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Sepsis abdominal
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RESUMEN
La sepsis abdominal tiene una incidencia similar a la neu-
monía y bacteremia en la unidad de cuidados intensivos y
por lo tanto el pronóstico y el costo de atención son simila-
res. La sepsis abdominal es una respuesta sistémica a un
proceso infeccioso localizado. La peritonitis aguda tiene ele-
vada mortalidad y es la primera etapa de la sepsis abdomi-
nal; los sobrevivientes a ésta desarrollan abscesos siete
días más tarde. Las principales manifestaciones de la peri-
tonitis son dolor abdominal, fiebre, resistencia muscular y
silencio abdominal. Son herramientas útiles para completar
el diagnóstico de sepsis abdominal la ultrasonografía, tomo-
grafía computada y estudios con radioisótopos. El trata-
miento de la sepsis abdominal incluye el drenaje de los fo-
cos infecciosos, apoyo sistémico y el empleo de antibióticos
específicos. Son factores de mal pronóstico: edad > 65
años, número de cirugías (más de dos), peritonitis generali-
zada, desnutrición, choque séptico y falla orgánica múltiple.
Palabras clave : Sepsis abdominal, definición, diagnós-
tico, tratamiento, pronóstico.

SUMMARY
Abdominal sepsis has an incidence similar to pneumonia
and bacteremia in the intensive care unit and therefore
outcome and cost are similar. Sepsis abdominal is a sys-
temic response to a localized infectious process. Acute
peritonitis has a high rate of mortality and is the first step
of abdominal sepsis; survivors develop abscesses seven
days later. The main manifestations of peritonitis are ab-
dominal pain, fever, muscular resistance and abdominal
silence. Ultrasonography, CT scan and nuclear medicine
studies are useful tools to complete the diagnosis. Ab-
dominal sepsis treatment includes the drainage of infec-
tious foci, systemic support and use of specific antibiotics.
Factors of adverse prognosis are: age > 65 years, num-
ber of surgery procedures (> 2), generalized peritonitis,
malnutrition, septic shock and multiple organ failure.
Key words : Abdominal sepsis, definition, diagnosis, treat-
ment, prognosis.

INTRODUCCIÓN

La infección de la cavidad peritoneal puede ocurrir
por varias rutas: “espontánea” la cual probablemen-
te se presenta por diseminación hematógena princi-
palmente observada en pacientes con ascitis y es
causada por un limitado número de bacterias en su
mayoría coliformes y se pueden resolver con tera-
pia antibiótica únicamente. La infección introducida
a la cavidad peritoneal observada predominante-
mente en pacientes con diálisis peritoneal y tam-
bién susceptible de tratamiento únicamente con an-
tibióticos.1

La tercera ruta de infección de la cavidad perito-
neal es por salida del contenido intestinal hacia la
misma, es polimicrobiana por naturaleza y se pre-

senta como peritonitis generalizada (peritonitis se-
cundaria) o como un absceso localizado. La pre-
sente revisión se enfoca al análisis de esta última
forma de infección de la cavidad peritoneal.

La peritonitis terciaria se refiere a la infección
peritoneal persistente o recurrente que usualmente
ocurre en un paciente crítico con peritonitis secun-
daria, cuando las defensas del huésped y la terapia
antimicrobiana han fracasado y se produce la so-
breinfección por organismos resistentes _usual-
mente bacilos gram negativos u hongos.2,3

En la unidad de cuidados intensivos quirúrgicos
la sepsis intraabdominal tiene importancia en cuan-
to a incidencia, semejante a la de las neumonías y
bacteremias. Por tanto, puede determinar un incre-
mento en el costo de la atención y el desenlace clí-
nico de muchos pacientes hospitalizados.4

La peritonitis secundaria clínicamente se mani-
festará por abdomen agudo, y su diagnóstico y tra-
tamiento inicial será necesariamente quirúrgico.5
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Las bases del tratamiento son: cirugías (el nú-
mero que sea necesario), drenaje de abscesos en
caso de existir éstos y terapia antimicrobiana. Ade-
más tratamiento de sostén para lograr la recupera-
ción íntegra del paciente.2

EPIDEMIOLOGÍA

No se cuenta con datos estadísticos precisos a ni-
vel nacional, sin embargo, dos revisiones sobre
padecimientos que condicionan sepsis intraabdo-
minal nos permiten definir su situación actual en
nuestro país.

La apendicitis aguda complicada con sepsis in-
traabdominal condiciona alrededor de 20 ingresos
anuales al Departamento de Cirugía Gastrointesti-
nal del Hospital de Especialidades del Centro Médi-
co Nacional Siglo XXI, IMSS. La mortalidad obser-
vada en pacientes con apendicitis no complicada
en la misma institución, en un lapso de 4 años fue
de 3.5%, pero considerando al grupo complicado
con sepsis abdominal, la mortalidad se incrementó
al 17% por lo que se enfatiza la necesidad de un
diagnóstico oportuno.6

En otro estudio del Centro Pediátrico de Morelia,
Michoacán se observó una mortalidad del 33.3% en
una serie de 50 pacientes con diagnóstico de perfo-
ración intestinal por fiebre tifoidea, complicación
que se presenta entre el 7 y el 21% del total de ca-
sos y cuya mortalidad varía en otras series del 25 al
57%. La perforación múltiple aunque rara, cursa
con mayor número de complicaciones médicas y
quirúrgicas y por consiguiente con mortalidad ma-
yor hasta del 75%.7

DEFINICIONES DE CONTAMINACIÓN,
INFECCIÓN Y SEPSIS ABDOMINAL

Contaminación intraabdominal. Indica la presencia
de microorganismos en la cavidad peritoneal. Ocu-
rre antes de que se haya desarrollado invasión tisu-
lar, lo que se muestra por la escasa respuesta infla-
matoria local.

Infección intraabdominal. Es una respuesta infla-
matoria local a la invasión del tejido peritoneal por
microorganismos.

Peritonitis. Es la respuesta inflamatoria perito-
neal que puede estar asociada con estímulos infec-
ciosos o no infecciosos; el término peritonitis repre-
senta un síndrome de respuesta inflamatoria local
(LIRS), un análogo intraabdominal del síndrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS).

Sepsis abdominal. Es la respuesta sistémica a
un proceso infeccioso inicialmente localizado. Re-
presenta la respuesta inflamatoria peritoneal no es-
pecífica del huésped ante la invasión microbiana.

De lo anterior se deriva la conclusión de que de-
bemos ser cuidadosos en el manejo de la termino-
logía ya que los términos: contaminación, infección
y sepsis abdominal no son idénticos. Una clasifica-
ción más exacta del proceso puede ser de valor clí-
nico (porque el tratamiento de cada proceso es dis-
tinto) y académico (para establecer grupos de
estudio más homogéneos en investigación). Sin
embargo, no soslayar que estas condiciones pue-
den coexistir en el mismo paciente, desarrollarse
simultánea o consecutivamente. Por ejemplo, la
presencia de heces en la cavidad peritoneal puede
incluir una continuidad de condiciones locales y sis-
témicas que van desde la contaminación local al
choque séptico.8

ETIOLOGÍA

La mayor parte de los casos de sepsis intraabdomi-
nal incluye la participación de flora de la vía gastro-
intestinal del huésped. En sujetos sanos, en el estó-
mago y la zona proximal del intestino delgado hay
un número relativamente escaso de bacterias, por
lo común menos del 104/mililitro. La acidez gástrica
constituye el principal factor que impide que las
bacterias se adhieran en las paredes de la porción
proximal del intestino delgado.

Las enfermedades de estómago y duodeno que
menoscaban dichos mecanismos de defensa alte-
ran la flora; entre los ejemplos estarían aclorhidria
gástrica como consecuencia del envejecimiento, o
tratamiento con bloqueadores de receptores H

2
 o

antiácidos. La obstrucción de yeyunoileón ocasiona
estasis, con un incremento importante en el núme-
ro de bacterias por lo común anaerobios y colifor-
mes presentes en el intestino delgado.

La microflora de la porción (listal del yeyunoileón
muestra un incremento en el número de microorga-
nismos que llega a ser de 108/mililitro. Sin embargo,
las concentraciones máximas de bacterias se iden-
tifican en el colon 1011 a 1012/gramo de excremento.
Se ha calculado que el sujeto común alberga unas
400 especies microbianas en el colon, en seres hu-
manos incluyen Bacteroides fragilis (la más co-
mún), otras muchas especies de Bacteroidaceae,
estreptococos, clostridios, bifidobacterias, cubacte-
rias, E. coli y otras enterobacterias, Klebsiella sp.,
Proteus sp y Enterococcus sp.



Rev Asoc Mex Med Crit y Ter Int 2002;16(4):124-135

126

En la situación clínica específica de sepsis intra-
abdominal la primera fase es una peritonitis aguda
debida a bacterias facultativas (coliformes), a me-
nudo con una bacteremia asociada y una alta mor-
talidad (37%). Aquellos pacientes que sobreviven a
la etapa aguda de la enfermedad desarrollan abs-
cesos alrededor del séptimo día. Los abscesos
anaerobios, predominantemente Bacteroides fragi-
lis. Tomando en cuenta lo anterior es claro que la
mortalidad temprana puede ser reducida sustan-
cialmente por antibióticos activos en contra de bac-
terias gram negativas aerobias y facultativas, pero
tal tratamiento no disminuye el desarrollo subse-
cuente de abscesos. Por otra parte, el uso de anti-
bióticos en contra de la microflora anaeróbica no
disminuye la morbilidad temprana, pero disminuye
dramáticamente el número de abscesos que poten-
cialmente pueden desarrollarse. La conclusión es,
que el tratamiento antibiótico exitoso de la peritoni-
tis purulenta secundaria requiere el uso de agentes
en contra de bacterias gram negativas aerobias y
facultativas y anaerobios, por ser estos microorga-
nismos los más comúnmente implicados en la etio-
logía del padecimiento (cuadro I).1,9,10

PATOGÉNESIS

La peritonitis secundaria aparece por la pérdida de
la integridad del tracto gastrointestinal. Después de
la contaminación peritoneal inicial, las bacterias en-
cuentran tres formas de defensa del huésped: la

depuración linfática, la fagocitosis y el secuestro
por fibrina. El diafragma contiene estomas que ac-
túan como conductos hacia el sistema linfático, las
bacterias son rápidamente depuradas (en minutos)
por esta vía y posteriormente se exponen a las de-
fensas sistémicas. Esta depuración es tan eficiente
que la peritonitis o formación de abscesos sólo ocu-
rrirá cuando estén presentes sustancias adyuvan-
tes como hemoglobina, bario o tejido necrótico. Es-
tas sustancias, pueden promover la proliferación
bacteriana al proporcionar nutrientes que aumentan
el desarrollo bacteriano tales como el hierro, al blo-
quear mecánicamente los linfáticos y por daño en la
quimiotaxis y capacidad de destrucción bacteriana
por el sistema inmune. Durante las 3 primeras ho-
ras, después de la contaminación bacteriana, los
macrófagos locales son las células fagocíticas pre-
dominantes y éstas también son depuradas por el
sistema linfático. Si la proliferación bacteriana pre-
valece, los leucocitos polimorfonucleares se hacen
más numerosos. Conforme la inflamación perito-
neal tiene un desarrollo más amplio, la formación
de fibrina atrapa bacterias, limita su desarrollo y
junto con el epiplón sella las perforaciones.11,12

Hay un incremento en el flujo sanguíneo esplácni-
co y en la permeabilidad capilar, dando como resul-
tado un exudado de entre 300 y 500 mL de líquido/h,
lo cual puede conducir a hipovolemia y choque.

Desafortunadamente estos mecanismos de de-
fensa peritoneales pueden tener efectos adversos.
El ingreso de microorganismos hacia los linfáticos
puede producir bacteremia, sepsis sistémica y sitios
secundarios de infección. El exudado de líquido ha-
cia la cavidad diluye las opsoninas, por tanto, reduce
la actividad de opzonización y fagocitosis. Los depó-
sitos de fibrina atrapan bacterias, lo cual provee un
ambiente asilado, lo que a su vez daña la penetra-
ción antimicrobiana y la migración fagocítica.

Mientras que estos eventos ayudan al control de
la peritonitis generalizada, ellos promueven el desa-
rrollo de uno de los hallazgos macroscópicos más
importantes _abscesos intraabdominales.13

CUADRO CLÍNICO

La peritonitis ocurre después del escape de micro-
organismos hacia la cavidad abdominal a partir de
un órgano enfermo o traumatizado. La principal
manifestación de la peritonitis infecciosa es el dolor
abdominal el cual generalmente está acompañado
de fiebre, náusea, vómito y el cuadro puede evolu-
cionar a estado de choque. La intensidad del dolor

Cuadro I. Organismos asociados con sepsis
intraabdominal (%).

Aerobios gram negativos Aerobios gram positivos

Escherichia coli 56.7 A. streptococci 25
Klebsiella 15.4 Enterococci 23
Pseudomonas 15.4 B. streptococci 10.4
Proteus 14.8 Staphylococcus epidermidis 16.1
Enterobacter 13.5 S. aureus 4.3
Serratia 1.2

Anaerobios Hongos
Bacteroides fragilis 22.8 Candida sp. 9.2
Bacteroides sp. 20.9
Clostridia 17.9
Peptococcus 7.4
Fusobacterium 6.1
Eubacterium 4.3

Shands JW. Surg Clin North Am 1993;73:291-306.
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depende del tipo y cantidad de material extraño al
cual las superficies peritoneales se hayan expuesto
en un periodo de tiempo dado. Por ejemplo, la libe-
ración súbita hacia la cavidad peritoneal de una pe-
queña cantidad de jugo gástrico estéril, causa mu-
cho más dolor que la misma cantidad de materia
fecal importantemente contaminada. El jugo pan-
creático enzimáticamente activo incita más dolor e
inflamación que el que ocasionaría la misma canti-
dad de bilis estéril que no contenga enzimas poten-
tes. En el caso de la contaminación bacteriana, el
dolor al inicio de la enfermedad generalmente es de
baja intensidad, hasta que la multiplicación bacte-
riana da como resultado la elaboración de sustan-
cias irritantes.

El dolor de la inflamación peritoneal invariable-
mente se acentúa por presión o cambios en la ten-
sión del peritoneo, si éstos se producen por palpa-
ción o descompresión del mismo (signo de von
Plummer) o por movimientos como en la tos o el
estornudo. En consecuencia, el paciente con perito-
nitis habitualmente se encuentra en cama casi in-
móvil, prefiriendo evitar los movimientos. Otra de
las características de la irritación peritoneal es el
espasmo reflejo tónico de la musculatura abdomi-
nal, localizada al segmento corporal comprometido.
La intensidad del espasmo muscular tónico que
acompaña a la inflamación peritoneal es depen-
diente de la localización del proceso inflamatorio, la
velocidad a la cual éste se desarrolla y la integridad
del sistema nervioso. El espasmo muscular en un
apéndice retrocecal perforado puede ser mínimo o
ausente debido al efecto protector de la víscera su-
prayacente.

En la reacción peritoneal difusa existe un silencio
abdominal persistente (por íleo paralítico reflejo) y
en la circunscrita se pueden llegar a percibir roces y
crepitaciones a su nivel.

DIAGNÓSTICO DE LABORATORIO
Y GABINETE

En estudios de peritonitis secundaria en los cuales
se llevaron a cabo técnicas apropiadas de cultivos
anaeróbicos, múltiples especies de aerobios y
anaerobios fueron aisladas de la mayoría de los
pacientes. En numerosos estudios, se recuperaron
dos a tres aerobios por paciente. El número de
anaerobios aislados por paciente depende de la
metodología y cuidados con los cuales las mues-
tras se colectan y procesan. Los cultivos anaeróbi-
cos de muestras obtenidas mediante aspiración de

líquido inmediatamente después de abrir el abdo-
men dieron mejores resultados que los de las
muestras obtenidas usando hisopos o después de
que el abdomen ha estado abierto por un largo pe-
riodo de tiempo. En un estudio reciente de apendi-
citis perforado en el cual se usaron cuidadosamen-
te técnicas de cultivos anaeróbicos, un promedio de
9.4 anaerobios fueron aislados por paciente.1,2,4

En cuanto a pruebas de gabinete, la sensibilidad
de las placas simples de abdomen y tórax para de-
tectar sepsis intraabdominal es menor del 50%,
pero cuando se identifica aire libre, la presencia de
una víscera perforada es rápidamente confirmada.
La ultrasonografía (USG) es frecuentemente usada
como el procedimiento diagnóstico inicial en la in-
vestigación de la sospecha de abscesos intraabdo-
minales. Tiene las ventajas de ser portátil, bajo cos-
to, rapidez en su realización y no requiere radiación.
Sin embargo, la obesidad, heridas, colostomías,
asas dilatadas y los pulmones suprayacentes pue-
den dificultar el procedimiento. La experiencia del
examinador afecta la exactitud del reporte del estu-
dio.14 La USG es efectiva para detectar un absceso
en el cuadrante superior derecho, retroperitoneo y
pelvis con una sensibilidad mayor del 90%, pero esta
técnica tiene una sensibilidad más baja para detectar
abscesos en otros sitios, particularmente abscesos
interasa. En general la sensibilidad reportada para
detectar sepsis intraabdominal va del 75 a 82%.

La tomografía computada (TAC) es un estudio
más costoso, pero superior al USG en los pacientes
con sospecha de abscesos intraabdominales. La
TAC secuencial justo arriba del diafragma a la sín-
fisis del pubis permite una “laparotomía radiológi-
ca”, facilitando la detección de lesiones fuera del
área de sospecha inmediata. La TAC tiene una
sensibilidad de 78 a 100%, comparada con una
sensibilidad de 75 a 82% para la USG.

Como con la USG, la sensibilidad de la TAC para
detectar abscesos interasa es menor del 60%. La
especificidad de la TAC también es alta cuando se
usa en conjunto con la aspiración diagnóstica y co-
rrelación clínica. Cuando los resultados de múltiples
modos de investigación difieren, la TAC es el proce-
dimiento más exacto. La TAC es superior a la USG
en todos los sitios anatómicos con la posible excep-
ción de la pelvis. Comparada con la USG, la TAC tie-
ne menos probabilidades de ser insatisfactoria, debi-
do a que las heridas, ostomías, drenajes y obesidad
no afectan la calidad del estudio. Los clips metálicos
y las prótesis pueden ocasionar pérdida de la calidad
de la imagen. La imagen óptima particularmente en
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el área interasa, requiere el uso de agentes de con-
traste oral, lo cual puede limitar la utilidad de la TAC
en algunos pacientes. La infección temprana, antes
del desarrollo de colecciones líquidas, es más difícil
de detectar, particularmente en pacientes con distor-
sión de la anatomía normal debido a trauma recien-
te o cirugía. En situaciones clínicas, el estudio con
radionúclidos puede ser de algún valor.1,2,4

Un mayor avance en los estudios de radionúclidos
es el desarrollo de la centelleografía con IgG policlo-
nal radiomarcada. La sensibilidad y especificidad del
estudio con IgG policlonal marcada con 111In se en-
contraron entre 90 y 95% a 100% respectivamente
para la detección de procesos infecciosos agudos en
humanos. Para detectar infecciones subagudas o cró-
nicas la sensibilidad de este procedimiento es más
baja (74%) pero es mejor que la de la prueba con leu-
cocitos marcados con 111In (52%), y la especificidad
de este procedimiento se manifiesta alta.

Los estudios con radionúclidos son de mayor uti-
lidad en pacientes con signos no localizados de
sepsis. Igualmente, cuando un foco intraabdominal
es identificado por medio de una prueba con radio-
núclidos, una evaluación adicional con TAC o USG
a menudo es requerida para poder localizar en for-
ma definitiva el proceso y como posible guía para el
drenaje percutáneo. El retardo, de 24 a 48 horas
antes de que los resultados del estudio con radio-
núclidos estén disponibles es una seria desventaja,
aunque es posible que los más nuevos agentes
usados para marcación resolverán este problema.2

TRATAMIENTO

Medidas generales

Las medidas generales de tratamiento del paciente
con sepsis intraabdominal pueden incluir según el
caso: nutrición parenteral total, ventilación mecánica,
analgesia, soporte inotrópico, sustancias vasopreso-
ras, aporte hidro-electrolítico, vigilancia metabólica,
transfusión sanguínea y de hemoderivados, etc.

El análisis de cada uno de estos puntos rebasa
los objetivos del presente trabajo, por lo que nos
enfocaremos a revisar el tratamiento específico de
la sepsis intraabdominal.15,16

TRATAMIENTO ESPECÍFICO

El manejo óptimo del paciente con sepsis intraabdo-
minal incluye el retiro o control de la fuente de conta-
minación peritoneal y el drenaje de alguna colección

ya establecida: la eliminación de la contaminación
residual del peritoneo mediante antimicrobianos y el
ya mencionado soporte fisiológico del paciente. El
paciente con peritonitis secundaria generalmente re-
quiere cirugía inmediata para controlar la fuente de
contaminación y para remover el tejido necrótico,
sangre, o contenido intestinal de la cavidad perito-
neal. Por lo contrario, en los casos de sepsis intrape-
ritoneal postquirúrgica, la decisión de reoperar es di-
fícil debido a que frecuentemente no está claro el
diagnóstico. Un retardo en la reintervención inicial,
está asociado con pobre pronóstico. El análisis cui-
dadoso del curso postoperatorio del paciente, de sus
hallazgos físicos y el uso selectivo de la TAC, permi-
tirá hacer el diagnóstico de sepsis intraabdominal
postoperatoria con el mínimo retraso.

CIRUGÍA

Elección de la operación para pacientes con perito-
nitis.

La elección de la operación debe individualizarse
para cada paciente y dependerá de la preferencia y
experiencia del cirujano, así como la etiología y ex-
tensión de la contaminación peritoneal. Los casos
de bajo riesgo, como las peritonitis localizadas se-
cundarias a la ruptura de un apéndice gangrenada
o perforaciones focales del tracto intestinal, pueden
ser manejadas en forma efectiva con cirugía míni-
ma, como es el cierre primario de la perforación y
retiro de los detritus gruesamente visibles.17

Los pacientes con contaminación peritoneal ex-
tensa, como consecuencia de infartos intestinales,
dehiscencias anastomóticas, están en alto riesgo
de secuelas serias incluyendo falla orgánica múlti-
ple (FOM). Se han intentado intervenciones quirúr-
gicas más agresivas para estos pacientes en espe-
ra de reducir el riesgo de sepsis intraabdominal no
controlada y FOM.18

El lavado peritoneal intraoperatorio, el lavado
peritoneal continuo postoperatorio, el desbrida-
miento radical del peritoneo y el drenaje abdominal
abierto (laparostomía) mostraron inicialmente en
estudios no controlados ser benéficos, pero estu-
dios prospectivos subsecuentes fueron incapaces
de confirmar algún beneficio significativo.

Una modificación de la técnica de drenaje abdo-
minal abierto es la relaparotomía planeada. La re-
exploración periódica de la cavidad peritoneal con
lavado de la misma se realiza con intervalos de 12
a 48 h, incluyendo procedimientos quirúrgicos adi-
cionales, tales como desbridamiento o resecciones
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(llevadas a cabo en el momento de la relaparoto-
mía). Las laparotomías repetidas se continúan has-
ta que hay evidencia de que la infección está con-
trolada: la cavidad peritoneal debe estar limpia, con
líquido claro y debe haber evidencia de que las
anastomosis están sanando. La mayoría de pacien-
tes que se han sometido a este procedimiento han
sido aquellos que tienen peritonitis difusa con FOM
inminente o ya establecida o los pacientes con pan-
creatitis necrotizante.19 La repetición de las laparoto-
mías se facilitan por el uso de técnicas de cierre ab-
dominal temporal como la colocación de mallas de
Marlex y cierre, o el uso del análogo del Velcro: es-
tas técnicas permiten el cierre sin incrementar la ten-
sión intraabdominal y complicaciones relacionadas a
la elevación de la presión intraabdominal, tales como
compromiso respiratorio y disfunción renal. Las com-
plicaciones reportadas de la relaparotomía planeada
incluyen la formación de fístulas, perforaciones intes-
tinales y hernias incisionales. La superinfección de la
cavidad peritoneal con enterococos ha sido descrita
en dos estudios de relaparotomía programada. La
superinfección con hongos también ha sido descri-
ta; al igual que en la superinfección con enteroco-
cos, ésta se ha observado en pacientes que requi-
rieron más de seis relaparotomías.2,20,21 Por otra
parte, a pesar de la revisión repetida de la cavidad
abdominal, la condición de los pacientes sometidos,
tales procedimientos ha menudo no mejora; en vez
de esto el estado hemodinámico, de muchos de es-
tos pacientes muestra un considerable deterioro en
el postoperatorio. Este fenómeno se ha atribuido a
que el trauma reoperatorio induce un incremento
postoperatorio temprano en los niveles de interleu-
cina-6. Debido a que este incremento se ha obser-
vado antes del desarrollo de hipotensión arterial, se
propone que puede estar presente una relación en-
tre la cinética de esta citoquina y la inestabilidad he-
modinámica observada.22,23

Finalmente Scripcariu y cols. reportan su expe-
riencia en 18 pacientes en quienes se realizaron ci-
rugías reconstructivas abdominales después de la-
parostomía y laparotomías múltiples, llevadas a
cabo en promedio 6 meses después de la laparos-
tomía. La indicación de la cirugía fue cierre y/o re-
sección de una fístula entérica en 13 pacientes, cie-
rre o remodelación de un estoma en 4 y resección
de carcinoma colónico en 1. El abordaje de la cavi-
dad se realizó en la mayoría de los casos a través
de una incisión media; en dos casos se usaron
abordajes paramedios y transversos. En todos los
casos, a pesar de la curación de la herida de lapa-

rostomía por granulación con aparente obliteración
de la cavidad peritoneal, se pudo encontrar una
neocavidad peritoneal. A menudo, las vísceras se
encontraron escasamente adherentes dentro de
esta neocavidad peritoneal. Una cuidadosa adhe-
renciólisis permitió la definición anatómica de las
vísceras y un amplio margen de realización de pro-
cedimientos reseccionales y reconstructivos. De los
18 pacientes reportados, 16 fueron dados de alta
vivos y los 2 que murieron fueron los más añosos
del grupo y murieron por falla orgánica inmediata-
mente después de la cirugía reconstructiva inicial.
Ambos tuvieron problemas médicos preexistentes y
ninguno tuvo evidencia de infección intraabdominal
persistente después de la reconstrucción.24

DRENAJE DE ABSCESOS
INTRAABDOMINALES

La TAC permite ahora al cirujano en forma confia-
ble, valorar el abdomen en su totalidad, y por lo tan-
to el drenaje extraperitoneal es el abordaje quirúrgi-
co preferido para abscesos únicos en la ausencia
de otros problemas quirúrgicos que requieran ex-
ploración a través de la línea media.

El drenaje percutáneo con catéter (DPC) guiado
por TAC o USG actualmente es una alternativa
aceptable a la cirugía para muchos pacientes. Una
ruta segura de drenaje que evite la punción de órga-
nos sólidos o vísceras huecas puede ser identificado
en 85 a 90% de los pacientes. Dos estudios han re-
portado el drenaje exitoso de abscesos del omento
menor y colecciones pancreáticas mediante aborda-
jes transhepáticos y transgástricos respectivamente.
La presencia de una colección residual significativa
después de la aspiración inicial puede indicar locula-
ción y la necesidad de utilizar catéteres de drenaje
adicionales. Después de que la aspiración es com-
pleta, el catéter es colocado para drenar vía grave-
dad o con succión baja hasta que el volumen diario
de drenaje es mínimo (< 10 mL/24 horas). La necesi-
dad de irrigación inmediatamente después de la co-
locación del catéter o en forma diaria para prevenir la
oclusión del catéter no está claramente establecida.
Después del drenaje exitoso, debería haber un rápi-
do cese de los signos clínicos de infección con defer-
vescencia de los mismos dentro de las 24 a 48 horas
de realizado el procedimiento. La fiebre o leucocito-
sis persistente es una indicación de repetir estudios
de imagen para detectar drenaje incompleto. La co-
locación de catéteres adicionales o el drenaje quirúr-
gico abierto pueden se requeridos.
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El DPC (con una ruta de acceso segura) en abs-
cesos no complicados está bien establecida, como
un medio de tratar temporalmente al paciente de-
masiado inestable para someterse a cirugía y como
un tratamiento definitivo cuando no hay otra indica-
ción para una laparotomía. Los promedios de éxito
del DPC de abscesos uniloculares bien definidos va
del 80 a 90%. El drenaje de abscesos más comple-
jos (loculados, pobremente organizados, extensas
colecciones pancreáticas, interasa, intramesentéri-
cas, pélvicas, esplénicas y apendiculares) han sido
menos exitosas y se han encontrado muchos más
altos porcentajes de complicaciones con el drenaje
de estos abscesos.

DRENAJE DE ABSCESOS INTRAABDOMINALES
POR ASPIRACIÓN EN UN SOLO PASO

Este procedimiento tiene las ventajas de evitar el ma-
lestar del paciente y disminuye el costo de un drenaje
quirúrgico abierto, además de que evita los riesgos
quirúrgicos y anestésicos inherentes al drenaje abier-
to. Tiene también ventajas sobre el drenaje prolonga-
do con catéter descrito anteriormente en que es más
simple, mejor tolerado y se evita la morbilidad relacio-
nada a la permanencia de un catéter. El procedimien-
to consiste en drenar los abscesos guiados por TAC o
USG en una sola sesión. Una aguja del número 18 se
usa para la aspiración y se realiza un lavado repetido
con una solución salina. El volumen de la solución sa-
lina nunca debe exceder la mitad del volumen aspira-
do del absceso. El lavado se repite tanto como 20 ve-
ces en cada cavidad hasta que el aspirado sea claro.
Finalmente, todo el líquido es retirado y la aguja remo-
vida, no se deja ningún catéter a permanencia. Cuan-
do la colección parece ser multiloculada, la guía sono-
gráfica se usa para permitir la recolocación de la aguja
en cada una de las loculaciones separadas mientras
que se repite la aspiración y el lavado.

Con esta técnica se ha reportado un estudio25 en
el cual el 90% de 97 abscesos fueron tratados exi-
tosamente. El 85% de 20 abscesos multiloculados
también se drenaron con éxito. Los volúmenes de
pus aspirado fueron de 5 a 200 mL. En los pacien-
tes tratados exitosamente los síntomas se resolvie-
ron y el seguimiento con estudios de imagen 7 días
después o al momento de alta hospitalaria mostra-
ron pequeñas colecciones residuales (menores de
2 cm) o ninguna colección.

Wroblicka, considera que éste debe ser el proce-
dimiento inicial de tratamiento para ciertos absce-
sos abdominales y pélvicos seleccionados. Debido

a que es menos invasivo, este procedimiento puede
llevarse a cabo en pacientes externos lo cual resul-
ta atractivo en la reducción de costos de atención.

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO DE LA
SEPSIS INTRAABDOMINAL

Las perforaciones del tubo digestivo son una ruta
común de la infección de la cavidad peritoneal. En
forma predominante las bacterias anaeróbicas son
liberadas al ocurrir la perforación, algunas de las
cuales sobreviven en el peritoneo hasta que la le-
sión tisular causada por otros organismos facultati-
vos (tales como S. aureus) disminuyen el potencial
redox en la cavidad abdominal, permitiendo que se
desarrollen los anaerobios. En general, las infeccio-
nes intraabdominales involucran una amplia varie-
dad de patógenos. En promedio 5 patógenos dife-
rentes (2 facultativos y 3 anaerobios obligados) han
sido cultivados de cada muestra de pus de abdó-
menes infectados. Por lo tanto, es necesario para la
terapia antimicrobiana de la sepsis intraabdominal
cubrir una amplia variedad de microorganismos ae-
robios gram negativos y anaerobios.1 Tradicional-
mente esto se ha conseguido con la combinación
de clindamicina, metronizadol o cloramfenicol y un
aminoglucósido. Sin embargo, la prevalencia de B.
fragilis resistente a clindamicina se ha incrementa-
do en forma constante de 8% en los años 80s, a 20-
38% de acuerdo a la serie revisada en los 90s. Por
tanto, la clindamicina ya no puede considerarse
como el agente de primera línea en el tratamiento
de sepsis grave por anaerobios. Por otra parte, es-
tudios clínicos de tratamiento con metronidazol y un
aminoglucósido para sepsis intraabdominal han
mostrado promedios de cura de 83 y 88%; estos
promedios de cura no fueron significativamente di-
ferentes de los grupos controles con clindamicina y
un aminoglucósido.26-28

Mientras que la toxicidad renal y en oído son
complicaciones potenciales de los aminoglucósi-
dos, éstos han probado ser una terapia efectiva par
infecciones debidas a aerobios gram negativos en
ensayos prospectivos al azar. La adquisición de re-
sistencia durante la terapia es sustancialmente me-
nor con los aminoglucósidos que con las penicilinas
y cefalosporinas. La dosificación de aminoglucósi-
dos una vez al día es una alternativa a la dosis tra-
dicional. Dos características de los aminoglucósi-
dos respaldan el uso de intervalos de dosificación
más largos. Los aminoglucósidos exhiben una acti-
vidad bactericida dependiente de la concentración y
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un largo efecto postantibiótico (arriba de siete y
media horas) lo cual permite un intervalo de dosifi-
cación prolongado durante el cual el desarrollo bac-
teriano no ocurre a pesar de niveles séricos de la
droga debajo de la concentración inhibitoria míni-
ma. La duración del efecto postantibiótico es de-
pendiente de la concentración pico. Un intervalo li-
bre de droga puede ser importante en reducir el
riesgo de toxicidad.

Un cefalosporina de tercera generación tales como
la ceftazidima, ceftizoxima, ceftriaxona y cefotaxima o
una de cuarta generación con cefpiroma o cefepime
pueden se sustituidos de los aminoglucósidos, debido
a que estos agentes han mostrado eficacia equivalen-
te con disminución de la toxicidad. Las cefalosporinas
de tercera generación son muy efectivas en contra de
la mayoría de bacilos aerobios gram negativos, sin
embargo con la excepción de ceftizoxima, estas dro-
gas tienen escasa actividad en contra del grupo B. fra-
gilis. Mientras que la ceftizoxima ha mejorado la acti-
vidad en contra de anaerobios, no es completamente
confiable en contra de todos los miembros del grupo
B. fragilis y en ensayos clínicos se han observado fra-
casos en el tratamiento de infecciones por Pseudo-
monas; las cefalosporinas de tercera y cuarta genera-
ción tienen un papel como agentes alternativos a los
aminoglucósidos en pacientes que están en alto ries-
go de toxicidad por estos medicamentos y en quienes
tienen infecciones con aerobios gram negativos sus-
ceptibles.2,29

Las cefalosporinas de primera y segunda gene-
ración no son efectivas en el tratamiento de la sep-
sis intraabdominal debido a su escasa actividad en
contra de los miembros del grupo B. fragilis. Sin
embargo, las cefamicinas (cefroxitin y cefotetán),
las cuales son activas en contra de B. fragilis han
sido ampliamente usadas en el tratamiento de la
sepsis intraabdominal. En estudios prospectivos,
comparativos, el cefoxitin con o sin un aminoglucó-
sido ha mostrado ser efectivo en el tratamiento de
la sepsis intraabdominal. El cefoxitin es activo en
contra de muchos patógenos aerobios gram negati-
vos, con las excepciones de P. aeruginosa, Entero-
bacter sp. y Acinetobacter sp. Estos patógenos se
encuentran usualmente en pacientes en quienes la
infección se ha desarrollado después de una hospi-
talización prolongada o después de un tratamiento
con drogas antimicrobianas en la comunidad. Por lo
tanto, el uso del cefoxitin en pacientes con sepsis
intraabdominal está limitado.1

El monobactámico aztreonam tiene excelente
actividad en contra de aerobios gram negativos, in-

cluyendo Pseudomonas sp, pero no tiene actividad
en contra de microorganismos gram positivos o
anaerobios. No es nefrotóxico. Varios estudios
comparando clindamicina más aztreonam y clinda-
micina más aminoglucósido han mostrado eficacia
similar en el tratamiento de infecciones intraabdo-
minales. Las fallas clínicas del tratamiento con clin-
damicina y aztreonam fueron debidas a microorga-
nismos gram positivos resistentes a clindamicina.28

Las fluoroquinolonas han sido investigadas como
potenciales sustitutos de los aminoglucósidos. Un
estudio, doble ciego, aleatorio comparando la pe-
floxacina más metronidazol con gentamicina más
metronidazol como tratamiento para pacientes con
infecciones intraabdominales no encontró diferen-
cias significativas en el desenlace de los pacientes
entre los dos regímenes.26,28

Las penicilinas efectivas en contra de pseudomo-
nas (p. ej. carbenicilina, ticarcilina y piperacilina) no
son recomendados como monoterapia de sepsis in-
traabdominal debido al incremento en la resistencia
de los aislados del grupo de B. fragilis. Los inhibido-
res de beta-lactamasa en combinación con ticarcili-
na, ampicilina o piperacilina (ticarcilina/clavulanato,
ampicilina/clavulanato, ampicilina/sulbactam o pipe-
racilina/tazobactam) son efectivas in vitro en contra
del grupo B. fragilis y son efectivas en contra de un
amplio número de aerobios gram negativos. La com-
binación de piperacilina y tazobactam puede ser la
combinación óptima de una penicilina con un inhibi-
dor de beta-lactamasa debido a que estos agentes
tienen un más amplio espectro de actividad en con-
tra de enterobacterias que el que tienen otros inhibi-
dores de beta-lactamasa. En diversos estudios se
concluye que la piperacilina/tazobactam es por lo
menos tan eficaz y segura como la combinación de
clindamicina y gentamicina o el uso de imipenem/ci-
lastatin para el tratamiento de infecciones intraabdo-
minales.30,31

Los carbapenems, tienen excelente actividad in
vitro en contra de anaerobios (incluyendo el grupo B.
fragilis), bacilos aeróbicos gram negativos (incluyen-
do P. aeruginosa) y S. aureus sensible a meticilina.32

Las cepas resistentes de B. fragilis han sido rara-
mente detectadas. Varios estudios reportaron que la
efectividad de imipenem/cilastatin y meropenem fue
equivalente a la de la combinación de clindamicina y
un aminoglucósido. Un estudio multicéntrico compa-
rando imipenem/cilastatin con clindamicina y tobra-
micina encontraron un más alto promedio de fallas
entre los pacientes que recibieron clindamicina y to-
bramicina.33-35
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El tratamiento antimicrobiano debe individualizar-
se, para infecciones severas está indicado un carba-
penem o la combinación de un aminoglucósido con
un agente con actividad antianaeróbica. Cuando
existan cepas de bacteroides resistentes a clindami-
cina, se debe usar el metronidazol (cuadro II).

Cuando hay disfunción renal o hay factores de
riesgo de toxicidad por aminoglucósidos, éstos pue-
den ser reemplazados con cefalosporinas de terce-
ra generación o aztreonam. No se recomienda la
monoterapia en pacientes con sepsis intraabdomi-
nal severa a excepción del tratamiento con cebape-
nems. La duración de la terapia dependerá de la
severidad de la infección, la respuesta clínica del
paciente (particularmente desaparición de la fiebre
y el retorno de la cuenta de leucocitos a valores
normales), ya que se ha confirmado que la fiebre y
leucocitosis son marcadores de sepsis intraabdomi-
nal persistente o recurrente.

Saha SK ha documentado disminución de la fre-
cuencia de infección de herida quirúrgica e intrape-
ritoneal con el lavado quirúrgico con antibióticos.
Recientemente se ha reportado un estudio con la-
vado quirúrgico usando solución con metronidazol
500 mg para apendicectomía y un gramo para to-
das las cirugías mayores abdominales, administra-
do con una jeringa de 20 mL a todas las áreas del

abdomen y pared de la herida quirúrgica. El estudio
incluyó 182 pacientes, 80 en cirugía de emergencia
y 102 en el grupo electivo. La mortalidad fue de 5%
en cirugía de emergencia y 3.9% en cirugía electi-
va. La incidencia de infección fue de 0% en el gru-
po electivo y 2.66% en el grupo de emergencia y no
hubo ningún solo caso de abscesos intraperitonea-
les en ambos grupos. Por lo que el autor concluye y
propone que este tratamiento es costo-efectivo, ra-
cional y seguro para usarlo rutinariamente en todos
los casos de heridas abdominales contaminadas.36

CANDIDA

La infección por Candida puede ocurrir como una
peritonitis monomicrobiana, como parte de una peri-
tonitis polimicrobiana, como un absceso o como una
candidiasis diseminada. La terapia antimicrobiana es
el factor de riesgo más frecuentemente identificado
en las infecciones por Candida. La alteración de la
flora normal por la terapia antimicrobiana promueve
la adherencia de Candida a la mucosa intestinal. El
daño de la mucosa intestinal por enfermedad local
con perforación o la disrupción fisiológica de la barre-
ra mucosa por hipotensión incrementa el riesgo de
traslocación y con esto se favorece la sepsis intra-
abdominal por Candida. Los factores de riesgo adi-
cionales para la sepsis intraabdominal por Candida,
incluyen: inmunodepresión por enfermedad (diabe-
tes, cáncer, etc), por desnutrición, por cirugías abdo-
minales múltiples y por medicamentos (esteroides,
quimioterapia, etc). Cuando Candida es el único ger-
men aislado asociado con la peritonitis clínica, o se
aísla Candida de cultivos de líquido peritoneal y san-
gre, o se identifica invasión por Candida en el exa-
men histológico de tejidos, la terapia antimicótica es
esencial. La terapia habitual para la infección invasi-
va por Candida es anfotericina B y drenaje de absce-
sos si los hubiera. El retardo en el inicio de la terapia
se asocia con un promedio de mortalidad entre 70 y
100%. La duración del tratamiento varía de un caso
a otro. En reportes preliminares el fluconazol tiene
buena eficacia clínica y mínima toxicidad. El trata-
miento antimicótico se aconseja junto con revisión
de cavidad y lavado quirúrgico de la misma cada 24
horas, con lo que se ha reportado una mejor evolu-
ción de los pacientes tratados de esta manera.
Cuando la Candida es identificada como uno de los
múltiples microorganismos que contaminan el perito-
neo después de una perforación o cuando se aísla
de un absceso polimicrobiano, generalmente el trata-
miento antimicótico no es requerido.2

Cuadro II. Terapia empírica de la sepsis intraabdominal.

Infección severa
Monoterapia

Imipenem/cilastatin 500 mg IV c/6 horas
Terapia combinada.

Clindamicina 600 mg IV c/6 horas
ó

Metronidazol 500 mg IV c/8 horas
+

Gentamicina 3 mg/kg IV c/24 horas
ó

Aztreonam 1-2 g IV c/24 horas

Infección moderada
Monoterapia

Cefroxitin 1-2 g IV c/6 horas*
ó

Cefotetan 2 g IV c/6 horas*
ó

Piperacilina 4 g tazobactam 500 mg IV c/6 horas
Terapia combinada

Mismas combinaciones que en infecciones severas.

*Ajustar el intervalo de la dosis en falla renal.
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MEDIDAS DE PROFILAXIS

Generalmente sólo se llevan a cabo en cirugía pro-
gramada de colon. La meta es la eliminación masi-
va de la flora del mismo, con dosis grandes de algu-
nos antimicrobianos (1 g de neomicina y 2 g de
eritromicina tres veces) en un lapso breve (a las
13:00, 18:00 y 23:00 horas del día anterior a la ciru-
gía). Los estudios comparativos de este régimen
con el de cefalotina parenteral, no indicaron venta-
ja de fármaco parenteral.4,37

PRONÓSTICO

No existen medidas preventivas específicas que
eviten la aparición de sepsis intraabdominal, sin
embargo, sí podemos prever el pronóstico de los
pacientes en relación a la causa de la peritonitis.
Las causas de peritonitis pueden ser divididas en
tres amplias categorías en relación a la mortalidad.
La primera categoría incluye la apendicitis y úlcera
duodenal perforada, en las cuales la mortalidad va
del 1 al 20%. La segunda categoría incluye todas
las otras perforaciones del tracto gastrointestinal,
para las cuales la mortalidad varía entre 20 y 50%
(promedio de mortalidad de 30%). La tercera cate-
goría incluye la peritonitis postoperatoria en la cual
la mortalidad es más alta y va de 40 a 60%.2

Un estudio de interés publicado recientemente
por Wickel analizó la causa de muerte en pacientes
con sepsis abdominal y concluyó que las fallas or-
gánicas y el carácter agudo de la enfermedad son
las mayores causas de desenlaces adversos en los
pacientes con peritonitis y no la infección peritoneal
recurrente. En este estudio se incluyeron 105 pa-
cientes, 38 de los cuales murieron. Excepto en uno
de los 38 pacientes hubo evidencia de falla orgáni-
ca o multiorgánica. La infección peritoneal persis-
tente o recurrente se evidenció en 15 pacientes,
sólo uno de estos 15 pacientes desarrolló falla or-
gánica y sólo dos murieron en este grupo. Los da-
tos experimentales de los autores sugieren que la
lesión orgánica es mediada en parte por polimorfo-
nucleares (PMNs). La atracción de PNMs hacia el
sitio primario de infección y por lo tanto lejos de ór-
ganos remotos, es un lógico abordaje terapéutico
futuro en tales pacientes quienes están críticamen-
te enfermos con peritonitis.38

Se han intentado aplicar valoraciones pronósticas
a pacientes con sepsis abdominal con el objetivo de
predecir eficazmente la mortalidad del padecimiento.
El índice de peritonitis de Mannheim (MPI) consiste

en dar una puntuación determinada de acuerdo al
valor predictivo de 8 variantes (cuadro III).

Para el valor umbral o crítico de 26 puntos, la
sensibilidad fue de 86% y la especificidad de 74%,
con un 83% de eficacia como predictor de muerte al
ser evaluado en 2,003 pacientes. Sin embargo, la
calidad de predicción no permite tomar decisiones
individuales o limitar la terapia ya que el 41% de los
pacientes con arriba de 29 puntos sobrevivieron.39

Ya que se requería que el poder pronóstico del
índice de peritonitis de Mannheim se incrementara,
en dos estudios recientes,40,41 se investigó su valor
predictivo al combinarse en forma independiente
con el valor predictivo de la valoración de APACHE
II (Acute Physiology and Chronic Health Evalua-
tion). La conclusión es que el uso combinado de
ambas valoraciones pronósticas fue muy superior
al uso de cada valoración por separado. Se encon-
tró en el estudio más reciente, que todos los pa-

Cuadro III. Índice de peritonitis de Mannheim.

Factor de riesgo. Calificación si está presente

Edad mayor de 50 años. 5
Sexo femenino. 5
Falla orgánica.* 7
Enfermedad maligna. 4
Duración preoperatoria de la peritonitis > 24 h 4
Origen de la sepsis no colónica. 4
Peritonitis generalizada difusa. 6
Exudado.

Claro. 0
Turbio, purulento. 6
Fecal. 12

*Criterios internacionales.

Cuadro IV. Determinantes del mal pronóstico
en sepsis abdominal.

• Edad mayor de 65 años.
• Número de intervenciones quirúrgicas (más de 2).
• Peritonitis generalizada.
• Fracaso en la eliminación del foco séptico.
• Sepsis por afectación del tubo digestivo alto.*
• Desnutrición (energía).
• Pacientes en los que hay un retraso de más de 48 h en el diag-

nóstico de una peritonitis difusa.
• Choque séptico en algún momento de su estancia en la UCI.
• Presencia de fallas orgánicas al momento del diagnóstico.

• Por la dificultad técnica para realizar una cirugía definitiva.
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cientes que tuvieron una calificación de APACHE II
de más de 20 puntos y el índice de peritonitis de
Mannheim mayor de 27 puntos murieron. Al compa-
rarse esta combinación de sistemas de clasificación
pronóstica con otras valoraciones disponibles (Sim-
plified Acute Physiology Score-SAPS, Sepsis Seve-
rity Score-SSS, Multiple Organ Failure-MOF, Ran-
son e Imrie), se concluye que la combinación de
APACHE II y el MPI deberían ser el sistema de cla-
sificación prototipo para graduar la severidad de la
sepsis intraabdominal, con la ventaja para el MPI
de que se puede aplicar más fácilmente y determi-
nar el riesgo durante la cirugía inicial. El uso de
ambas valoraciones permitirá elegir tratamientos
más agresivos (p. ej. abdomen abierto) y mejor se-
lección de pacientes candidatos a ingresar a la uni-
dad de cuidados intensivos.

Podemos asegurar con base en esta revisión que
existen factores determinantes de mal pronóstico en
pacientes con sepsis abdominal (cuadro IV), pero
también podemos aseverar que los factores que faci-
litan un diagnóstico y tratamiento más temprano como
la tomografía axial, el drenaje percutáneo de absce-
sos, la laparotomía planeada de segunda revisión, la-
parostomía, los cuidados intensivos y la terapia anti-
microbiana apropiada, pueden ser responsables de
una mejoría en el pronóstico.5,42
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