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PERITONITISY OTRAS INFECCIONES
INTRAABDOMINALES. PERITONITIS
BACTERIANA

Definicidon

La peritonitis primaria es la inflamacién peritoneal sin relacién con
foco intraabdominal o perforacién intestinal. La mayoria de ca-
SOS Ocurren en pacientes con cirrosis hepatica y ascitis y se co-
noce como peritonitis bacteriana espontanea (PBE).

La peritonitis secundaria aparece tras complicacion intraabdomi-
nal como perforacion de viscera hueca, ruptura apendicular, de
un absceso o diverticulitis, vesicula biliar gangrenosa, neoplasias
0 isquemia mesentérica.
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Peritonitis primaria o espontanea

Etiologia

El 70% de los casos en pacientes cirréticos la causan enterobacte-
rias, siendo el aislado més frecuente E.coli. Con menor frecuencia
se aisla S. pneumoniae, K.pneumoniae y otros estreptococos entre
ellos los enterococos. S. aureus se aisla rara vez y son excepciona-
les los anaerobios, gérmenes microaerdfilos y Mycobacterium tuber-
culosis. En pacientes con diélisis peritoneal ambulatoria los micro-
organismos mas frecuentes son S. aureus, S. epidermidis,
corinebacterias y con menor frecuencia enterobacterias, P. aerugi-
nosa u hongos.

Diagnostico

El manejo diagndstico y terapéutico de la peritonitis viene resumi-
do en el algoritmo 1. El diagnéstico se basa en el estudio citoldgi-
co, bioquimico y microbioldgico del liquido ascitico. En pacientes ci-
rréticos con una PBE, el liquido ascitico suele ser un trasudado con
unas proteinas de menos de 1g/dl y con predominio de polimor-
fonucleares (PMN) (mayores de 250 células/mm?).

En caso de recuento de PMN muy elevado (superior a
5.000/mm?) y/o un cultivo polimicrobiano, debe sospecharse un
absceso o peritonitis secundaria. La rentabilidad del cultivo me-
jora si se inoculan 10 ml de liquido ascitico en frasco de hemo-
cultivo. En el 75% de casos los hemocultivos son positivos.

En la peritonitis tuberculosa el liquido ascitico suele ser un exu-
dado con proteinas altas (mas de 3 g/dl), pleocitosis linfocitica y
ADA (adenosina deaminasa) elevada.La tincién de Ziehl-Neelsen
y cultivo de Lowenstein son poco sensibles y en muchos casos
el diagnostico se efectla por la histologia tras biopsia peritone-
al que muestra granulomas caseificantes. La prueba de la tuber-
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culina suele ser positiva y la radiografia de térax patoldgica en
més del 50% de casos.

Tratamiento

Todos los casos deben ingresar para recibir tratamiento sin es-
perar al resultado de los cultivos. El tratamiento empirico debe
realizarse con cefalosporinas de segunda o tercera generacion
(cefotaxima, cefoxitina o ceftriaxona), u otros betalactamicos
como amoxicilina-acido clavulanico. Otra alternativa valida son
las quinolonas.

El tratamiento se mantendra durante diez a catorce dias aunque
también son eficaces tratamientos mas cortos de cinco a siete
dias.En ocasiones es aconsejable repetir la paracentesis a las 48
horas para control evolutivo.

La peritonitis tuberculosa se trata con las pautas convencionales
durante seis 0 nueve meses.

La peritonitis asociada a la didlisis peritoneal puede tratarse por
via general o por via intraperitoneal.

La descontaminacion intestinal con norfloxacina oral o cotrimo-
xazol a dias alternos o cinco dias por semana disminuye la fre-
cuencia de la peritonitis espontanea en pacientes cirroticos.
Peritonitis secundaria

Etiologia

Suele estar causada por una flora polimicrobiana aerobia y anae-
robia, predomininando las enterobacterias (E. coli el aislado mas
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frecuente), Bacteroides fragilis y estreptococos anaerobios. Son
excepcionales las causadas por S. aureus, Candida spp o P. aerugi-
nosa.

Los cambios de la flora a distintos niveles del tracto intestinal
son los responsables de las diferencias microbioldgicas y existe
relacién entre la localizacion de la perforacion y las bacterias ais-
ladas.

Diagnostico

La clinica caracteristica es el dolor abdominal intenso que ini-
cialmente puede ser localizado con posterior generalizacion,dis-
tensién abdominal y abdomen contracturado con presencia del
signo de Blumberg.

Con frecuencia existe ileo y disminucion de los ruidos intestina-
les.Es frecuente la leucocitosis con desviacion izquierda y signos
analiticos de deshidratacién y hemoconcentracion.

Las radiografias abdominales pueden mostrar dilatacion de las
asas intestinales y presencia de aire libre si existe una perfora-
cion.

La ecografia abdominal y la tomografia axial computarizada son
Gtiles para el diagnéstico de abscesos y para la colocacion de
drenajes percutaneos guiados.

El diagnéstico microbioldgico se confirma con el cultivo del exu-
dado peritoneal o de las colecciones supuradas obtenidos en la
laparotomia o por puncion percutanea. Las muestras deben ser
procesadas para cultivo en medios aerobios y anaerobios. Los
hemocultivos son positivos en el 25% de los casos.
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Tratamiento

Requiere siempre ingreso hospitalario con la correccion quirdr-
gica de la patologia desencadenante combinado con el trata-
miento de soporte y los antibiéticos.

La intervencién quirdrgica debe realizarse lo mas pronto posible,
después que el paciente se haya estabilizado.

El tratamiento antibiético empirico se basa en el uso de metro-
nidazol o clindamicina y un aminoglucésido. La asociacién de una
cefalosporina de tercera generacion y metronidazol es una al-
ternativa adecuada.

En los pacientes con alergias a los betalactamicos, éstos pueden
ser sustituidos por las quinolonas de tercera y cuarta genera-
cion. La monoterapia con piperacilina-tazobactam o con carba-
penems (imipenem o meropenem) también es eficaz.

La duracion del tratamiento es variable, entre siete y diez dias
después de la cirugia. A pesar del tratamiento la mortalidad es
elevada (10-40%) particularmente en los ancianos y en los pa-
cientes cuya peritonitis tenga una evolucién superior a las 48 ho-
ras.

La utilizacién de profilaxis antibiética en la cirugia potencialmen-
te contaminada o en la cirugfa sucia o contaminada ha provoca-
do un descenso en las tasas de infeccién postoperatoria.

Se recomienda el uso de cefazolina en la cirugia gastroduodenal

0 de vias biliares y cefoxitina o cefazolina junto a metronidazol
en la cirugia colorrectal.

169



PROTOCOLOS ENFERMEDADES INFECCIOSAS

Algoritmo 1. Diagnostico/terapéutico en peritonitis
bacteriana aguda

Fiebre, dolor abdominal
y ascitis

Y

Paracentesis diagnéstica
Hemocultivos
Hemograma y bioquimica

CULTIVO LIQUIDO ASCITICO

MONOBACTERIANO NEGATIVO
Completar tratamiento Completar tratamiento POLIMICROBIANO
antibidtico de peritonitis antibiético de peritonitis Tratamiento antibiético
primaria primaria de peritonitis secundaria

\

Eco/TAC abdomino-pélvico
Estudio endoscépico
Estudio ginecolégico

Laparotomia sin mala evolucién

\J

[———-| PERSISTE FIEBRE A LAS 48 HORAS

Y

NUEVA PARACENTESIS
- Cultivo para hongos y Ziehl-Neelsen
- Anatomia patolégica del liquido
- Valorar biopsia peritoneal
- Descartar otras causas no infecciosas
(porfiria, fiebre mediterranea familiar,
lupus...)

\i Y \i

CURACION | Tratamiento especifico segtin diagndstico
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Abscesos viscerales/Absceso hepatico
Etiologia

Los abscesos hepaticos son lesiones relativamente raras; consti-
tuyen el 13% de todos los abscesos intraabdominales y el 48%
de los viscerales.

Los abscesos bacterianos son mas frecuentes que los amebianos.
Pueden ser Unicos o maltiples y se deben a diseminacién hema-
togena o a extension local desde una infeccion vecina. En situa-
ciones especiales (enfermedades granulomatosas del higado,
transplante hepatico), su frecuencia aumenta. En aproximada-
mente la cuarta parte de los casos no se identifica la causa.

Lo més frecuente es que sean polimicrobianos, por flora mixta
aerobia y anaerobia. Los gérmenes varfan segun el origen: via bi-
liar y portal (bacilos aerobios Gram negativos como E.coli,Kleb-
siella spp, los anaerobios Bacteroides fragilis, Fusobacterium spp,
Actinomyces spp y Enterococos spp); pelvis y cavidad peritoneal
(flora mixta aerobia y anaerobia), via hematdgena (Staphylococ-
cus aureus, Streptococcus milleri), neutropenias prolongadas y leu-
cemias; (Candida spp).

Otros gérmenes menos frecuentes son: Yersinia enterocolitica,
Brucella spp y Bartonella henselae.

Diagnéstico
La clinica suele consistir en fiebre en mas del 90% de los casos
con o sin escalofrios, dolor en hipocondrio derecho y sintomas

sistémicos.La ecografia,la TAC y la resonancia son técnicas muy
sensibles para la deteccién de abscesos hepaticos.

171



PROTOCOLOS ENFERMEDADES INFECCIOSAS

Tratamiento

El ingreso hospitalario es necesario cuando se sospecha un abs-
ceso hepatico.

El tratamiento es mixtq, con drenaje percutaneo guiado por eco-
grafia/ TAC, o quirurgico si este Ultimo es imposible, asociado a
antibioticos:

Combinacion de antibiéticos: cefotaxima o ceftriaxona+metronida-
zol iv. Se puede asociar aminoglucésidos durante los primeros
3 a 5 dias. Si alergia a betalactdmicos:ciprofloxacino o levofloxa-
cino+metronidazol.

Monoterapia: piperacilina-tazobactam, imipenem o meropenem iv.

La duracion del tratamiento es de 4 a 6 semanas 0 hasta que des-
aparezcan los abscesos en las pruebas de imagen.

Absceso esplénico
Etiologia

Poco frecuentes,en series de autopsias no superan el 1%.Suelen
ser monomicrobianos y multiples. La endocarditis infecciosa es
la via méas comun, seguida de la infeccién urinaria y la sepsis in-
traabdominal.

Los microorganismos aislados con mas frecuencia son los estafi-
lococos, estreptococos y bacilos Gram negativos (sobre todo
Salmonella y E.coli).

En muchas ocasiones el germen implicado depende de la pato-
logia subyacente:endocarditis y UDVP (S. aureus, estreptococos),
anemia drepanocitica (Salmonella spp), traumatismo esplénico
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(S. aureus), infeccién urinaria (E. coli, Candida spp), inmunocom-
prometidos (Candida spp, Aspegillus spp, Blastomyces dermatiditis,
C. neoformans), sida (M. tuberculosis), sepsis intraabdominal (flora
mixta aerobia y anaerobia).

Diagnostico
El sintoma mas frecuente es la fiebre y el dolor abdominal.

La radiologia de torax puede mostrar atelectasias laminares,de-
rrame pleural o elevacion del hemidiafragma.

LaTAC es la técnica de imagen de eleccion.
Tratamiento

El paciente requiere siempre el ingreso hospitalario, ya que la
mortalidad es del 100% entre los pacientes que no reciben tra-
tamiento precoz.

Aunque la opcion terapéutica mas extendida es la esplenectomia
asociada a tratamiento antibiético intravenoso, en los Ultimos
afios se ha mostrado (til la asociacién de antibiético y drenaje
percutaneo.

La antibioterapia empirica debe incluir cloxacilina o vancomicina
en alérgicos a penicilina, y el mismo régimen antibiotico comen-
tado en el absceso hepatico.

Absceso pancreatico

Etiologia

La mayoria de los casos se forman en el seno de una pancreati-
tis aguda que suele ser grave. Suelen ser polimicrobianos por

173



PROTOCOLOS ENFERMEDADES INFECCIOSAS

gérmenes entéricos como E. coli y otras enterobacterias, (ente-
rococos, S.viridans). Mas raro es que estén causados por Staphy-
lococcus aureus, Candida spp y M.tuberculosis.

Diagndstico
El dolor abdominal,nduseas y vomitos estan presentes en el 80-
90% de los casos.De las técnicas de imagen, la TAC es superior
a la ecografia.

Tratamiento

Es una entidad grave que requiere ingreso hospitalario en todos
los casos.

El drenaje quirdrgico temprano es lo mas importante para evitar
complicaciones,como la hemorragia intraabdominal.Sin drenaje,
la mortalidad es del 100%.

El tratamiento antibiético inicial debe tener actividad suficiente
contra E. coli, otras enterobacterias y bacilos Gram negativos
anaerobios, con los mismos regimenes antes descritos.

El tratamiento antibiético temprano en las pancreatitis graves no
previene la formacion de abscesos posteriores.
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INFECCION DE LA VIA BILIAR
Definiciéon

La infeccién de la via biliar puede afectar a la vesicula (colecistitis)
y a los conductos biliares (colangitis). Ambos procesos se relacio-
nan en mas del 90% de ocasiones con la presencia de colelitiasis.

Microbiologia

Los microorganismos mas frecuentes en la colecistitis son los
bacilos Gram negativos entéricos Escherichia coli,Klebsiella spp, y
en la colangitis, ademas de éstos, Enterobacter spp, Pseudomonas
spp y Proteus spp. Son menos frecuentes los Gram positivos (En-
terococcus spp) y los anaerobios (Bacteroides spp, Peptostreptococ-
cus spp, Clostridium spp y Fusobacterium spp); estos Ultimos gene-
ralmente como parte de una infeccion polimicrobiana.

Los cultivos de bilis son positivos en el 50% y los hemocultivos
en el 10% de colecistitis.En la colangitis son positivos en el 90%
y en el 50% respectivamente.

Diagnostico
Colecistitis aguda

Los sintomas clasicos son el dolor en hipocondrio derecho, fie-
bre, leucocitosis y signo de Murphy.

La ecografia es el método diagndstico de eleccidn. Los principa-
les datos ecogréficos son: litiasis en el cuello vesicular, aumento
del espesor de la pared con una banda intermedia hiperecogéni-
ca y un signo de Murphy ecografico.
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La colecistitis alitiasica ocurre habitualmente en pacientes criti-
cos con una elevada mortalidad.

El diagndstico diferencial hay que hacerlo con el célico biliar sim-
ple, la pancreatitis aguda,pielonefritis,litiasis ureteral,tlcera per-
forada, apendicitis,neumonia y el absceso hepatico.

Entre las complicaciones de la colecistitis aguda aparecen el em-
piema vesicular, la colecistitis gangrenosa, la perforacion vesicu-
lar y la colangitis.

Colangitis aguda

La clinica tipica es el dolor en hipocondrio derecho, fiebre e ic-
tericia (triada de Charcot) con leucocitosis,aumento de fosfata-
sa alcalina y ALT junto a amilasemia normal.

La ecografia abdominal es la técnica diagnostica mas util pues
ayuda a demostrar la existencia de litiasis y dilatacion de las vias
biliares.

El diagnéstico diferencial incluye los procesos descritos en la co-
lecistitis y las complicaciones son la colangitis supurativa aguda,
la perforacion vesicular, el absceso hepético y la pancreatitis por
litiasis coledocal.

Tratamiento

Colecistitis

La base del tratamiento sigue siendo quirirgica; asi, en la colecisti-
tis grave, en la colecistitis enfisematosa, 0 cuando se sospechan
complicaciones, la colecistectomia de urgencia debe ser realizada
cuando lo permita la situacion hemodinémica del paciente.
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El régimen antibidtico clasico incluye ampicilina mas un aminoglu-
césido. También puede usarse una ureidopenicilina (piperacilina-ta-
zobactam) o las cefalosporinas de tercera o cuarta generacién en
monoterapia para evitar la nefrotoxicidad de los aminoglucésidos.
La eficacia de las fluorquinolonas es similar a las pautas recomen-
dadas previamente.

En pacientes de riesgo (colecistitis enfisematosa y cuadros muy
graves), el tratamiento ha de incluir metronidazol afiadido a los
regimenes descritos.

Si no se realiza cirugia precoz, el tratamiento antibiotico por via
parenteral se mantendra durante 7 a 10 dias; en caso contrario
puede suspenderse a las 48 h.

En la colecistitis alitiasica debe realizarse siempre la laparotomia
exploradora urgente con colecistectomia y cobertura antibiéti-
ca amplia.

Colangitis

El tratamiento empirico incluye piperacilina o ampicilina mas
aminoglucosido, y metronidazol.

La falta de respuesta al tratamiento antibiotico requiere una des-
compresion urgente de la via biliar. Son indicaciones de drenaje
urgente la fiebre alta,dolor abdominal persistente e hipotension
o shock a pesar de 24-48 h de terapia.
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GASTROENTERITIS INFECCIOSA
AGUDA

Definicion

La gastroenteritis infecciosa es la disfuncién y/o inflamacién in-
testinal provocada por un germen (bacteria, virus o parasito) o
sus toxinas (enterotoxina, citotoxina o neurotoxina), cursando
con diarrea con o sin fiebre, vomitos y dolor abdominal.

Microbiologia

Los patdgenos mas frecentes,segin contexto clinico y hallazgos
en heces,se describen en laTabla 1.

Tabla 1. Gérmenes mas frecuentes en la gastroenteritis infecciosa
aguda.

GASTROENTERITIS NO INFLAMATORIA
Clinica y hallazgos en heces:

Diarrea acuosa,dolor abdominal,vémitos y ausencia de leucocitos en heces.
(Rara la fiebre)

I 1-6 h de incubacion: Staphylococcus aureus y Bacillus cereus

I 8-16 h de incubacién: Clostridium prefingens y Bacillus cereus

I > 16 h de incubacion: Virus Norwalk, rotavirus, adenovirus,
Vibrio cholerae y E.coli enterotoxigena

GASTROENTEROLOGIA INFLAMATORIA

(invasién o citotoxina)

Clinica y hallazgos en heces:

Diarrea con moco o sangre (disenteria), fiebre, dolor abdominal, tenesmo
rectal.Leucocitos polimorfonucleares en heces.Manifestaciones extraintesti-
nales (polimialgia reumatica,etc.)
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Tabla 1. Gérmenes més frecuentes en la gastroenteritis infecciosa
aguda. (continuacion)

Salmonella spp E.coli enteroinvasivo
Shigella spp Listeria monocytogenes
Campylobacter jejuni Entamoeba histolytica
E.coli enterohemorragico Vibrio parahaemolyticus
(pocos leucos en heces) Aeromonas hydrophila
Clostridium difficile Plesiomonas spp
Yersinia enterocolitica Trichinella spiralis
(sindrome pseudoapendicular) Strongyloides stercolaris
Diagnostico

El manejo diagndstico y terapéutico de las gastroenteritis infec-
ciosas agudas viene resumido en el Algoritmo 2.

Se realizara analitica general para descartar alteraciones hidroelec-
troliticas, analisis macroscopico de las heces para tipificar la diarrea,
y microscopico (mediante tincion con azul de metileno) para de-
tectar leucocitos en heces, presencia de parésitos, o creatorrea/es-
teatorrea.

El coprocultivo esta indicado en: pacientes que requieren hospita-
lizacion, signos o sintomas de infeccién invasiva, abundantes leuco-
citos fecales,diarrea persistente o pacientes inmunodeprimidos.

La radiografia de abdomen se realizara ante la sospecha de me-
gacolon téxico.

Son pruebas alternativas que sélo estan indicadas si sospecha-
mos situaciones especiales: hemocultivos para descartar bacte-
riemia,toxinas de C. difficile en pacientes con diarrea no inflama-
toria, hospitalizados y sometidos a antibioterapia previa,
identificacion de E.coli 0157:H7 si se trata de una diarrea hemo-
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Algoritmo 2. Diagnéstico/Terapéutica

| Gl AGUDA EN INMUNOCOMPETENTE |

Y

‘ REHIDRATACION ORAL ‘

Y

Duracion > 48 h. Clinica invasiva, pérdida de peso, antecedentes de antibiéticos,
viajes, brotes, exposicion sexual, inmunosupresion.

Continua - recurrente

Determinacion en heces de leucocitos, cultivo y parasitos

Y

Y
Parésitos positivos

Y

Y

| ANTIBIOTERAPIA EMPIRICA |
No inflamatoria

Inflamatoria
Cultivo negativo

* Cultivo positivo : ;
Tratamiento sintomatico |Tralam|ento especifico

Reevaluacion si no V
Antibioterapia

resolucion
Tratamiento especifico -
A ‘ ' g empirica
A

Toxina

C. difficile
Negativo

Cultivo negativo

Positivo

180



Infecciones del Aparato Digestivo

rragica en nifios,serologia para Y. enterocolitica,Salmonella spp, Shi-
gella spp, Campylobacter spp en pacientes con manifestaciones ex-
traintestinales y coprocultivos negativos, rectosigmoidoscopia
con biopsia de mucosa rectal si existe diarrea persistente con
examen de heces negativo, sospecha de colitis pseudomembra-
nosa,colitis por citomegalovirus o de proctitis en homosexuales.
Realizaremos un aspirado y biopsia duodenal en una diarrea per-
sistente con examen de heces negativo.

Tratamiento

Rehidratacion por via oral o intravenosa, evitar el consumo de
productos lacteos durante los primeros dias y antibioterapia se-
gun las siguientes situaciones descritas en la Tabla 2.

Tabla 2. Tratamiento de las gastroenteritis agudas infecciosas.

Diarrea no inflamatoria  Tratamiento sintomatico

Diarrea inflamatoria Ciprofloxacino 500 mg/12 h vo, 3-5 dias o
cotrimoxaxol 160/800 mg/12 h vo, 5 dias o
azitromicina 500 mg/24 h vo, 3-5 dias.

Diarrea asociada a Suprimir el tratamiento antibiotico y si

tratamiento antibiético persiste iniciar metronidazol 250 mg/8 h vo
0 vancomicina 125 mg/6 h vo

Diarrea de mas de 15 dias ~ Metronidazol 250 mg/8 h vo, 7 dias

de evolucion

Microorganismo De eleccion Alternativo

Shigella spp Cotrimoxazol 160/800 Ampicilina,fluoroquinolonas,
mg/dia durante 5 dias  ceftriaxona.

Salmonella spp* Fluoroquinolonas o Cefalosporinas de 32
cotrimoxazol generacion.
durante 3 dias

Salmonella typhi Fluoroquinolonas Amoxicilina 4-6 g/dias 6 100
durante 14 dias mg/kg en nifios 0 cotrimoxa-

zol 640/3.200 mg/dia
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Tabla 2. Tratamiento de las gastroenteritis agudas infecciosas.

(continuacion).
Campylobacter jejuni  Eritromicina 1 g/dia,
5 dias Fluoroquinolonas
Clostridium difficile2. Metronidazol 250 mg/ Bacitracina,teicoplanina.

6 h, 10 dias (diarrea leve

0 moderada) o vancomicina
125 mg/6 h, 10 dias

(colitis pseudomembranosa

0 grave)
E.coli enterotoxigénico Cotrimoxazol 320/1.600  Azitromicina,eritromicina,
(diarrea del viajero) ~ mg/dosis Unica, 0 doxiciclina

160/800 mg,3 dias o
quinolonas en adultos
durante 3 dias.

V. cholerae Tetraciclinas 2 g o Fluoroquinolonas o
doxiciclina 300 mg/dosis  eritromicina,3 dias en
Unica en adultos o adultos.
eritromicina 40 mg/kg Cotrimoxazol en nifios

/dia,3 dias en nifios.

(A) Indicado cuando cursa con bacteriemia y/o metastasis sépticas, en nifios de corta edad,
ancianos, pacientes oncoldgicos, inmunodeprimidos, con anemia falciforme o afecciones vas-
culares, y portadores de prétesis. Si los hemocultivos son negativos, se puede retirar el anti-
biético a los 3 dias. (B) Inicialmente, retirar el antibiético implicado.

Criterios de ingreso

Son los siguientes:edad inferior a 2 afios o superior a 65,vomi-
tos de repeticion, deshidratacién, procesos intercurrentes (dia-
betes mellitus,cirrosis hepatica,insuficiencia renal crénica,pato-
logia vascular e inmunosupresion).
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