando la toxicidad y 
reduciendo el costo de la infección individual-
mente según el curso clínico.40,43

En adultos con posible sepsis sin choque 
debe valorarse la probabilidad de causas in-
fecciosas versus no infecciosas de enfermedad 
aguda y, en caso de alta sospecha la adminis-
tración de antimicrobianos dentro de las tres 
horas siguientes.43

MICROBIOLOGÍA DE LA 
INFECCIÓN INTRAABDOMINAL

La infección intraabdominal adquirida en la 
comunidad está liderada por bacterias Gram 
negativas, principalmente Escherichia coli 

Tabla 1: Escala SOFA (sequential organ failure assessment) para disfunción orgánica.

Puntuación

Criterios 0 1 2 3 4

Neurológico
 Escala de coma de Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 < 6
Renal
 Creatinina (mg/dl) < 1.2 1.2-1.9 2-3.4 3.5-4.9 > 5
 Uresis (ml/día) < 500 < 200
Hepático
 Bilirrubina total (mg/dl) < 1.2 1.2-1.9 2-5.9 6-11.9 > 12
Coagulación
 Plaquetas (103/mm3) ≥ 150 < 150 < 100 < 50 < 20
Respiratorio
 PaO2/FiO2 (mmHg) ≥ 400 < 400 < 300 < 200 + ventilación 

mecánica invasiva
< 100 + ventilación 
mecánica invasiva

Cardiovascular
 Presión arterial media (mmHg) ≥ 70 < 70 Uso de aminas vasopresoras

PaO2/FiO2 = relación entre la presión parcial de oxígeno arterial y la fracción de oxígeno inspirado. 



167Olán De Los Santos AI y cols. Ciclos cortos de antibióticos en infección intrabdominal

Cirujano General 2024; 46 (3): 161-169 www.medigraphic.com/cirujanogeneral

(25-30%), seguida de especies de Klebsiella 
y Pseudomonas aeruginosa (3-6%). Los mi-
croorganismos anaerobios provienen princi-
palmente del grupo Bacteroides fragilis, que 
ocupa el tercer lugar en frecuencia de cultivo 
microbiano (8.6-14.3%). Entre las bacterias 
Gram positivas, el estreptococo es el más des-
tacado (16%), seguido de Staphylococcus spp. 
(5.2%) y en menor medida los Enterococcus 
spp. (4.7%), siendo el principal Enterococcus 
faecalis.44,45

En las infecciones intraabdominales de 
origen nosocomial como consecuencia de pe-
ritonitis y abscesos posoperatorios, la bacteria 
dominante sigue siendo E. coli (22%) junto con 
Enterobacter spp. (12%). Bacteroides fragilis 
estuvo presente en menor medida (5.5%) y la 
presencia de Enterococcus spp. es más elevada 
(17%), incluyendo a Enterococcus faecium. 
Por otro lado, P. aeruginosa presenta mayor 
resistencia.44,46-48

ETIOLOGÍA

Es importante reconocer la sepsis abdominal 
como una entidad clínica resultante de múlti-
ples factores que interactúan entre sí de forma 
compleja y, por lo tanto, el abanico de altera-
ciones que le pueden originar es amplio.39,49

A nivel mundial se reconoce al tubo di-
gestivo como el principal sitio de origen de 
los procesos infecciosos intraabdominales que 
derivan en sepsis, siendo la apendicitis aguda 
la etiología con mayor incidencia.48

La perforación espontánea es determinante 
para el inicio del proceso infeccioso; algunas 
de las causas más comunes son la enfermedad 
diverticular complicada, úlceras pépticas, 
traumatismo abdominal tanto abierto como 
cerrado e incluso puede ser una complicación 
asociada a intervenciones quirúrgicas.39 Todas 
estas entidades suelen asociarse a infecciones 
polimicrobianas con presencia de enterobacte-
rias Gram negativas, Enterococcus y Staphylo-
coccus, además de otros microorganismos 
anaerobios y Candida.49

Los casos donde el proceso intrabdominal 
no se caracteriza por una lesión estructural 
de alguna víscera hueca, como ocurre en la 
peritonitis bacteriana espontánea, son menos 
frecuentes.49

En cuanto al resto de órganos intraabdo-
minales, las infecciones de vías urinarias son 
la segunda causa de procesos sépticos, seguido 
de patologías como la colangitis, la pancreatitis 
y los abscesos hepáticos.39

FISIOPATOLOGÍA

Tal como se mencionó previamente, el desa-
rrollo de un proceso séptico implica la parti-
cipación de múltiples componentes de forma 
dinámica que evolucionan en condiciones de 
severidad variable.47 En las teorías actuales 
se contempla la respuesta inmunológica del 
huésped como el principal determinante de la 
severidad del proceso séptico, la respuesta de-
pende de factores intrínsecos al organismo (por 
ejemplo, características genéticas y patologías 
concomitantes)49 como factores del patógeno 
causante (por ejemplo, virulencia y proporción 
del inóculo).50

La localización anatómica de la lesión inicial 
también es un determinante importante, puesto 
que una perforación a niveles superiores del 
tubo digestivo como el estómago y el duodeno 
suelen tener consecuencias menos serias, mien-
tras que perforaciones a nivel de colon y recto 
derivan contaminaciones bacterianas severas.48

A pesar de ser un proceso sistémico, la 
fisiopatología varía entre órganos y sistemas, 
teniendo respuestas diferentes a la infección 
a nivel local y regional.47 De forma general, 
el proceso inflamatorio suele mantenerse de 
forma inicial contenido en la cavidad peritoneal 
cuando se da la interacción entre los patrones 
moleculares asociados al patógeno y los recep-
tores expresados en la superficie celular, en el 
endosoma o en el citoplasma iniciando la libe-
ración de múltiples citocinas proinflamatorias 
cuyo objetivo es la eliminación del patógeno, 
pero que también son responsables de la lesión 
tisular como daño colateral.50

Los microorganismos suelen tener meca-
nismos que les permiten adherirse al endotelio 
humano. Este proceso causa disregulación de la 
homeostasis endotelial normal, caracterizándo-
se por la pérdida de la integridad de la barrera 
celular y apoptosis, lo que mantiene una libe-
ración sostenida de citocinas que perpetúan la 
respuesta inmunológica, mantienen un estado 
de vasodilatación y propician anormalidades 
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en la coagulación.49 La activación recurrente 
de coagulación mediada por el factor tisular, 
reducción en la actividad de las vías anticoa-
gulantes endógenas más la fibrinólisis alterada, 
facilitan trombosis de la microvasculatura que 
resulta en hipoperfusión tisular, la cual se agrava 
con la hipotensión resultante de la vasodilata-
ción sistémica. Esta hipoperfusión tisular es la 
base de la falla orgánica que ocurre cuando el 
proceso séptico no es controlado a tiempo.50

Algunas teorías consideran que la participa-
ción de mecanismos antiinflamatorios se activa 
con el fin de controlar la respuesta inflamatoria 
desmedida, pero que al mismo tiempo podría 
ser uno de los responsables de aumentar el ries-
go de infecciones secundarias en los pacientes 
con sepsis severa.50
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