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Peritonitis y otras infecciones
Intraabdominales

Peritonitis

Introduccion

La peritonitis es una inflamacién de la cavidad
peritoneal debida a una infeccion, traumatismos o irri-
tantes quimicos como la bilis, el jugo pancreético o los
jugos intestinales “ . En general se presenta de forma
aguda y puede ser localizada o difusa.

Las peritonitis infecciosas, dependiendo de su ori-
gen, suelen clasificarse como primarias, secundarias y
terciarias (tabla 1).

La peritonitis primaria 0 espontanea no esta relacio-
nada con ningun foco intraabdominal o perforacion del
tubo digestivo. La secundaria suele aparecer tras una
complicacion intraabdominal como una perforacion gas-
trica o de viscera hueca, ruptura del apéndice o de un
absceso o0 contaminacion quirdrgica o traumatica®. La
peritonitis terciaria aparece en pacientes postoperados
con una peritonitis secundaria que no responde al trata-
miento y que presenta fallo multiorgdnico o sepsis.

1. Peritonitis primaria o
espontanea

La peritonitis primaria es poco frecuente (1-2%) y
se observa basicamente en pacientes con ascitis ¢*9que
presentan una infeccion peritoneal sin una causa evi-
dente.

En los adultos, la peritonitis bacteriana espontanea
(PBE) se presenta en pacientes con cirrosis hepatica y
ascitis aunque raramente se han descrito casos en
pacientes con insuficiencia cardiaca, linfedema, ascitis
metastasica, nefropatia IGpica o sin ninguna enferme-
dad de base. En la poblacién infantil esta complicacion,
gue actualmente es excepcional, aparece en nifios afec-
tos de sindrome nefrotico.

La peritonitis tuberculosa, la secundaria a infeccio-
nes del tracto genital femenino asi como la relacionada
con la dialisis peritoneal suelen considerarse dentro del
grupo de las peritonitis primarias.

Etiologia

En los pacientes cirréticos el 70 % de las PBE estan
causadas por enterobacterias particularmente E.coli.
Otras causas menos frecuentes son K.pneumoniae,
S.pneumoniae y los enterococos. Menos del 5% se deben
a anaerobios®. En el estudio de Boixeda® se aislé E.coli
en el 40% de los pacientes y en la revisién de Wilcox @
el patégeno mas frecuente fue E.coli (47%) seguido de
K.pneumoniae (11%), otros bacilos gramnegativos
(11%) y estreptococos (26%).

La peritonitis primaria de la infancia ha disminui-
do en los ultimos afios, probablemente en relacion con
el uso generalizado de antibiéticos y suele estar causa-
da por S.pneumoniae, estreptococos del grupo A y mas
raramente por enterobacterias y estafilococos.

Algunas infecciones gonocécicas o por Chlamydias
de forma excepcional cursan con peritonitis localizadas
(pelviperitonitis o perihepatitis) y la tuberculosis puede
presentarse con un cuadro peritoneal.

Las peritonitis de los pacientes con dialisis perito-
neal ambulatoria estan causadas por los microorganis-
mos de la piel, S.epidermidis, corinebacterias, S.aureus y
mas raramente enterobacterias, P aeruginosa u hongos.

Patogenia

La ruta de la infeccion puede ser por via hematé-
gena, linfatica o por migracion transmural a través de la
pared desde la luz intestinal. Los pacientes cirrdticos
con ascitis con una concentracién de proteinas baja (<1
g/dl) tienen alterada la actividad metabélica y fagociti-
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Cuadro clinico

Etiologias frecuentes

Etiologias menos
frecuentes o raras

Peritonitis primaria:
- Adulto: asociada a cirrosis hepatica

- Infancia
- Asociada a la didlisis peritoneal

- Tuberculosa

E. coli, K. pneumoniae, enterococos

S. pneumoniae

Estafilococos coagulasa
negativos, S. aureus

M. tuberculosis

S. pneumoniae, estreptococos del grupo
viridans

S. pyogenes, S. aureus

P. aeruginosa, enterococo
enterobacterias, Candida sp

Peritonitis secundaria

- Postperforacion Flora mixta aerobia* y anaerobia** Enterobacterias resistentes, P. aeruginosa,
- Postoperatoria Candida sp
- Postraumética

Peritonitis terciaria

Cultivo negativo, estafilococos
coagulasa negativos,

enterococos, Candida sp

P. aeruginosa, enterobacterias

** B.fragilis, estreptococos anaerobios, clostridios.

* E.coli, enterococos, estreptococos del grupo viridans, otras enterobacterias.

Tabla 1.Clasificacion y etiologia de las peritonitis.

ca del sistema reticulo-endotelial y la capacidad opso-
nizante y bactericida del liquido ascitico. Todos estos
factores favorecen la aparicion de PBE (Figura 1).

Se han descrito infecciones localizadas (perihepa-
titis o sindrome de Fitz-Hugh-Curtis) de origen genital
en nifias o mujeres con infecciones gonocécicas o por
Chlamydias.

La peritonitis tuberculosa suele ser secundaria a
una diseminacién hematégena pero también puede
presentarse por contigliidad a partir de focos intestina-
les, genitales o de ganglios linfaticos abdominales.

En la peritonitis que complica la dialisis peritoneal
los microorganismos proceden de la piel, de los liqui-
dos de dialisis que pueden estar contaminados o del
tubo intestinal por migracion transmural o por perfora-
cion directa.

Clinica

Las manifestaciones clinicas mas caracteristicas
son la fiebre (80%) y el dolor abdominal difuso (78%)
con nauseas y vomitos. EI abdomen esta distendido, es
doloroso a la palpacidn, con defensa muscular y signo
de la descompresidn positivo. El peristaltismo esta dis-
minuido o ausente y los pacientes con cirrosis, sindro-
me nefrético o tuberculosis suelen presentar ascitis en
mayor 0 menor grado.

Algunos pacientes con hepatopatias avanzadas y
ascitis abundante pueden tener cuadros febriles suba-
gudos sin sintomas de peritonitis aguda o pueden pre-
sentar otros sintomas de descompensacion como la

encefalopatia hepatica, sindrome hepatorenal etc. La
peritonitis espontanea también puede aparecer como
complicacion de las varices esofagicas sangrantes.

La peritonitis tuberculosa suele presentarse de for-
ma subaguda con fiebre o febricula, sudoracion noctur-
na y sindrome tdxico. El abdomen esta distendido con
ascitis en mayor o menor cantidad y es doloroso a la
palpacién. A veces se palpan masas abdominales y en la
laparoscopia o laparotomia se visualizan nédulos dise-
minados en la superficie peritoneal.

La pelviperitonitis gonocdécica se manifiesta con
signos inflamatorios localizados en la parte inferior del
abdomen, a veces similares a una apendicitis, pero
también puede presentarse como una peritonitis difu-
sa. Cuando se produce una perihepatitis el dolor se
localiza predominantemente en el hipocondrio dere-
cho.

La peritonitis asociada a la didlisis peritoneal se
manifiesta con dolor y fiebre. El liquido dializado es
turbio con un recuento superior a 100 leucocitos/mmé.

Diagndstico

En todos los casos el diagndstico se basa en la pun-
cion del liquido ascitico para estudio citoldgico, bio-
quimico y microbiolégico.

En los pacientes cirréticos con una peritonitis
espontanea, el liquido ascitico suele ser un trasudado
con unas proteinas < 1g/dL y con una citologia con pre-
dominio de polimorfonucleares (>250 células/mm?). Si
hay un recuento muy elevado de polimorfonucleares
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Cirrosis Hepatica

alteracion del sistema fagocitico
disminucion de la capacidad opsonizante
y bactericida del liquido ascitico

ASCITIS
Proteinas < 1g/dL

Via hematbégena
Migracioén transmural
via linfatica

BACTERIAS

PERITONITIS ESPONTANEA

Figura 1. Esquema de la fisiopatogenia de la peritonitis espontanea del cirrético.

(>5000/mm3) y/o un cultivo polimicrobiano se debe
sospechar un absceso peritoneal o una peritonitis
secundaria.

El diagndstico se confirma por el cultivo del liqui-
do peritoneal. A veces es dificil recuperar los microor-
ganismos del liquido ascitico porque la carga bacteria-
na es escasa. Los resultados mejoran si se inoculan 10
ml de liquido ascitico en una botella de hemocultivo.
La tincién de Gram del liquido ascitico a menudo es
negativa (50%) y la mitad de las infecciones son bacte-
riémicas por lo que siempre deben cursarse hemocul-
tivos.

En la peritonitis tuberculosa el liquido ascitico
suele ser un exudado con proteinas altas (> 3g /dL) y
una pleocitosis linfocitica. La glucosa puede estar des-
cendida y la determinacién de la actividad de la ADA
(adenosina deaminasa) suele ser elevada (actividad
superior a 18 U/l). La tincion de Ziehl-Neelsen casi
siempre es negativa y los cultivos en medios especiales
tardan de 2 a 6 semanas. En general el diagnostico se
efectda por el estudio histolégico de las muestras peri-
toneales biopsiadas por laparoscopia que muestran gra-
nulomas caseificantes. La intradermoreaccion con PPD
suele ser positiva y la radiografia de torax es patoldgica
en mas del 50% de los pacientes.

Tratamiento

En los pacientes cirréticos con PBE, antes de tener
los resultados de los cultivos, se debe iniciar el trata-
miento empirico. Como la mayoria de las infecciones se

deben a E.coli 0 a estreptococos, se suelen utilizar cefa-
losporinas de tercera generacién, como la cefotaxima o
ceftriaxona, u otros betalactdmicos como la amoxicili-
na-acido clavulanico. Las pautas clasicas aconsejaban
tratamientos durante 10-14 dias pero estudios mas
recientes han demostrado la eficacia de tratamientos
maés cortos durante 5-7 dias@?. También se han utiliza-
do las quinolonas con buenos resultados ©. Los amino-
glicésidos deben evitarse por su nefrotoxicidad. Es
aconsejable repetir la paracentesis a las 48 horas para
controlar si el recuento celular ha disminuido y si se
han negativizado los cultivos.

La peritonitis primaria neumocdcica o estreptoco-
cica se trata con cefalosporinas de 32 generacion o peni-
cilina a dosis elevadas si la cepa es sensible.

La peritonitis tuberculosa debe tratarse con las
pautas convencionales (isoniacida/rifampicina/pirazi-
namida) durante seis 0 nueve meses.

La peritonitis asociada a la dialisis peritoneal pue-
de tratarse por via general o por via intraperitoneal. En
las infecciones por Candida sp o por P. aeruginosa y
siempre que la infeccidn persista a pesar de los antibio-
ticos debe retirarse el catéter de diélisis.

En la tabla 2 se presentan las pautas de tratamien-
to de las peritonitis primarias.

Prondstico y prevencion

En la actualidad la mortalidad de la peritonitis
espontanea del cirrético es inferior al 30% © pero la
recurrencia dentro del primer afio es del 70%. La des-
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Tipo

Primera eleccion

Alternativas

PBE del cirrético

Cefotaxima o Ceftriaxona

Amoxicilina/ac. clavulanico
Ciprofloxacina

Infancia

Cefotaxima o Ceftriaxona

Penicilina
Vancomicina

Tuberculosa

Isoniacida +
Rifampicina +
Pirazinamida

Gonocécica

Ceftriaxona

Ciprofloxacina

Chlamydias Doxiciclina

Ciprofloxacina

Asociada a la dialisis peritoneal

Vancomicina o Teicoplanina +/-

Tratamiento por via intraperitoneal

Ceftazidima
Etiologias menos frecuentes:
- Candida sp Fluconazol Anfotericina B
- Enterococo Ampicilina +/-gentamicina Piperacilina
- P. aeruginosa Ceftazidima o cefepime Carbapenem +/-aminoglucésido

+/- aminoglucoésido
- S.aureus Cloxacilina +/- Gentamicina Vancomicina

Tabla 2. Tratamiento de las peritonitis primarias.

contaminacidn selectiva intestinal con norfloxacina
oral o cotrimoxazol a dias alternos 6 5 dias por semana
disminuye la frecuencia de la peritonitis espontanea del
cirrético (del 68-22% al 20-3%). Si embargo en la
mayoria de los estudios randomizados (excepto los
pacientes con hemorragia digestiva) no se ha demostra-
do una mejoria en la supervivencia de los pacientes con
hepatopatias muy avanzadas ©.

2. Peritonitis secundaria y
terciaria

Aparece tras la contaminacion de la cavidad abdo-
minal por materia intestinal o del tracto génito-urinario
@237 Pyede aparecer tras la perforacion del tracto
intestinal, por necrosis isquémica de la pared o por
translocacion bacteriana. Las peritonitis secundarias
también pueden ser postoperatorias (por dehiscencia
de sutura o perforacion yatrogénica) o pueden aparecer
tras un traumatismo abdominal penetrante o cerrado
(peritonitis postraumaticas).

Las causas més frecuentes de la peritonitis son la
apendicitis y las perforaciones secundarias a una
diverticulitis, ulcus péptico o vesicula biliar gangre-
nosa. Otras causas son las neoplasias, la isquemia
mesentérica con necrosis intestinal, las hernias
estranguladas o incarceradas, los vélvulos, las invagi-
naciones con necrosis y la enfermedad inflamatoria
intestinal.

La peritonitis terciaria cursa con poco exudado
fibrinoso y no evoluciona hacia la formacion de absce-
s0s. Aparece en pacientes postoperados con una peri-
tonitis secundaria que se ha tratado y que persisten
con clinica de peritonitis y/o sepsis con fallo multior-
ganico.

Etiologia

En general la peritonitis secundaria suele estar cau-
sada por una flora polimicrobiana mixta aerobia y anae-
robia con predominio de enterobacterias, Bacteroides
fragilis y estreptococos anaerobios. Las infecciones exd-
genas por S. aureus o P. aeruginosa son poco frecuentes.

Las infecciones secundarias a la interrupcion en
la continuidad del tracto intestinal estan causadas por
la flora enddgena habitual del tubo digestivo. La com-
posicion de la flora varia y va aumentando, particular-
mente la flora anaerobia, a medida que se progresa
distalmente. A nivel gastrico predomina una flora
similar a la flora bucal (102ufc/ml) con predominio de
bacterias grampositivas (estreptococos del grupo viri-
dans, lactobacilos y Candida sp) y con una proporcion
de aerobios/anaerobios 1/1- Existe una correlacion
entre el pH gastrico y el nimero de microorganismos.
Si el pH es bajo, el contenido del estbmago es practi-
camente estéril. En cambio, los pacientes con aclorhi-
dria o con tratamientos que disminuyen la acidez tie-
nen una proporcién mas elevada de bacterias. El ileon
contiene enterobacterias, particularmente E.coli,
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enterococos y una proporcidn similar de bacterias
anaerobias (10%ufc/ml). La mayor concentracion de
microorganismos se localiza en el colon (10 ufc/ml)
donde predominan los anaerobios (B.fragilis, otros
bacteroides, Clostridium sp) sobre las enterobacterias
en una proporcion 1.000/1. Los cambios de la flora a
nivel del tracto intestinal son los responsables de las
diferencias etioldgicas en las distintas complicaciones
sépticas y en general existe relacién entre la localiza-
cién de la perforacion y las bacterias aisladas.

En una revision de seis series publicadas reciente-
mente @ y que incluyen 1.009 pacientes con infeccio-
nes intraabdominales, el 60% presentaban infecciones
polimicrobianas. De las 3.182 bacterias aisladas el
41% correspondia a bacterias anaerobias Bacteroides
fragilis (30%), otras especies de Bacteroides (6%),
Clostridium sp (4%) y el 59% a bacterias aerobias o
facultativas particularmente E.coli (20%). Los entero-
cocos y P aeruginosa se aislaron en un 4%y en un 6%
de los pacientes y S. aureus en un 1%.

En las peritonitis terciarias los cultivos a menudo
son negativos o se aislan patégenos con poca capacidad
invasiva u hongos.

Patogenia

Las defensas locales y generales del paciente son
fundamentales para controlar la infeccién intraperito-
neal.

Independientemente de la causa que produce la
peritonitis se desencadenan una serie de reacciones
locales y sistémicas 29,

La contaminacion bacteriana del peritoneo produ-
ce de forma inmediata una reaccién inflamatoria con
una reaccion vascular con aumento de la capacidad de
absorcién peritoneal y de la permeabilidad. La motili-
dad intestinal disminuye y la luz intestinal se distiende
con gas y liquido. A nivel peritoneal se exuda liquido
con un contenido alto de proteinas y con granulocitos
que fagocitan y lisan los microorganismos. Las células
mesoteliales segregan lisozima que tiene accion bacteri-
cida y los macrofagos producen citoquinas, factor de
necrosis tumoral (TNF), inter-leuquinas (IL-1, IL-6) e
interferon gamma. El exudado peritoneal contiene
fibrindgeno y se forman placas de fibrina en las super-
ficies inflamadas del peritoneo con adherencias de las
asas intestinales y el epiplon que tienden a delimitar
anatomicamente la infeccion con la formacion de
colecciones supuradas o abscesos. Cuando los mecanis-
mos de defensa locales y sistémicos no pueden localizar
la infeccion, ésta progresa a una peritonitis difusa.
Algunos de los factores que favorecen esta disemina-
cion son la mayor virulencia de algunas bacterias, el
grado de contaminacion y su duracién y alteraciones de
las defensas del huésped.

A nivel sistémico, la presencia de bacterias y sus
toxinas desencadenan una respuesta inflamatoria sisté-
mica con la activacion y liberacion de citoquinas y fac-
tores humorales con efectos citotdxicos. Este sindrome
puede cursar con inestabilidad hemodinamica, disfun-
cién multiorganica y muerte. En los pacientes con peri-
tonitis terciaria, la mala respuesta al tratamiento y la
gravedad del cuadro se atribuyen a una liberacion exa-
gerada e incontrolada de citoquinas que no responde a
ninguna terapéutica.

Manifestaciones clinicas

Al inicio los sintomas clinicos se confunden con
el proceso responsable de la peritonitis y pueden
variar dependiendo de la edad del paciente, la afecta-
cion de su estado general y el grado de extensiéon de la
infeccion.

El sintoma principal es el dolor abdominal intenso
que inicialmente puede estar localizado pero que poste-
riormente se generaliza. La localizacién de dolor
depende de la patologia de base y de si la inflamacién
esta localizada o generalizada. En las perforaciones gas-
tricas el dolor suele ser epigastrico y en la apendicitis el
dolor suele iniciarse en la region periumbilical y a las
pocas horas se localiza en la fosa iliaca derecha. Cuan-
do la infeccion progresa el dolor se generaliza, se agra-
va con los movimientos, con la tos y se acompafia de
distensién abdominal con defensa muscular.

A la palpacion, el abdomen estd contracturado
(vientre en tabla), distendido, inmovil, difusamente
doloroso a la palpacion y a la descompresién (signo de
Blumberg). Con frecuencia existe ileo acompafiado de
disminucion de los ruidos intestinales.

En general los pacientes presentan signos de gra-
vedad con mal estado general, fiebre, taquicardia,
taquipnea y ocasionalmente hipotension, fallo multior-
ganico y shock. La fiebre es un sintoma frecuente pero
gue puede faltar en los ancianos o inmunodeprimidos
lo cual es un signo de gravedad y mal prondéstico.

Diagndstico

Se basa en la historia clinica, la exploracion fisica,
los datos de laboratorio y los estudios radioldgicos. Es
frecuente la leucocitosis con desviacion a la izquierda y
pueden haber signos analiticos de deshidratacion y
hemoconcentracion.

Las radiografias abdominales en bhipedestacién,
decubito supino y decubito lateral pueden mostrar
dilatacién de las asas intestinales y la presencia de aire
libre si existe una perforacién. En la peritonitis difusa
el hallazgo maés frecuente es el ileo paralitico con dis-
tension de asas, niveles hidroaereos intraluminales y
separacion de las asas por liquido peritoneal.
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La ecografia abdominal y la tomografia axial com-
putarizada son Utiles para visualizar abscesos y permi-
ten la colocacion de drenajes percutaneos guiados para
drenar abscesos.

El diagndstico microbiolégico se basa en el cultivo
del exudado peritoneal o del pus de las colecciones
supuradas obtenidos en la laparotomia o por puncion
percutanea con control radioldgico. El cultivo de los
exudados de drenajes y fistulas tiene menos valor ya
que puede contaminarse de la flora cutanea. Las mues-
tras deben remitirse rapidamente al laboratorio donde
deben ser procesadas para cultivo en medios aerobios y
anaerobios. Los hemocultivos efectuados al inicio del
cuadro y antes de iniciar antibidticos son positivos en el
25% de los casos.

Tratamiento

El tratamiento de la peritonitis secundaria requiere
la correccidn quirdrgica de la patologia desencadenan-
te combinado con el tratamiento de soporte y los anti-
bidticos. En los pacientes con sepsis no se ha demostra-
do la eficacia de los tratamientos inmunomoduladores
como los anticuerpos anti endotoxina, anti TNF o las
interleuquinas.

En primer lugar se debe corregir la inestabilidad
hemodinémica y los trastornos metabolicos y se debe
iniciar el tratamiento antimicrobiano.

La intervencion quirdrgica debe realizarse lo mas
pronto posible, después que el paciente se haya estabi-
lizado y esté en condiciones de ser operado. Habitual-
mente se efectda una laparotomia con desbridamiento
de colecciones supuradas, limpieza de los esfacelos y
lavado peritoneal con suero salino.

Los antibidticos, si se administran precozmente,
controlan la bacteriemia, reducen las complicaciones
sépticas y evitan la diseminacion local de la infeccion.
Sin embargo, una vez esta instaurada la peritonitis es
muy dificil controlar la infeccién sélamente con anti-
bioticos sin el drenaje quirdrgico.

El tratamiento antibidtico empirico debe ser activo
contra las enterobacterias y las bacterias anaerobias
intestinales. Los protocolos de tratamiento clasicos, y
que a menudo se utilizan como referencia, recomien-
dan la combinacion de metronidazol o clindamicina y
un aminoglicésido. En los ultimos afios hay una ten-
dencia a utilizar cada vez menos los aminoglucésidos,
en parte por el riesgo de nefrotoxicidad particularmen-
te en enfermos graves y también por su mala penetra-
cién tisular. La cefoxitina sola o asociada a un amino-
glicésido se ha utilizado con buenos resultados en
pacientes con cuadros no muy graves, pero en la actua-
lidad hay mas tendencia a utilizar la asociacion de una
cefalosporina de 3?2 generacion y metronidazol. En los

pacientes con alergias severas a los betalactamicos, se
pueden utilizar las quinolonas asociadas a un antibidti-
co anaerobicida.

La monoterapia con piperacilina-tazobactam o con
carbapenems (imipenem o meropenem) ha demostrado
su eficacia en diversos estudios ®. Sin embargo, estos
antibioticos, y particularmente los carbapenems, por su
amplio espectro antimicrobiano es prudente reservar-
los para tratar infecciones complicadas en pacientes
evolucionados o que ya han sido tratados previamente
con antibioticos. Los estudios que comparan estos anti-
biodticos de amplio espectro versus las combinaciones
clasicas clindamicina/gentamicina no demuestran dife-
rencias significativas y la eficacia global es del 80-85%.
En muchos de estos estudios es dificil valorar la efica-
cia atribuible al tratamiento antibiético ya que ésta
depende del tipo de pacientes, patologia de base,
comorbilidades, patdgenos aislados y también del trata-
miento quirdrgico.

El diagndstico precoz y el inicio rapido del trata-
miento antibidtico adecuado han demostrado que
reducen la morbilidad y la mortalidad de las peritonitis.
En una serie de pacientes con peritonitis post cirugia
electiva abdominal, el tratamiento antibidtico inade-
cuado se asocid a una mortalidad del 45% incluso en
los pacientes a los que se les cambid el tratamiento con
los resultados de los cultivos. En cambio, en los pacien-
tes tratados correctamente la mortalidad se redujo al
16%®.

El tratamiento de las supuraciones abdominales
mixtas en las que se aislan enterococos o Candida esta
controvertido. Gorbach y otros autores ™® han revisado
diversos trabajos de infecciones abdominales tratadas
con pautas antibidticas que no son activas frente ente-
rococos y no han demostrado fallos terapéuticos. Sin
embargo, cuando se aisla a partir de hemocultivos o
como microorganismo unico o predominante en
pacientes con infecciones residuales o recurrentes
deben utilizarse antibioticos activos frente al enteroco-
co. Esta misma idea debe utilizarse para tratar infeccio-
nes por Candida spp o, P. aeruginosa u otros bacilos
gramnegativos multiresistentes @,

La duracion del tratamiento es variable entre 7 y
10 dias después de la cirugia, pero en general se reco-
mienda continuarlo hasta que los pacientes estén esta-
bles, sin fiebre y sin leucocitosis.

En las peritonitis terciarias si se aislan estafiloco-
cos o Candida sp es recomendable asociar al antibiotico
de amplio espectro un glucopéptido o fluconazol. Si se
aislan especies distintas de Candida albicans debe utili-
zarse la anfotericina B.

En la tabla 3 se muestra las pautas recomendadas
para tratar las peritonitis secundarias y terciarias y en la
tabla 4 las dosis de los antibi6ticos utilizados en el tra-
tamiento de las peritonitis.

Peritonitis y otras infecc. intraabdominales Pertoniti

Tipo Antibiotico de primera eleccion Alternativas

Secundaria Extrahospitalaria Cefotaxima o Ceftriaxona + Clindamicina + Gentamicina o
Metronidazol Cefoxitina +/- Gentamicina o
Ciprofloxacina +

Metronidazol o clindamicina

Secundaria Intrahospitalaria ® Piperazilina-tazobactam Imipenem o Meropenem

Terciaria®) Imipenem o Meropenem + Ceftazidima “+ Metronidazol +

Vancomicina o Teicoplanina +/- Vancomicina +/- Anfotericina B®

Fluconazol®

®en pacientes tratados previamente con antibiéticos.

@e| tratamiento debe individualizarse segun los resultados de los cultivos y los antibiéticos utilizados previamente.
@ si se aisla Candida albicans.

“si se aisla P. aeruginosa u otros bacilos gramnegativos multiresistentes.

®si se aisla especies distintas de Candida albicans (C. krusei , C. tropicalis, C. glabrata).

Tabla 3. Tratamiento de las peritonitis secundarias y terciarias.

Antibidtico Dosis adultos Dosis nifios
Ampicilina 29/ 6 h ev 100-200 mg/kg. /d ev
Amoxicilina/clavulanico 1-2g/ 8h ev 100 mg/kg. /d ev
Cloxacilina 2 g/6 horas 100 mg/kg./d
Cefepime 1-29/8-12h ev 100-150 mg/kg. /d ev
Cefotaxima 1-2 g/ 8hev 100-150 mg/kg. /d ev
Cefoxitina 1g/6hev 80-160 mg/kg. /d ev
Ceftazidima 1-2g/8 hev 100-150 mg/kg. /d ev
Ceftriaxona 29/ 24 hev 50-100 mg/kg. /d ev
Ciprofloxacina 400 mg/ 12 h ev No recomendado
Clindamicina 600 mg/ 8 h ev 25-40 mg/kg. /d ev
Doxiciclina 100 mg/12 h No recomendado
Gentamicina 5-7 mg/kg./d ev 5-7 mg/kg./d ev
Imipenem 0.5-1g/ 6-8 h ev 40-60 mg/kg. /d ev
Meropenem 1g/8 hev 20 mg/kg./8h ev
Metronidazol 500mg/ 8 h ev 20-35 mg/kg./d ev
Penicilina G sédica 2-3 millones Ul/4h ev 100.000-250.000Ul/kg./d ev
Piperacilina 49/ 6 h ev 200-300 mg/kg. /d ev
Piperacilina/tazobactam 4,59/ 6-8 h ev 200-300 mg/kg. /d ev
Teicoplanina 400-800mg/ 24 h ev 6-10 mg/kg. /d ev
Vancomicina 1g/12hev 40 mg/kg. /d ev

Antifangicos

Anfotericina B 0,5-1mg/kg./d ev. 0,5-1mg/kg./d ev
Anfotericina B liposomal 3-5 mg/kg./d ev 0,5-1mg/kg./d ev
Anfotericina B complejo lipidico 5 mg/kg./d ev 0,5-1mg/kg./d ev
Fluconazol 200 mg/12 h ev 10 mg/kg./d ev

Tabla 4. Dosificacion de los antimicrobianos en el tratamiento de la peritonitis.
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Prondstico

El pronéstico depende de varios factores, como la
edad del paciente, las comorbilidades, la duracion de la
contaminacién abdominal y los microorganismos res-
ponsables.

A pesar de los avances diagnosticos y terapéuticos
la mortalidad sigue siendo elevada (10-40%) particu-
larmente en los ancianos y en los pacientes cuya perito-
nitis tenga una evolucidn superior a las 48 horas. La
evaluacion y estratificacion de los pacientes con la esca-
la APACHE Il se correlaciona con la evolucion y la mor-
talidad de la peritonitis.

Prevencioén

La utilizacion de la profilaxis quirdrgica (10) en la
cirugia potencialmente contaminada o en la cirugia
sucia o contaminada han reducido considerablemente
las tasas de infeccién postoperatoria. En general se uti-
liza la cefazolina en la cirugia gastro-duodenal o de vias
biliares y cefoxitina o cefazolina + metronidazol en la
cirugia colorectal.
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Peritonitis y otras infecciones
Intraabdominales

Gastroenteritis

Introduccion

La gastroenteritis infecciosa (GI) es una inflama-
cion y/o disfuncién del intestino producida por un
microorganismo o sus toxinas, que se manifiesta por
diarrea acompafiada o no de vémitos y dolor abdomi-
nal. Los agentes infecciosos involucrados en la misma
(bacterias, virus y parasitos) son multiples. Constituye
una de las causas principales de morbilidad mundial, y
una de las primeras de mortalidad en el mundo en vias
de desarrollo.

La gastroenteritis es mas frecuente y grave en el
nifio que en el adulto. Se estima que en paises en vias de
desarrollo mueren anualmente por esta causa alrededor
de 4 a 6 millones de nifios. Si en los paises desarrolla-
dos se calcula que el niUmero de episodios oscila entre
2-3 episodios por afio, en los paises en vias de desarro-
llo la frecuencia alcanza de 7 a 20 episodios entre nifios
con edad inferior a 2 afios. Los episodios prolongados y
recidivantes de diarrea favorecen la malnutricién y en
consecuencia disminuyen la capacidad de resistencia a
otros agentes infecciosos, lo que comporta indirecta-
mente una mayor mortalidad. En los paises desarrolla-
dos, las mejores condiciones higiénico-sanitarias, en
particular las relacionadas con la transmision por agua
y alimentos, condicionan una menor incidencia. A
pesar de que la mayoria de enteritis son agudas con cli-
nica inferior a 2-4 semanas, ocasionalmente determina-
dos pacientes, pueden presentar diarrea crénica, conti-
nua o intermitente.

1 Epidemiologia clinica

El tipo, severidad y frecuencia de las infecciones
gastro-intestinales viene determinado por distintos fac-
tores:

Individuo

El riesgo de contraer una Gl varia dependiendo
de la edad y grupos de riesgo. Asimismo, el tipo de
vivienda, la densidad de poblacion, las condiciones
sanitarias y de vida, habitos culturales y personales, y
las fuentes de agua son determinantes de la exposi-
cion ambiental a patégenos entéricos. Los lactantes y
nifios pequefios son méas proclives a sufrir infeccion
por rotavirus, mientras que los nifios mayores se
infectan con mayor frecuencia por virus tipo Norwalk.
Otros enteropatdégenos mas frecuentes en nifios inclu-
yen Campylobacter jejuni entre los 6-24 meses, Salmo-
nella spp. a partir de los 2 afios y en el caso de shige-
losis entre los 6 meses y 4 afios. Los adultos que
conviven en el mismo ambiente, pueden constituirse
como reservorios asintomaticos de potenciales micro-
organismos causantes de diarrea en nifios y adultos
susceptibles. Aunque la dosis infectante varia, bajos
inéculos bacterianos pueden causar enfermedad
como en el caso de Shigella spp. En el adulto inmu-
nocompetente, Salmonella spp. es el primer agente
etiologico seguido de C. jejuni fundamentalmente en
nuestro medio. Es particularmente relevante las com-
plicaciones gastrointestinales en los pacientes infecta-
dos por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) constituyendo la diarrea la manifestacion clini-
ca mas frecuente (60%-90%). Aunque la incidencia de
diarrea cronica ha disminuido en los ultimos afios
con la introduccion del tratamiento antirretroviral de
gran eficacia, su manejo sigue siendo un problema. La
inmunidad de la mucosa intestinal se haya disminui-
da en estos pacientes. Las alteraciones de los linfoci-
tos T-colaboradores y T-supresores contenidos en la
lamina propia, son similares a las que acontecen en la
sangre periférica, provocando una disminucién de la
secrecion de IgA con la consiguiente adherencia de
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gran namero de microorganismos. Ademas suele ocu-
rrir una disminucidn de la acidez gastrica que provo-
ca un aumento de la colonizaciéon bacteriana, asi
como neuropatia del sistema nervioso auténomo y
alteraciones de la motilidad intestinal que impiden el
aclaramiento de los patdgenos intestinales a través de
la heces. A menudo se acompafia de deficiencias
nutricionales, pérdida de peso y dolor abdominal. En
la mayoria de los casos se identifica el microrganismo
causal (bacterias, virus, protozoos), aunque la etiolo-
gia no siempre es infecciosa. Finalmente, varios medi-
camentos antirretrovirales (nelfinavir, ritonavir y
didanosina entre otros) que se utilizan en las moder-
nas pautas terapedticas pueden provocar dispepsia y
diarrea.

Localizacién geogréfica y clima

El patron caracteristico de la enfermedad vy el
agente etioldgico causal de Gl varian considerablemen-
te segun el clima, estacion y localizacién geogréfica.
Por ejemplo, E. coli produce una enterotoxina termola-
bil (LT) o termo-estable (ST) que causa enfermedad en
los trépicos. Entre un 20 y un 50% de los individuos
que viajan de zonas templadas a regiones tropicales
presentaran diarrea del viajero. El cuadro se debe en
principio a la ingestién de agua o comida contaminada
y tiende a autolimitarse en 1 a 5 dias. El microorganis-
mo mas frecuente es E. coli ECET con una incidencia
variable dependiendo de la zona geogréfica. (casi la
mitad de casos de diarrea del viajero en Centro y Suda-
mérica). Shigella, Salmonella 'y C. jejuni, son las causas
més comunes de enfermedad invasiva en el resto de los
casos de diarrea del viajero. V. cholerae es causa de bro-
tes epidémicos desde el inicio de la década de los 90 en
Asia, Centro y Sudamérica. Otros patdgenos mas infre-
cuentes como Aeromonas hydrophila y Plesiomonas
shigelloides se han aislado de turistas procedentes de
Tailandia. La diarrea del viajero de etiologia parasitaria
incluye Entamoeba histolytica, causante de mas del 5%
de los casos de diarreas en viajeros a Méjico y Tailan-
dia, y Giardia lamblia, que se ha asociado con reservo-
rios de agua contaminada en muchas zonas del mundo.
Cryptosporidium parvum se ha aislado en Méjico, Afri-
ca, en epidemias urbanas en los Estados Unidos de
América y en enfermos con SIDA. Los virus como rota-
virus y virus tipo Norwalk se han aislado hasta en un
12% de los turistas procedentes de América Latina,
Asia y Africa. En nuestro medio y en la poblacién
infantil, el nGmero de casos de diarrea por rotavirus es
mayor en los meses frios del afio, con picos maximos
en diciembre y enero, mientras que las enteritis por
Salmonella spp predominan de mayo a septiembre,
siendo la distribucion anual de Campylobacter méas uni-
forme.
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Nosocomial

Las infecciones gastro-intestinales son especialmen-
te frecuentes en los hospitales y centros de dia, en gene-
ral diseminados por contacto fecal-oral. Las infecciones
gastro-intestinales de origen nosocomial de &mbito hos-
pitalario estan causadas en general por Salmonella y
Clostridium difficile. Este tltimo en mas del 90% de los
casos. Los factores de riesgo son la inmunodeficiencia
relacionada con la edad, el tratamiento frecuente con
antibioticos y la estancia hospitalaria. Entre los microor-
ganismos mas frecuentemente aislados en nifios cabe
destacar Rotavirus (en menores de 2 afios), G. lamblia ,
Shigella spp, C. jejuni y C.parvum (en nifios mayores).

2. Patogenia

Mecanismos de defensa del huésped:

En condiciones normales, el organismo humano
posee suficientes mecanismos de defensa para combatir
la enorme cantidad de microorganismos entéricos
potencialmente patégenos ingeridos en cada comida.
Los mejor conocidos son:

Flora saprofita:

El 99% de la flora intestinal saprofita, situada pre-
dominantemente en el Ultimo tramo del intestino del-
gado y en el colon, esta constituida por microorganis-
mos anaerobios y el 1% por otras bacterias. Esta flora
constituye un mecanismo de defensa eficaz impidiendo
la colonizacion de bacterias enteropatdgenas. En nifios
que todavia no han desarrollado la colonizacion entéri-
ca normal, o pacientes tras ingesta de antibioticos por
via oral, los microorganismos enteropatdégenos pueden
causar infeccion con in6culos mas pequefios. Asimis-
mo, pueden seleccionarse otros microorganismos,
como Pseudomonas, Klebsiella, Clostridium y Céndida,
que colonizan el intestino, con el riesgo de infeccion
sistémica, sobre todo en el paciente hospitalizado e
inmunodeprimido.

Acidez gastrica:

El pH gastrico normal (< 4) destruye la mayoria de
las enterobacterias ingeridas . Situaciones de hipo/aclor-
hidria (antiacidos, anti-H2,..) o en gastrectomizados,
comportan un mayor riesgo de infecciones entéricas
(Salmonella, Shigella,) y parasitarias (G. lamblia). Algu-
nos microorganismos son estables en medio &cido (rota-
virus), y otros como H. pylori pueden alterar la acidez
gastrica incrementando la susceptibilidad del individuo
a otros enteropat6genos.

Peristaltismo

La motilidad intestinal es un importante mecanis-
mo para el aclaramiento de microorganismos del tracto
gastrointestinal proximal. La alteracion del peristaltis-
mo causada por opiaceos, anomalias anatémicas (fistu-
las, diverticulos,...) o patologias que cursen con dismi-
nucién de la motilidad (diabetes, esclerodermia,...)
confieren mayor facilidad para el sobrecrecimiento bac-
teriano.

Inmunidad:

En la ldmina propia del intestino delgado (placas
de Peyer) y colon existen células linfoides que se dis-
ponen en nodulos. La respuesta celular inmune y la
produccion de anticuerpos juegan un papel importante
en la proteccién del huésped frente a las infecciones
gastrointestinales. La inmunidad humoral, (inmuno-
globulinas G, M e Ig A secretora) desempefia un impor-
tante papel protector.

Diversos componentes del moco y de las secrecio-
nes intestinales, como la lisozima y la lactoferrina y
quizas los leucocitos que exudan en la superficie de las
mucosas, contribuyen a reducir la poblacion bacteriana
del colon. En el lactante un mecanismo adicional de
proteccion es la lactoferrina no saturada en la leche
materna que, al unirse al hierro, produce un efecto bac-
teriostatico.

En resumen, estos mecanismos de defensa reducen
el nimero de microorganismos que alcanzan el intesti-
no (pH acido gastrico), evitan su adherencia a la muco-
sa (microflora saprdfita, peristaltismo, IgA secretora) y
previenen el crecimiento de los microorganismos que
han colonizado (lactoferrina, lisozima). Su patogenici-
dad o su grado de virulencia esta en relacion directa
con la capacidad de resistir la acidez gastrica y de adhe-
rirse a la mucosa.

Factores microbianos:

Tamafio del in6culo:

El nGmero de microorganismos ingerido capaz de
causar enfermedad varia de una especie a otra. Shigella,
Entamoeba o Giardia lamblia: 10*2 bacterias o quistes,
Salmonella o Vibrio cholerae: 10°— 10® microorganismos.

Adherencia:

La capacidad de los microorganismos enteropato-
genos para adherirse y colonizar la mucosa se relaciona
directamente con la capacidad para causar enfermedad.
Esta propiedad ha sido bien descrita en E. coli enteroto-
xigénica, la cual debe adherirse y colonizar el epitelio
intestinal previamente a la produccion de la enteroxina.
Las cepas enteropatogénicas y enterohemorragicas de
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E. coli producen factores de virulencia que le permiten
adherirse y destruir el borde en cepillo del epitelio
intestinal. V. cholerae se adhiere al borde en cepillo de
los enterocitos del intestino delgado mediante adhesi-
nas especificas.de superficie

Produccién de toxinas:

La produccion de una o més toxinas por diversos
microorganismos enteropatodgenos es importante en la
patogénesis de la diarrea. Las toxinas pueden estar pre-
formadas en los alimentos o bien ser liberadas por el
agente causal en la luz intestinal. Se distinguen las ente-
rotoxinas, responsables de diarrea acuosa que actlan
directamente en los mecanismos secretores de la muco-
sa intestinal; citotoxinas, que provocan la destruccion
de las células de la mucosa intestinal, y neurotoxinas,
que actuan directamente en el sistema nervioso central
o periférico. El prototipo de enterotoxina lo constituye
la toxina del c6lera, que promueve la secrecion de liqui-
dos mediante la estimulacion de la adenilciclasa (enzi-
ma localizada en la membrana basal y lateral del entero-
cito), que transforma el ATP en AMP ciclico. Algunas
cepas de E. coli poseen enterotoxinas labiles (similares a
las de V. cholerae), y otras estables que activan la guanil-
ciclasa que produce una reaccion de fosforilacion de las
proteinas en el enterocito con utilizacién del ATP Las
citotoxinas bacterianas destruyen las células de la
mucosa intestinal produciendo el sindrome disentérico,
con presencia de sangre en las heces. Los microorganis-
mos enteropatdgenos que producen estas citotoxinas
incluyen S. disenteriae, V. parahaemolyticus y C. difficile.
Cepas enterohemorragicas de E. coli, frecuentemente
del serotipo O157:H7, producen potentes citotoxinas
estrechamente relacionadas con la toxina Shiga de
S. dysenteriae y se han denominado toxinas Shiga-like.
Estas cepas de E. coli se han asociado con epidemias de
colitis hemorrégica y sindrome hemolitico-urémico.Las
neurotoxinas generalmente son producidas por el
microorganismo fuera del huésped, provocando sinto-
mas de forma precoz después de la ingesta. Entre éstas
caben destacar las toxinas de S. aureus y Bacillus cereus,
gue actan en el sistema nervioso central provocando
vomitos.

Invasion:

Los cuadros disenteriformes pueden resultar no
s6lamente de la produccion de citotoxinas, sino tam-
bién de la invasidn bacteriana y destruccion de las célu-
las de la mucosa intestinal. Las infecciones causadas
por Shigellay E. coli enteroinvasivo, por ejemplo, estan
caracterizadas por la invasion de las células epiteliales
de la mucosa intestinal. Salmonella, por otra parte, cau-
sa diarrea por invasion de la mucosa intestinal, aunque
no se asocia a la destruccion de enterocitos.
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3. Caracteristicas clinicas

A continuacion se expondran tres apartados con
especial relevancia en cuanto al tratamiento y manejo
clinico: Gastroenteritis aguda, cronica y enteritis en el
SIDA.

Gastroenteritis aguda infecciosa

Tipos de infeccion gastrointestinal.

Intoxicacidn de origen alimentario:

Las infecciones bacterianas causadas por enteroto-
xinas elaboradas fuera del huésped, tales como
S.aureus, B. cereus y C. perfringens, tienen un corto peri-
odo de incubacion, inferior a 12 horas. Una excepcidn
la constituye C. botulinum, cuya incubacidn suele ser de
18 a 36 horas. La mayoria de las intoxicaciones alimen-
tarias provocadas por S. aureus son secundarias a la
manipulacion de los alimentos por portadores huma-
nos. Es frecuente la diarrea, nduseas, vomitos y dolor
abdominal, sin embargo la fiebre aparece en raras oca-
siones. B. cereus puede producir un cuadro clinico
caracterizado por vomitos, asociado a la ingesta de
arroz contaminado, con un periodo de incubacién cor-
to mediada por una enterotoxina similar a la estafiloco-
cica, 0 bien por diarrea con periodo de incubacion pro-

longado, causado por una enterotoxina termolabil
parecida a la de E. coli. El cuadro clinico causado por
C. perfringens tiene un mayor periodo de incubacién
(8-14 horas), provoca diarrea y dolor abdominal, pero
raramente vomitos y fiebre. El cuadro se autolimita en
unas 24 horas. Ver tabla 1.

Infecciones invasivas.

Cuando el agente causal tiene capacidad invasiva el
periodo de incubacion y la duracion de la enfermedad
suelen ser superiores a los originados por toxinas. Es
frecuente la fiebre, en ocasiones elevada y acompafiada
de escalofrios. El dolor abdominal presenta caracteristi-
cas coélicas y a menudo existe tenesmo rectal. Las heces
suelen ser menos voluminosas y pueden tener sangre
macroscdpica 0 microscdpica, polimorfonucleares y/o
moco. El hemograma suele ser séptico. El cuadro clini-
€0 mas caracteristico es el de la disenteria aguda causa-
do por: Shigella, Salmonella, Campylaobacter, E. Coli inva-
siva, Yersinia enterocolitica, Vibrio parahaemolyticus o
por paréasitos como E. histolytica. El periodo de incuba-
cion varia entre 6 horas a varios dias. En el caso de la
Salmonella el cuadro de enterocolitis puede acompafiar-
se de bacteriemia que con una frecuencia variable (5-
40%) puede producir complicaciones sépticas metasta-
ticas graves. La edad < 1y > 50 afios y la presencia de
inmunodepresion, son algunos de los factores de riesgo

Microorganismos Sintomas

Origen Tratamiento

1 a6 horas incubacion

S. aureus

B. cereus

Nauseas, vomitos y diarrea

Nauseas, vomitos y diarrea

Jamoén, patatas, huevo, Rehidratacién

mayonesa, pastas de crema.

Arroz frito Rehidratacion

8 a 16 horas de incubacion

C. perfringens
(raramente vémitos)
B. cereus
(raramente vémitos)

Dolor abdominal, diarrea

Dolor abdominal, diarrea

Carne vacuno, legumbres Rehidratacién

Carne vacuno, vegetales, Rehidratacion

guisantes, cereales

> 16 horas de incubacién

Vibrio cholerae
E. coli enterotoxigénico

Diarrea liquida
Diarrea liquida
Salmonella spp. Diarrea inflamatoria
Shigella spp. Disenteria

Vibrio parahaemolyticus Disenteria

Marisco Rehidratacién
Ensaladas, queso, carne vacuno, | Cotrimoxazol o
agua quinolonas 3d

Carne vacuno, Fluorquinolona o

huevos, lacteos cotrimoxazol
Patatas, lechuga, Fluorquinolona o

vegetales crudos doxiciclina

* Tetraciclinas o cotrimoxazol o fluorquinolonas (en adultos), cotrimoxazol o eritromicina (en nifios)

Tabla 1. Tratamiento de las peritonitis primarias.
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maés importantes en la bacteriemia. Algunos microorga-
nismos producen manifestaciones clinicas extraintesti-
nales como Y.enterocolitica y, con menor frecuencia,
Shigella, Salmonella y Campylobacter. Las mas frecuentes
son poliartritis migratoria, sindrome de Reiter, sindro-
me de Guillain-Barré y eritema nodoso. Yersinia entero-
colitica es causa ocasional de adenitis mesentérica con
dolor en fosa iliaca derecha y puede simular clinicamen-
te una apendicitis aguda. Otras complicaciones descri-
tas incluyen el sindrome urémico hemolitico en nifios
con Shigella o por E. coli enterohemorragica, y la apari-
cién de abscesos hepaticos (con menor frecuencia en
piel, diafragma, pulmén y pericardio), en el curso de
una colitis amebiana. Otros microorganismos pueden
ocasionar cuadros clinicos graves con mortalidad eleva-
da, como el caso de la enterocolitis necrosante del nifio
(E. coli, otras bacterias, hongos y virus) y del adulto
(C. perfringens).. E. coli enterohemorragica provoca dia-
rrea con sangre como consecuencia de una verocitotoxi-
na. Esta colitis hemorragica cursa frecuentemente sin
fiebre, puede ser epidémica (contaminacion de la cade-
na de alimentos) y la presencia de sangre en heces sin
apenas leucocitos debe sugerir esta posibilidad. La liste-
rioris se reconoce cada vez con mayor frecuencia como
causa de diarrea infecciosa. Puede ocurrir de forma epi-
démica por consumo de alimentos contaminados. Los
maés frecuentes son la leche cruda, el queso y ensaladas
vegetales. Se presenta usualmente como enfermedad sis-
témica asociada a bacteriemia precedida de diarrea y
puede metastizar en meninge o véalvula cardiaca, con
una tasa de mortalidad de alrededor del 20% en algunas
series. La colitis pseudomembranosa a consecuencia de
la administracion de antibiéticos esta causada por
C.difficile en mas del 90% de los casos. La colonizacion
por este microorganismo es en los adultos del 3% y en
los hospitalizados del 10 al 20%. Los factores de riesgo
son la inmunodeficiencia relacionada con la edad, el tra-
tamiento con antimicrobianos y la estancia hospitalaria.
Los antibi6ticos que con mayor frecuencia son causa de
colitis pseudomembranosa son clindamicina, ampicili-
na y cefalosporinas. La clinica se inicia de forma subita
con fiebre y dolor abdominal. Con frecuencia la diarrea
se autolimita al retirar el tratamiento antibiético. En la
mayoria de los pacientes los sintomas aparecen en el
curso del tratamiento antibiotico, pero pueden presen-
tarse posteriormente. Otras veces la clinica se prolonga
hasta 6-10 semanas, con pérdida de peso, alteraciones
electroliticas y elevada mortalidad. Otros agentes
infecciosos que actuan por invasion son los virus (en
particular rotavirus). El periodo de incubacion es de
uno a dos dias. La clinica se caracteriza por un cuadro
agudo de diarrea y vomitos, en general autolimitado.
Entre el 20 al 40% de los casos aparecen otras manifes-
taciones clinicas extraintestinales, como otitis. Los res-
tantes virus capaces de causar gastroenteritis como los
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adenovirus que cursan con una clinica similar a la des-
crita, la mayoria de las veces leve excepto el CMV que
produce diarrea sanguinolenta, muchas veces grave, en
pacientes inmunodeprimidos (trasplantados de érgano
e infeccion por el VIH) en estadios avanzados. En Espa-
fa las tres causas mas frecuentes de diarrea infecciosa en
los Gltimos afios, han sido Campylobacter, Salmonella y
rotavirus; que representan mas de dos tercios de todos
los agentes enteropatdgenos detectados.

La actitud a seguir en una enteritis infecciosa viene
reflejada en el diagrama |

Enteritis crénica
A nivel de intestino delgado:

Sobrecrecimiento bacteriano:

La flora entérica normal compuesta por microorga-
nismos aerobios y fundamentalmente anaerobios en
concentraciones de 10*/ml de secrecién de yeyuno y de
10° a 10°%gr de contenido en ileo, pueden aumentar en
diferentes situaciones: Hipo o aclorhidria, anormalida-
des anatémicas (obstrucciones, asas intestinales disfun-
cionantes), alteraciones de la motilidad (esclerodermiga,
neuropatia autonémica diabética), comunicaciones
entre intestino delgado y colon (fistulas gastro o yeyu-
nocolicas, reseccion de la valvula ileocecal) y en pacien-
tes con algunas enfermedades de base como sindrome
de inmunodeficiencia, pancreatitis crénica y cirrosis
hepética. La clinica es fundamentalmente de diarrea,
pérdida de peso por malabsorcion, esteatorrea, dolor
abdominal, nauseas y flatulencia.

Esprue tropical:

Afecta a personas que visitan o residen en areas
tropicales como Sudeste asiatico, Filipinas y Centroa-
mérica. Se produce un sobrecrecimiento bacteriano por
parte de bacterias coliformes en el intestino delgado. Su
patogénesis no esté bien definida. La clinica es similar a
la descrita en el apartado anterior.

Enfermedad de Whipple:

Causada por un bacilo identificado como Tropheryma
whippelii que invade el intestino y a partir de éste, otros
tejidos ya que se trata de una infeccion sistémica. Afecta
predominantemente a varones de raza blanca y de edad
media. La clinica mas caracteristica consiste en diarrea,
malaabsorcién con pérdida de peso, dolor abdominal,
artralgias y sintomas dependientes de otras localizaciones.

Tuberculosis (TBC):

Mycobacterium tuberculosis puede afectar primaria-
mente al intestino por ingesta de leche contaminada o



Protocolos Clinicos SEIVIC

Peritonitis y otras infecc. intraabdominales

Gastroenteritis

Enteritis infecciosa

\

Tratamiento
Rehidratacion oral

sintomatico

Duraciéon > 48 h.

Y

Clinica invasiva

Duraciéon > 48 h.
Clinica invasiva

Y

No

Y

Si

l

Duraciéon > 48 h.
Clinica invasiva

Invasion , pérdida de peso , antecedentes de: ingesta pescado crudo, antibiéticos, viajes,
brotes, exposicion sexual, inmunodepresion, dolor abdominal:
Heces para determinacidn leucocitos, cultivo y parasitos

Y

Y

Y

No inflamatoria
Cultivo

Inflamatoria

Parasitos

Y / \ Y

Tto. sintomatico

L Cultivo positivo
Revaluacion si

Cultivo Tto. especifico

Diagrama de Estudio |

en el transcurso de una TBC diseminada, o bien més fre-
cuentemente de forma secundaria por deglucién de
esputos en la tuberculosis pulmonar bacilifera. La
mayoria de casos ocurren en pacientes inmunodeprimi-
dos, y en inmunocompetentes de Africa e India donde la
prevalencia de tuberculosis es muy elevada. La localiza-
cién preferente es el area ileocecal y el colon, donde se
produce una hipertrofia de la pared intestinal. Cursa cli-
nicamente con diarrea, fiebre, pérdida de peso y dolor
abdominal, y ocasionalmente puede evolucionar a oclu-
sion o suboclusion intestinal.. En caso de estenosis o
tumoracion ileocecal que cursen con oclusion intestinal
debe plantearse la necesidad de tratamiento quirdrgico.

Histoplasmosis:

Histoplasma capsulatum afecta a multiples tejidos y
entre ellos al digestivo. Origina enteritis ulcerativa a
nivel ileocecal y colon. La clinica es similar a la origi-
nada en la enfermedad de Whipple y TBC intestinal.

Infecciones parasitarias:

Su prevalencia es superior en paises tropicales y la pobla-
cion afectada son los residentes en dichas zonas y los viajeros.
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Giardia lamblia es un parasito que causa diarrea a
menudo crénica, a través de agua contaminada y mal
filtrada. Suele asociarse con disgammaglobulinemias
(deficiencias de IgA y IgM). Clinicamente se caracteri-
za por dolor y distension del hemiabdomen superior,
flatulencia, nauseas y diarrea. Cuando se prolonga
durante semanas/meses, se afiade malabsorcion de car-
bohidratos, grasas y vitamina B...

Cryptosporidium parvum, Cyclospora cayetanensis,
Isospora belli y Blastocystis hominis, son responsables de
enteritis crénica en inmunodeprimidos, aunque en
menor medida pueden originar diarrea crénica en
inmunocompetentes, sobre todo en nifios y en paises
tropicales. En casos de diarrea persistente, se recomien-
da administrar antimicrobianos.

Intestino grueso: Frecuentes en paises en vias de
desarrollo.

Se han descrito diferentes enterobacterias como
responsables de diarrea cronica. Destacan P. shigelloides
y A.hidrophyla, Shigella spp., Campylobacter spp y
Salmonella spp. fundamentalmente en nifios de paises
en desarrollo.

Amebiasis:

Entamoeba histolytica puede causar diarrea crénica
sobre todo en paises tropicales donde su prevalencia es
de alrededor del 5%. Los quistes se ingieren a través de
agua y verduras contaminadas procedentes de heces de
personas afectas. Los trofozoitos invaden la mucosa del
colon causando disenteria amebiana y en ocasiones
diseminacioén a otros drganos.

Enteritis en el SIDA

Bacterias enteropatdgenas.

Las mas frecuentes son Salmonella sp., Shigella sp.,
Campylobacter sp. y C. difficile. Las infecciones por
Salmonella sp. se asocian a defectos de los linfocitos T, al
contrario de las causadas por Shigella sp. y Campylobacter
sp., que se asocian sobre todo a defectos de los linfocitos
B. La incidencia de salmonelosis en estos pacientes se
estima en 20 veces superior a la de la poblacién gene-
ral. La prevalencia de bacteriemia es, asimismo, muy
superior (hasta el 30%) respecto al resto de pacientes
con salmonelosis (aproximadamente 5%). La bacterie-
mia puede ocurrir en pacientes sin diarrea hasta en el
20% de los casos. Los demas enteropatdgenos produ-
cen con menor frecuencia bacteriemia. La infeccion
por Salmonella sp. puede manifestarse como sindrome
febril aislado o bien como enteritis. Rara vez provoca
shock séptico o metastasis sépticas. Sin embargo, una
caracteristica es su recurrencia, sobre todo cuando se
suprime el tratamiento antibidtico (hasta el 50%).
Shigella sp. es un microorganismo poco frecuente aun-
que la incidencia de bacteriemia es superior a la pobla-
cion general. La incidencia de C. jejuni es muy supe-
rior a la poblaciéon inmunocompetente, y cursa
frecuentemente con bacteriemia. Al contrario de la
poblacién general, puede dar lugar a diarrea cronica.
Algunos gérmenes producen manifestaciones clinicas
extraintestinales, como Y. enterocolitica y, con menor
frecuencia, Shigella sp, Salmonella sp y Campylobacter
sp. Otro cuadro clinico grave es la diarrea tras la admi-
nistracion de antibidticos. El agente infeccioso en més
del 90% de los casos es C.difficile. La colonizacion por
este microorganismo es frecuente sobre todo en los
pacientes hospitalizados (10-20%). En la poblacion
VIH, se ha comprobado como agente causal en el 12%
de las enteritis. Los factores de riesgo son CD4 inferio-
res a 50/mm3, el tratamiento frecuente con clindamici-
na y/o penicilina. La clinica es similar a la de los
pacientes no VIH. Escherichia coli enteropatogena y
E.coli enteroadherente se han aislado en la mucosa
intestinal de pacientes con diarrea cronica hasta en un
15% de los casos, aunque se desconoce su papel pato-
génico como responsable del cuadro. Otras bacterias
causales menos frecuentes aunque con incidencia supe-
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rior a la poblaciéon inmunocompetente son Aeromonas
sp y Plesiomonas sp. Bacterias como: C. trachomatis,
Treponema pallidum y Neisseria gonorrhoeae, se relacio-
nan con proctitis en homosexuales.

Infecciones por micobacterias.

Las infecciones por M. tuberculosis son frecuentes
en pacientes con inmunidad preservada y por
Mycobacterium avium complex en pacientes con dete-
rioro importante de su inmunidad (linfocitos
CD4<50/mm?). La enteritis infrecuente en la infeccion
tuberculosa, si lo es en la infeccién por MAC.

M.tuberculosis. En el transcurso de una tubercu-
losis (TBC) diseminada puede afectarse el intestino, no
obstante, en la mayoria de los casos ocurre de forma
secundaria en pacientes con TBC pulmonar bacilifera
que degluten esputos. La zona del intestino afectada
con mayor frecuencia es la ileocecal, seguida del colon
ascendente y del recto. En el area ileocecal se produce
una reaccion inflamatoria de la submucosa y la subse-
rosa que origina hipertrofia de la pared intestinal. El
mesenterio suele afectarse masivamente, con gran
namero de ganglios mesentéricos. La TBC rectal origi-
na Ulceras que con frecuencia causan abscesos y fistulas
que, al cicatrizar, pueden dar lugar a retracciones. En la
fase inicial la TBC intestinal es, a menudo, asintomati-
ca. Suele cursar con anorexia, dolor abdominal, pérdi-
da de peso y afectacion del estado general. Una tercera
parte de los pacientes tienen diarrea, que puede aso-
ciarse a esteatorrea y sindrome malabsortivo. La TBC
rectal suele manifestarse por tenesmo y diarrea mucosa.
Con frecuencia aparecen fistulas que pueden supurar.
Ocasionalmente se producen complicaciones como
hemorragias y perforacion intestinal.

Mycobacterium avium complex. Mycobacterium
avium y Mycobacterium intracellulare son conocidos
como Mycobacterium avium-intracellulare (MAI) o
Mycobacterium-avium complex (MAC). Estos micro-
organismos se adquieren a través de las vias respirato-
rias y gastrointestinal. El més frecuente es M. avium que
supone mas del 90% de las infecciones por MAC. Habi-
tualmente afectan a pacientes con SIDA muy evolucio-
nados con tasas de incidencia acumulada de entre 15 a
40%. En pacientes con CD4 superiores a 100/mm?, la
incidencia disminuye a cifras inferiores a 3%. La clinica
suele ser inespecifica y multiorgénica atribuible a su
diseminacién. Con frecuencia presentan fiebre, pérdida
de peso y diarrea con malaabsorcion. Hepatoespleno-
megalia se detecta en el 25%, y anemia y colestasis
hepética en el 50% de los casos aproximadamente.

Infecciones por protozoos.

Desde la pasada década se han identificado nuevos
protozoos como responsables de enteritis cronicas en
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pacientes infectados por el VIH. Se comportan como
patdgenos entéricos y provocan enteritis cuya clinica es
la mayoria de las veces, grave, persistente y recurrente.
Los mas destacados son los pertenecientes al género
Microsporidios, C.parvum, C. cayetanensis, l.belli y
G.lamblia; y menos frecuentemente, B. hominis, Dienta-
moeba fragilis, Balantidium coli y E.histolitica. Es comun
a todos ellos (principalmente microsporidios y criptos-
poridios) que afecten a pacientes con grave deterioro
de la inmunidad (CD4<100/ mm3) y que la diarrea cro-
nica se acompafie de malabsorcién.

Cryptosporidium parvum. Se han comunicado bro-
tes de cryptosporidiasis a partir de la ingesta de agua
corriente tanto en inmunocompetentes como en inmu-
nodeprimidos, sin embargo, la diarrea es mas frecuente
en los pacientes VIH. Es responsable de entre el 3% y el
15% de los casos de diarrea crénica en los pacientes
infectados por el VIH. La diarrea puede manifestarse de
forma aguda, crénica o intermitente. Su gravedad es
también variable. En algunos casos se produce deshidra-
tacion grave, malnutricion y pérdida de peso importan-
te. Se han descrito portadores asintomaticos, aunque la
mayoria de los casos progresan a enfermedad sintomati-
ca. Alrededor del 10% de los pacientes con C. parvum
presentan alteraciones de la via biliar (dilatacion biliar
intrahepatica o extrahepatica, irregularidades sugestivas
de colangitis esclerosante, etc.). El mecanismo patogé-
nico por el que parasita la via biliar no es bien conocido.
El reservorio biliar contribuye a la cronicidad de la
infeccién y a la incapacidad de erradicar el microorga-
nismo. No todos los pacientes con diarrea por C. parvum
tienen mal prondstico, ya que éste depende del niUmero
de linfocitos CD4. Cuando es inferior a 100/mm?, es fre-
cuente la diarrea crénica y recidivante.

Microsporidios. Su prevalencia oscila entre el 7%
y el 50%. En la mayoria de casos el género causal es
Enterocytozoon bieneusi, y en menor namero
Encephalitozoon intestinalis. Se han identificado en
pacientes sin diarrea, motivo por el que ha sido cues-
tionada su patogenicidad; sin embargo, se han aislado
como microorganismos responsables en muchos casos
de enteritis cronica. Suelen asociarse a cifras de CD4
inferiores a 50/mm? y la mayoria de los pacientes pre-
sentan malaabsorcion.

Cyclospora cayetanensis. La identificacion definiti-
va como miembro del género Cyclospora ocurrié en
1993. La prevalencia en la poblacién VIH no esta bien
establecida; sin embargo, en los paises donde es endé-
mico (Haiti) supone hasta el 11% de las diarreas. Los
casos recogidos por la CDC en 1996, procedentes de
USA y Canad4, relacionan este microorganismo con el
consumo de frutas frescas (frambuesas) y a través de la
ingesta de agua corriente. Recientemente han aumenta-
do el nimero de casos comunicados, probablemente
por la introduccién de nuevos métodos diagndsticos,
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aunque es muy probable que la incidencia real sea méas
baja por la eficacia de las pautas de profilaxis que inclu-
yen cotrimoxazol.

Isospora belli es un protozoo endémico en areas
tropicales y subtropicales.La prevalencia en inmuno-
competentes es baja, sin embargo en infectados por el
VIH alcanza cifras del 15 % al 20% (en Haiti). En los
paises industrializados, la incidencia es inferior al 2%,
al igual que ocurre con la Cyclospora, dada su excelen-
te sensibilidad a las pautas de profilaxis. Se transmite a
través de alimentos o agua contaminada. La clinica es
similar a la que origina C. parvum.

Blastocystis hominis. Es un protozoo con alta pre-
valencia en zonas tropicales y subtropicales tanto en la
poblacion inmunocompetente (3%) como inmunode-
primida (3-50%). Suele coexistir con otros parasitos en
la mitad de los casos. Existe controversia respecto a su
patogenicidad, ya que ocasionalmente no suele dar cli-
nica diarreica. La clinica es superponible a la de otros
protozoos.

Giardia lamblia. Es el microorganismo responsable
mas frecuente de gastroenteritis en los varones homo-
sexuales, en los cuales su prevalencia es del 20%. Los
sintomas méas comunes son flatulencia, eructos, nduse-
as, diarrea y dolor abdominal. En ocasiones produce
diarrea cronica y malaabsorcion.

Entamoeba histolytica. Su prevalencia es de hasta el
25% en pacientes con SIDA y diarrea en USA., sobre todo
en varones homosexuales. Tras un periodo de incuba-
cién de una semana, los pacientes presentan clinica simi-
lar a la de los inmunocompetentes: diarrea que puede
comportarse como una disenteria grave, proctocolitis y
en ocasiones, manifestaciones extraintestinales secunda-
rias a abscesos en higado, pleura, pericardio o cerebro.

Virus.

Algunos virus, frecuentemente citomegalovirus
(CMV), pueden ser causa de enteritis, a menudo croni-
cas y en ocasiones graves con hemorragia intestinal
importante.

CMV.

La prevalencia de esta infeccién en varones homo-
sexuales es mas elevada que en los heterosexuales (94 y
54%, respectivamente), sin embargo, la enfermedad
por CMV aparece solo en el 7% de los pacientes con
infeccion por el VIH, y las manifestaciones gastrointes-
tinales en el 2.5%. Cuando los linfocitos CD4 disminu-
yen por debajo de 100/mma, se reactiva la infeccion por
CMV y a nivel del colon se producen lesiones ulceradas
e infiltracion neutrofilica de células endoteliales con
presencia de endarteritis de pequefio vaso. La infeccion
entérica se manifiesta por diarrea, muchas veces sangui-
nolenta, fiebre en el 50% de los casos, y dolor en

hemiabdomen inferior (ambas fosas iliacas). La clinica
puede durar semanas y ocasionalmente puede ocurrir
perforacion o graves complicaciones hemorrégicas.

Herpes simple (HSV).

El 20-30% de los varones homosexuales con clini-
ca de proctitis presentan infeccion anorrectal por este
virus (tipo 2 en més del 90% de los casos). La reactiva-
cién de este virus es mas frecuente cuando los linfoci-
tos CD4 son inferiores a 50/mmée. La proctitis herpética
se caracteriza, ademas, por dificultad urinaria, pareste-
sias, neuralgia e impotencia. Las vesiculas rectales pue-
den ser focales o formar Ulceras confluentes.

Adenovirus, astrovirus y picormavirus.

A menudo causan diarreas persistentes.

Enteropatia asociada al SIDA.

En aproximadamente el 15% de los pacientes con
diarrea crénica, no se identifica el microorganismo
causal. Con frecuencia ocurre malnutricion y pérdida
importante de peso. Las biopsias de yeyuno han
demostrado atrofia parcial vellosa, con hiperplasia de
las criptas e incremento del nimero de linfocitos intra-
epiteliales. En biopsias de colon se ha comprobado
infiltracién celular de la ldmina propia, degeneracion
celular focal y funcién epitelial alterada, todo ello
sugestivo de infeccion por el propio VIH. El tratamien-
to antirretroviral con fa&rmacos de elevada eficacia
hacen remitir la diarrea.

Sarcoma de Kaposi.

La afectacién intestinal ocurre hasta en el 50-80%
de los pacientes afectos de sarcoma de Kaposi cutaneo.
A menudo es asintomatico, aunque puede manifestarse
con diarrea, pérdidas sanguineas microscépicas o coli-
tis hemorrégica.

Linfomas.

Los linfomas no-Hodgkin son mas frecuentes en
los pacientes con SIDA y se han asociado a infecciones
por el virus de Epstein-Barr (EBV). Pueden afectar el
aparato digestivo y ocasionalmente causar diarrea.

Idiopética y medicamentosa.

En general relacionada con farmacos antirretrovi-
rales y en particular con los inhibidores de la proteasa
(5% para indinavir a 30% para nelfinavir).

La actitud a seguir ante una enteritis en pacientes
infectados por el VIH se expone en el diagrama II.
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4. Diagnostico

Generalidades

La sospecha diagnostica se basara en la evaluacién
de una serie de factores: Edad del paciente, gravedad de
la enfermedad, duracion y tipo de diarrea. Antecedente
reciente de utilizacion de antibi6ticos, pérdida de peso,
enfermedades de base, otros procesos similares en la
familia o en contactos, viajes recientes, indicara la nece-
sidad de realizar estudios diagnosticos especificos. La
descripcién y el examen macroscopico de las heces
constituye un punto de orientacion importante segin
sea diarrea acuosa, mucoide o sanguinolenta. Su exa-
men microscoépico en busca de leucocitos fecales puede
poner de manifiesto la presencia de parasitos, de creato-
rrea o de esteatorrea sugiriendo insuficiencia pancreéti-
ca 0 malaabsorcion.

La endoscopia puede ser muy Util en el diagndsti-
co diferencial particularmente cuando la posibilidad de
enfermedad inflamatoria intestinal es alta. Aunque la
presencia de Ulceras necrdticas puede observarse en la
sigellosis, tambien pueden detectarse en amebiasis 0
enfermedad de Crohn. La friabilidad mucosa es méas
sugestiva también de enfermedad inflamatoria intesti-
nal (colitis ulcerosa). La presencia de placas elevadas
como pseudomembranas es diagndstico de la colitis
pseudomembranosa. La biopsia de mucosa rectal, espe-
cialmente en presencia de Ulceras, puede ser de gran
utilidad en la identificacion de E. histolytica, granulo-
mas, amiloidosis o enfermedad de Whipple. La endos-
copia es Util para el diagndstico de linfoma y Sarcoma
de Kaposi en pacientes con SIDA, asi como la histologia
en la enteropatia por el VIH.

En ocasiones sera necesario establecer el diagnos-
tico diferencial con diarreas de causa no infecciosa. La
ingesta de algunos farmacos, de agentes toxicos (setas,
pesticidas, metales) u otras toxinas de origen organico
pueden ocasionalmente confundirse con intoxicacién
alimentaria. Causas endocrinas no infecciosas de dia-
rrea aguda secretora como es el carcinoma medular del
tiroides, el carcinoide y el sindrome de Werner-Morri-
son. La apendicitis aguda, especialmente cuando es de
localizacién retrocecal. La isquemia mesentérica con
dolor intenso continuo y deposiciones diarreicas a
menudo hemorragicas, puede simular inicialmente una
gastroenteritis.

Etioldgico

En la mayoria de ocasiones, la enteritis es autoli-
mitada por lo que no se hace necesario un estudio
microbiolégico mas que en casos seleccionados. La his-
toria clinica, los datos epidemioldgicos y la exploracién
fisica proporcionan la informacién necesaria para sos-
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pechar la etiologia infecciosa de la diarrea. Sin embar-
go, el diagnostico definitivo se obtiene a través del estu-
dio de las heces por medio de cultivos, microscopia
electrdnica y de la identificacion de antigenos micro-
bianos. Con sondas genéticas e hibridacion de ADN y
técnicas de amplificacion como la PCR, aumentan
notablemente la capacidad diagndstica. Sin embargo,
no se consigue un diagndéstico etioldgico en mas del
50% de los casos. Ello sugiere que ocasionalmente
otros agentes todavia no identificados son causa de dia-
rrea.. La presencia de leucocitos en heces mediante la
tincion de azul de metileno, indica la existencia de
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inflamacién mucosa colénica causada por un microor-
ganismo invasivo o por enfermedad inflamatoria intes-
tinal (colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn) mientras
gue su ausencia es indicativa de toxina preformada,
infeccion viral, bacteria toxigénica, parasitos (incluyen-
do la forma invasiva de Entamoeba) o una enfermedad
de intestino delgado. La tincidon de Gram puede resultar
atil en los casos de infeccién por Campylobacter o
Staphylococcus. Asimismo el examen en fresco (micros-
copia de campo oscuro) puede resultar clave para el
diagndstico de infeccion causada por Vibrio spp. Final-
mente, también serd Gtil para la deteccion de trofozoi-

tos, quistes y huevos o larvas de helmintos. La busque-
da de parasitos esta indicada en aquellos casos con una
historia de diarrea prolongada (mas de 2 semanas), con
historia reciente de viajes, frecuentacion de guarderias,
homosexualidad e inmunodepresién. Los agentes mas
frecuentes son G. lamblia, E.histolytica y C.parvum. Es
aconsejable realizar la basqueda en varias muestras
diferentes utilizando técnicas de concentracion que
aumenten la sensibilidad de la prueba.

Gastroenteritis aguda

Coprocultivo.

Est4 indicado en todos aquellos casos con diarrea
que requiere hospitalizacion, en aquellos con signos o
sintomas sugestivos de enteritis por un microorganis-
mo invasivo (fiebre alta, tenesmo rectal, dolor abdomi-
nal persistente, sangre en heces) en aquellos con abun-
dantes leucocitos fecales, con diarrea persistente y en
los pacientes con inmunodepresion. La mayoria de
laboratorios identificaran sin dificultad los enteropaté-
genos méas comunes. Deben cultivarse las heces en
medios habituales como agar Salmonella-Shigella (SS),
agar Mac Conkey, agar xilosa-lisina-desoxicolato
(XLD), selenito F, agar cefsulodina-igarsan-novobioci-
na (CIN), que pondran de manifiesto Salmonella sp,
Shigella sp, E. coli y Y. enterocolitica, y los medios de
Skirrows o Butzlers para Campylobacter sp. Si hay ante-
cedentes de ingesta antibidtica deben buscarse citotoxi-
nas de C. difficile e identificar el germen mediante culti-
vo en medio de agar cicloserina-cefoxitina-fructosa. En
los pacientes con manifestaciones clinicas extraintesti-
nales deben solicitarse serologias para Y. enterocolitica,
Salmonella sp, Shigella sp y Campylobacter sp en caso
de que los coprocultivos fueran negativos.La sospecha
de infeccidn por V. parahemolyticus o V. cholerae requie-
re la utilizacion de medios especiales. Los diferentes E.
coli enteropatogénicos no pueden distinguirse de la flo-
ra fecal normal en cultivos rutinarios y se hace necesa-
rio realizar pruebas especiales para detectar la produc-
cién de toxinas. Las cepas del serotipo 0157:H7 pueden
identificarse tentativamente al no fermentar el sorbitol
y si la lactosa, o por serologia.

Diarrea cronica:

Para diagnosticar sobrecrecimiento bacterianoy en
el Esprue tropical, se utiliza cultivo en medio aerobio y
anaerobio de secreciones duodenales con demostracion
de bacterias superior a 10° microorganismos/ml; sin
embargo, rutinariamente en la clinica se utiliza un test
como C*-xylosa, que de forma indirecta indica sobre-
crecimiento bacteriano. El diagndstico de la enferme-
dad de Whipple se obtiene por biopsia intestinal. El
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diagnostico de certeza de la tuberculosis intestinal se
consigue realizando una tincion de Ziehl-Neelsen y
cultivo en medio de Léwenstein del material intestinal
obtenido mediante biopsia de la zona afectada. La iden-
tificacion de H.capsulatum se realiza mediante la identi-
ficacion del hongo en material bidpsico intestinal. El
diagndstico de giardiasis se realiza mediante examen de
varias muestras de heces en fresco o tefiidas con tricré-
mico, o bien por demostracion de antigeno de G.lamblia
mediante ELISA. Los protozoos se diagnostican me-
diante la identificacién de ooquistes en heces (formas y
tamafio distintos seguin el protozoo), por aspirado duo-
denal o por biopsia intestinal. El diagndstico de amebia-
sis se realiza mediante examen microscopico de varias
muestras de heces frescas. El diagnostico de cepas pato-
génicas de E. hystolitica se realiza mediante la deteccién
de adhesinas por inmunoensayo.

Enteritis en el SIDA

Para identificar las bacterias enteropatdgenas que
con mayor frecuencia son responsables de gastroenteri-
tis deben cultivarse las heces en los medios habituales
antes descritos. El aislamiento de micobacterias en las
heces no permite establecer el diagnostico de TBC
intestinal, puesto que en mas del 30% de los pacientes
con TBC pulmonar cavitada se halla el germen en las
heces sin que exista lesién intestinal. La presencia de
MAC en las heces es relativamente frecuente (1.3%-
22%) incluso en pacientes de la poblacion general y en
infectados por el VIH sin criterios de SIDA, sin que
padezcan invasion de la mucosa intestinal. Por otro
lado, el cultivo de las heces en medio de Lowenstein
puede ser negativo en muchas ocasiones, debido a que
predomina la afectacién de las capas profundas del
intestino. El diagnostico etioldgico se consigue reali-
zando una tincién de Ziehl-Neelsen y cultivo en medio
de Lowenstein del material intestinal obtenido median-
te biopsia de la zona afectada. En el caso de MAC, se
aconseja realizar cultivo de sangre, médula 0sea o gan-
glios linfaticos con el fin de diagnosticar una micobac-
teriosis diseminada.

La identificacién de ooquistes de C.parvum en
muestras de heces frescas, se realiza mediante tinciones
que incluyen Kinyoun (Ziehl-Neelsen modificado), test
fluorescente de la auramina-rodamina, mertiolate, yodo
y formol (MIF), PAS y tincion negativa carbolfucsina.
Todos ellos tienen una sensibilidad similar para detectar
ooquistes de 4 a 6 mm, y rara vez es necesario recurrir a
otras muestras (biopsia, aspirado duodenal). Reciente-
mente se emplean nuevas técnicas como PCR y anti-
cuerpos monoclonales mediante ELISA o inmunofluo-
rescencia. El diagnostico de microsporidios se realiza
por examen de biopsia intestinal o por demostracion en
heces. La identificacion de las esporas puede realizarse
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mediante hematoxilina-eosina, PAS, plata metenamina
o tinciones de Gram para tejidos (Brown y Hopps o
Brown y Brenn) o del liquido duodenal obtenido tras la
endoscopia. Mediante el microscopio electrénico pue-
den obtenerse imagenes de microsporidios en los dife-
rentes estadios para su clasificacion como especie. El
diagnostico en heces, con demostracion de estructuras
ovoides de 1-3 mm mediante una tincion tricromica de
heces modificada por Weber, o modificaciones del
método por Ryan o Kokoskin, se ha ido imponiendo en
los Gltimos afios y ha reemplazado a la biopsia. La PCR
en heces y la microscopia electronica también contribu-
yen a identificar las diferentes especies. Los quistes de
C.cayetanensis de 8 a 10 pm de didmetro pueden identi-
ficarse en heces frescas mediante la tincién de Kinyoun
(Ziehl-Neelsen modificado). Pueden demostrarse por
aspirado duodenal y en biopsias de muestras tisulares
procedentes de duodeno distal y yeyuno mediante la
identificacion del paréasito por hematoxilina-eosina, PAS
y plata metenamina. El diagndstico de l.belli se realiza
mediante el examen de heces con demostracién de
ooquistes ovoides de tamafio superior a los parasitos
anteriores (20-30 mm) usando la tincion de Kinyoun
(Ziehl-Neelsen modificado) o MIF (Blagg). Es necesario
analizar varias muestras consecutivas de heces ya que la
excrecion de los ooquistes es intermitente. El diagndsti-
co de G.lamblia se realiza mediante la identificacion en
heces frescas de quistes y menos frecuentemente de tro-
fozoitos. Se recomienda analizar varias muestras de
heces en dias diferentes, hecho que aumenta el rendi-
miento hasta el 85%. Pueden utilizarse pruebas de ELI-
SA comercializadas para demostrar antigenos de G.lam-
blia en las heces. Los trofozoitos pueden identificarse
mediante estudio histoldgico en las biopsias de intestino
delgado. EIl diagnostico de E.histolytica se realiza
mediante la identificacion de los quistes por tincion tri-
crémica de las heces. Las cepas patdgenas se demues-
tran mediante inmunoensayo. La serologia es Gtil en la
amebiasis invasiva. El diagnostico de B.hominis se reali-
za por identificacion de formas vacuoladas mediante
hematoxilina y tincién tricromica de las heces.

CMV puede demostrarse mediante biopsia, e iden-
tificacion de las tipicas células infectadas por el virus, o
cultivo tras la practica de colonoscopia. Frecuentemen-
te la clinica y la presencia de Ulceras en la endoscopia
pueden ser suficientes para iniciar tratamiento empiri-
co frente a CMV sin necesidad de esperar el diagnésti-
co etioldgico. Asi mismo, la demostracion de viremia
en sangre junto a enteritis en ausencia de microorga-
nismos patdgenos en las heces, es suficiente para ini-
ciar tratamiento especifico. HSV puede aislarse
mediante cultivo aunque el diagnostico clinico puede
ser suficiente en muchos casos. Otros virus pueden
diagnosticarse mediante la reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR) o por enzimo inmunoensayo (EIA).
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5. Tratamiento

Rehidratacion.

Las consecuencias mas graves de la diarrea aguda
son el resultado de la pérdida de liquido. Los microorga-
nismos toxigénicos como V. cholerae y ciertas cepas de
E. coli (ECET) se asocian con formas extremas de deshi-
dratacion debidas a la produccion de gran cantidad de
liguido que sobrepasa la capacidad de reabsorcion del
intestino distal, por lo que el principal objetivo del trata-
miento es la reposicion de liquido y electrolitos. Aunque
la via tradicional de administracion ha sido la intraveno-
sa, en afios recientes las soluciones para rehidratacion
oral (SRO) han demostrado igual eficacia y son méas
préacticas desde el punto de vista logistico en los paises
en desarrollo. Se basan el aumento de la absorcion de
sodio en el intestino delgado en presencia de glucosa. La
OMS recomienda una SRO con cloruro sédico, bicarbo-
nato sédico, cloruro potésico y glucosa por litro de agua
a concentraciones ya predeterminadas en farmacias. Se
administran 1,5 litros por cada litro que se pierda por las
heces. Los pacientes gravemente deshidratados y en los
que el vomito proscribe la administracion oral, se trata-
ran con soluciones intravenosas. Una alternativa a la
SRO basada en glucosa consiste en la sustitucion de ésta
por almidén derivado de arroz o cereales (50-80 gr).
Estas soluciones producen menos pérdidas fecales,
menor duracién de la diarrea y una mayor absorcion y
retencion de liquido y electrolitos que la SRO basada en
glucosa en el tratamiento de la diarrea infantil. No se
administraran productos lacteos durante los primeros
dias dado el déficit secundario de lactasa. Aunque la
mayoria de formas secretoras de la diarrea del viajero
pueden tratarse adecuadamente con rehidratacion, la
utilizacion de subsalicilato de bismuto o de agentes anti-
peristéalticos como la loperamida o difenoxilato asocia-
dos o no a antibidticos pueden acortar el periodo sinto-
matico de la enfermedad. Sin embargo estos farmacos no
deben ser utilizados en pacientes con colitis aguda grave,
sea ésta de origen infeccioso o no infeccioso.

Tratamiento antibiético.

Probablemente menos del 10% de los casos de dia-
rrea aguda se benefician del tratamiento con antimicro-
bianos. Entre los tipos de diarrea que deben tratarse con
antibidticos se encuentran la shigelosis, el colera, la fie-
bre tifoidea, la diarrea del viajero sintomatica, la diarrea
por E. coli en los lactantes y la diarrea por C.difficile.
Tabla 2. La enteritis por otros microorganismos fre-
cuentes como Salmonella y Campylobacter no suelen
beneficiarse de tratamiento antibidtico aunque existe
controversia en diferentes estudios. En muchos casos
no acorta la duracion de la diarrea y alarga el estado de

Microorganismo

Tratamiento de eleccién

Alternativo

Shigella spp.*

Cotrimoxazol (TMP/SMX) 160/800 mg/d 5 d.

Ampicilina, fluorquinolonas, ceftriaxona

V.cholerae
dosis Unica en adultos.

Tetraciclinas 2 gr o doxiciclina 300 mg/

Eritromicina 40 mg/Kg/ dia, 3 dias en nifios

Fluorquinolona o eritromicina 3 d. en adultos

Furazolidona o cotrimoxazol en nifios.

Diarrea del viajero*:
E.coli enterotoxigénico ECET

Cotrimoxazol 320/1600 mg/dosis Unica, o

Azitromicina, eritromicina. furazolidona,

Enteropatégeno EPEC

Enteroinvasivo EIEC Cotrimoxazol 5 dias

Cotrimoxazol o mecillinam 3 dias

Otros® No se ha demostrado eficacia

Enterobacterias 160/800 mg/d, 3 dias doxiciclina
Fluorquinolonas en adultos 3 dias:
Norfloxacino 800 mg/d, ciprofloxacino
1g/d, ofloxacino 400 mg/d
E.coli :

Neomicina oral 3 dias
Ampicilina, fluorquinolona

Salmonella typhi
Ceftriaxona 7 dias.

Fluorquinolona 1 gr 14 dias.

Amoxicilina 4-6 gr/d 6 100 mg/Kg en nifios,
o cotrimoxazol 640/3200mg/d.

Salmonella spp.1

Fluorquinolonas o cotrimoxazol 3d

Cefalosporina 32 gen.

Campylobacter jejuni 1

Eritromicina 1 gr/d 5 dias

Fluorquinolona (adultos)

* Los agentes probidticos como Lactobacillus GG reducen la duracién de la enteritis aguda asi como las recidivas.

* Segun antibiograma

2 a excepcion de Méjico donde la tasa de resistencias es muy alta.
3 Enterohemorragico (EHEC), adherente (DAEC), enteroagregativo (EaggEC)

Tabla 2. Tratamiento antimicrobiano de los principales agentes infecciosos responsables de enteritis aguda.

portador fecal con el consiguiente riesgo de transmi-
sion a otras personas y aumento de recidivas. Aunque
se ha sugerido que podria aumentar las resistencias a
diferentes antimicrobianos, es poco probable que ello
ocurra ya que el aumento de resistencias viene dado por
la administracion a dosis subdptimas a los animales de
granja. Sin embargo, hemos de considerar algunas situa-
ciones en las que estaria indicado su tratamiento. Cuan-
do la enteritis por Salmonella cursa con bacteriemia y/o
metastasis sépticas debera prescribirse tratamiento anti-
biotico, e instaurarse empiricamente cuando se sospe-
che salmonelosis en pacientes con riesgo de presentar
complicaciones infecciosas: nifios de corta edad, ancia-
nos, neoplasicos, inmunodeprimidos, pacientes con
anemia falciforme, afecciones vasculares, y portadores
de prétesis y cuerpos extrafios. En estos casos se reco-
mendara tratamiento con una cefalosporina de 32 gene-
racion, una fluorquinolona o bien cotrimoxazol. En
caso de enteritis por Campylobacter se recomienda
administrar un macrélido de forma precoz y en los cua-
dros disentéricos. En nuestro pais, la alta prevalencia de
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resistencia a fluoroquinolonas de C. jejuni, proscribe su
utilizacion empirica.

Si el paciente se haya hospitalizado y se sospecha
que el agente causal es invasivo, se puede iniciar trata-
miento antibidtico por via parenteral (ceftriaxona) o
una fluorquinolona, con el fin de tratar una bacteriemia
por Salmonella (dado que es el enteropatdgeno que con
mayor frecuencia causa dicha complicacién). Si los
hemocultivos son negativos, se puede retirar el trata-
miento antibidtico a los 3 dias. El paciente con diarrea
por C.difficile debe retirarse el antibiético implicado y si
la diarrea continua, afiadir metronidazol o vancomicina
oral durante 7-10 dias. Recientemente se ha comproba-
do que mejora la diarrea y disminuyen las recurrencias
si se afiade probioticos como Lactobacillus GG.

Diarrea cronica:

El tratamiento del sobrecrecimiento bacteriano se
realiza con amoxicilina/ clavulanico o bien como alter-
nativa una cefalosporina y metronidazol, o cloranfeni-




Protocolos Clinicos SEIVIC

col, con soporte nutricional. La duracion del tratamien-
to y el manejo de las recidivas no estan bien estableci-
dos. El esprue tropical se trata tradicionalmente con
tetraciclinas durante varias semanas, asociado a acido
félico y vitamina B12. El tratamiento mas idoneo de la
enfermedad de Whipple es cotrimoxazol durante 1 afio.
El tratamiento de la infeccidn tuberculosa se realiza con
farmacos antituberculosos a las mismas dosis y durante
el mismo tiempo que en la tuberculosis pulmonar. El
tratamiento de la histoplasmosis incluye anfotericina B
durante 10 semanas aproximadamente o bien ketoco-
nazol durante 6 meses. El tratamiento més eficaz de la
giardiasis es el metronidazol durante 7 dias, o bien tini-
dazol en dosis Unica. El tratamiento de los protozoos se
realiza con cotrimoxazol durante 10 dias en caso de
Cyclospora e Isospora, paromomicina durante 10 dias

en enteritis por Cryptosporidium y metronidazol duran-
te 7 dias en caso de Blastocystis. El tratamiento mas efi-
caz de la enteritis por P shigelloides y Aeromonas spp,
Shigella spp., Salmonella spp. es el cotrimoxazol
(TMP/SMX) y eritromicina en caso de Campylobacter
spp. La amebiasis se trata con metronidazol durante 10
dias. Tabla 3.

Enteritis en el SIDA

En latabla 4 se indica el tratamiento y las dosis de
los farmacos, de la gastroenteritis por enterobacterias
en pacientes con SIDA. En muchas ocasiones se reco-
mienda iniciar tratamiento antibiotico de forma empi-
rica. Para ello, se requiere que éste sea eficaz frente a

Tratamiento de elecciéon

Tratamiento Alternativo

Intestino delgado

1. Sobrecrecimiento bacteriano

3. Enfermedad de Whipple
(Tropheryma whippelii)

(Histoplasma capsulatum)

1. Amoxicilina/clavulanico 875/125 mg/12h

2. Esprue tropical 2. Tetraciclinas 250 mg/6 h 1- 6 meses 2. Sulfamidas

3. Trimetoprima-sulfametoxazol
160/800 mg/12h 1 afio

1. Cefalosporina y metronidazol o cloranfenicol

3. Penicilina, tetraciclina o cloranfenicol

4. Tuberculosis 4. Isoniacida, rifampicina y pirazinamida
(Mycobacterium tuberculosis) 6-9 meses
5. Histoplasmosis 5. Anfotericina B 0.6-1 mg/Kg/d 10 semanas | 5. Ketoconazol 200-400 mg/d 6 meses.

INFECCIONES PARASITARIAS

nifios, 7 dias.

durante 10 d.
8. Cyclospora cayetanensis
9. Isospora belli

10. Blastocystis hominis

6. Giardia lamblia 6. Metronidazol 250 mg/8h 6 5mg/Kg/8h en | 6. Tinidazol en dosis Unica, Albendazol

o furazolidona

7. Cryptosporidium parvum 7. Paromomicina 500 mg/8 h 6 30 mg/Kg/d 7. Azitromicina o atovacuona

8y 9. Trimetoprima-sulfametoxazol 160/800 | 8 y 9. Pirimetamina
mg/12h 7 d. y 5/25 mg/Kg /d en nifios
10.Metronidazol 500 mg/8 h 7 d.

10.Furazolidona, Yodoquinol

INTESTINO GRUESO

Peritonitis y otras infecc. intraabdominales

Gastroenteritis

Microorganismo

Tratamiento de eleccion (dosis)

Tratamiento Alternativo

Enterobacterias

1. Salmonella sp., Shigella sp.,

2. Campylobacter sp.

3. Aeromonas sp y Plesiomonas sp
4. C.difficile

1. Ciprofloxacino 750 mg/12h
2. Eritromicina 2 g/d.

3. Ciprofloxacino 750 mg/12h
4. Metronidazol 500 mg/8 h

1. Ceftriaxona 1g/d o cotrimoxazol 960 mg/d
2. Ciprofloxacino 750 mg/12h

3. Cotrimoxazol 960 mg/d

4. Vancomicina 125 mg/6 h

Micobacterias
1. Mycobacterium tuberculosis
2. MAC

1. Isoniacida, rifampicina, pirazinamida + etambutol 6-9 meses

2. Etambutol, claritromicina * rifabutina

Protozoos
1. C.parvum

2. Microsporidios

1. Paramomicina 500 mg/6h 4-6 sem.+
azitromicina 600 mg/d

2. Albendazol 400 mg/8-12h
Atovacuona 250 mg/8h

1. Azitromicina, claritromicina, metronidazol,
atovacuona o difluorometilonitina
2. Metronidazol o azitromicina

Enterobacterias:

1. Plesiomonas shigelloides
Aeromonas spp

Shigella spp

Salmonella spp

OIS ERNCORID

Campylobacter spp

Amebiasis
1. Entamoeba histolytica

1,2, 3y 4. Cotrimoxazol 960 mg/6 h.

5. Eritromicina 30-50 mg/Kg/d

1,2,3,4. Fluorquinolonas, cefalosporinas
de 32

5. Amoxicilina-clavulanico, tetraciclina,
aminoglicdsido, carbapenem

1. Metronidazol 750 mg/8h 10 d. 1. Tinidazol en dosis Unica, dihidroemetina
30-50 mg/Kg/d en nifios

5 d seguido de cloroguina 2-3 sem,
tetraciclina o eritromicina 10 d seguido
paramomicina

Tabla 3. Tratamiento de la enteritis crénica

2. Herpes simple
3. Adenovirus

2. Aciclovir 400 mg/8-12h

3. Cyclospora cayetanensis 3. Cotrimoxazol 960 mg/6 h. 3. Pirimetamina o furazolidona

4. |sospora belli 4. Cotrimoxazol 960 mg/6 h.

5. Giardia lamblia 5. Metronidazol 500 mg/8h 5. Furazolidona, quinacrina o paramomicina
6. Entamoeba histolytica 6. Metronidazol 500 mg/8h 6. lodoquinol o paramomicina

7. Blastocystis hominis 7. Metronidazol 500 mg/8h 7. Furazolidona, quinacrina o paramomicina
Virus

1. CMV 1. Ganciclovir 2.5 mg/Kg/8h o 5mg/Kg /12h 1. Foscarnet 200 mg/Kg/dia

2. Foscarnet 200 mg/Kg/dia

1. Enteropatia crénica

1. Tratamiento antirretroviral altamente eficaz

2. Medicamentos

2. Retirar la medicacion o tratamiento sintomatico
En diarrea crénica (independientemente de la etiologia): Octre6tido 50-200 mg/8h o
SP-303 (Provir) 500 mg/6h.

Tabla 4. Tratamiento de la enteritis en el SIDA

Salmonella sp, Shigella sp. Y Campylobacter sp. Algu-
nos fdrmacos que cumplen esta condicién son las
fluorquinolonas. La duracion del tratamiento suele
ser de 10-14 dias, aunque en caso de recurrencias
estaria indicado continuar durante 2-3 meses. Como
tratamiento alternativo para Salmonella sp, esta cef-
triaxonay cotrimoxazol y para Shigella sp, cotrimoxa-
zol y ampicilina (segin antibiograma). Recientemente
se han descrito, con respecto a las fluorquinolonas, un
aumento de resistencias por parte de C. jejuni en apro-
ximadamente 50%, por lo que en caso de falta de res-
puesta o aislamiento de este microorganismo, se reco-
mienda administrar un macrélido. La diarrea por
C.difficile deberé tratarse con metronidazol o vanco-
micina oral

La infeccion por M.tuberculosis se realiza con
farmacos antituberculosos, a las mismas dosis y
durante el mismo tiempo que en la TBC pulmonar. En
caso de estenosis o tumoracion ileocecal que clinica-
mente cursen con oclusién intestinal debe plantearse
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la necesidad de tratamiento quirdrgico. MAC es resis-
tente a varios de los farmacos antituberculosos clasi-
cos. La pauta mas eficaz consiste en la asociacion de
etambutol (f&rmaco que presenta mayor actividad in
vitro) y un macrélido (claritromicina o azitromicina
poseen una excelente actividad) con o sin rifabutina
(que es mas activa que la rifampicina). Otros farmacos
como clofazimina y las fluoroquinolonas poseen acti-
vidad aunque se consideran actualmente de segunda
linea. La enterocolitis por C.parvum se trata con paro-
momicina durante 4-6 semanas aunque la respuesta
clinica es solo parcial en la mayoria de casos. ElI 20%
de los pacientes responden favorablemente y alrede-
dor del 40% mejora la diarrea. Se recomienda conti-
nuar a mitad de dosis de forma indefinida. Reciente-
mente se ha utilizado azitromicina a dosis elevadas
durante 4 semanas, basandose en estudios experimen-
tales que demuestran su eficacia mientras se mantiene
la terapedtica. Se ha comprobado una mayor actividad
si se asocia a paramomicina. Como alternativa, aun-
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que con menor eficacia, se ha utilizado letrazuril
durante tiempo prolongado (1-6 meses) con respues-
ta parcial del 50%; sin embargo actualmente su utiliza-
cién es escasa por los graves y frecuentes efectos secun-
darios. En caso de colangitis esclerosante, la
combinacion de paramomicina por via intravenosa
durante 2-3 semanas y letrazuril durante tiempo pro-
longado, puede ser eficaz. El tratamiento con albenda-
zol durante 4-8 semanas, es eficaz frente a E.intestinalis.
E. bieneusi es uniformemente resistente a todos los
farmacos antiprotozoarios, aungue en algunos casos
la respuesta clinica es parcial. La atovaquona adminis-
trada durante 1 mes muestra cierta eficacia frente a
E.bieneusi, asi como albendazol (mejoria inferior al
50%). El nimero de deposiciones suele disminuir sig-
nificativamente, aunque el paréasito persiste en heces
en la mayoria de los pacientes. Como tratamiento
alternativo se ha utilizado aunque con poco éxito, la
azitromicina, el metronidazol, la pirimetamina, cotri-
moxazol, itraconazol y recientemente un farmaco con
graves efectos secundarios como el fumagillin. Final-
mente, tanto para la enteritis por C.parvum como por
microsporidios, si la respuesta es nula a la terapeutica
antiinfecciosa, se recomienda administrar octre6tido
por via subcutdnea como tratamiento sintomatico
obteniéndose una respuesta total o parcial en el 50%
de los casos Como profilaxis secundaria o bien en los
pacientes que no responden al tratamiento y siguen
eliminando esporas, los nuevos antirretrovirales con
gran actividad, parecen ser la soluciéon mas idénea, ya
que se ha comprobado remisién de la diarrea y desa-
paricién de las esporas con normalizacion histoldgica
de la mucosa intestinal. El tratamiento de eleccion de
C.cayetanensis es el cotrimoxazol durante 10 dias. Las
recidivas son frecuentes al finalizar el tratamiento,
motivo por el que se aconseja profilaxis secundaria 3
veces por semana. No se conocen otros farmacos efi-
caces. El cotrimoxazol durante 10 — 21 dias es eficaz
para l.belli. Como el indice de recidivas es del 50%, se
aconseja realizar tratamiento de mantenimiento con
cotrimoxazol a las dosis habituales de 3 veces/semana.
Como tratamiento alternativo estd pirimetamina
durante 10 dias seguido de 3 veces/semana como man-
tenimiento o bien metronidazol, furazolidona o un
macrolido durante 10 dias. El tratamiento de eleccion
de G.lamblia es metronidazol o tinidazol durante 7 a
10 dias. Como tratamientos alternativos pueden utili-
zarse: Quinacrina, furazolidona y paramomicina.
Como tratamiento de enteritis por E.histolytica se uti-
liza metronidazol durante 10 dias. En caso de que per-
sistan las formas quisticas y con el fin de prevenir
recaidas, puede utilizarse paramomicina durante 7
dias o iodoquinol durante 20 dias. B. hominis se trata
con metronidazol durante 7 dias, aunque no suele res-
ponder en muchos casos. Como alternativa se puede
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utilizar furazolidona durante 7 dias o iodoquinol
durante 20 dias.

Ganciclovir durante 2-3 semanas constituye el
tratamiento maés utilizado para la infeccion por CMV.
Aproximadamente el 30-50% de los pacientes recidi-
van al cabo de varios meses. Como alternativa al tra-
tamiento esta el foscarnet. Es aconsejable continuar
con tratamiento de mantenimiento mientras los lin-
focitos CD4 permanezcan bajos. En el herpes simple
suele utilizarse aciclovir, aunque después de tiempo
prolongado pueden seleccionarse virus resistentes
que no responden al farmaco referido y ha de utili-
zarse foscarnet. No existe tratamiento eficaz para el
resto de virus.

Profilaxis primaria:

La administracion de zidovudina y actualmente de
los nuevos farmacos antirretrovirales, la profilaxis con
cotrimoxazol de la neumonia por Pneumocystis carinii
o bien la administracion prolongada de una fluorqui-
nolona, han contribuido a disminuir la incidencia de
enteropatdgenos especialmente por Salmonella sp.

Los pacientes con CD4<200 mm? deberian adop-
tar una serie de medidas preventivas como evitar los
deportes acuaticos donde puedan tragar agua poten-
cialmente contaminada (piscinas); beber agua
corriente (no embotellada o bien filtrada); y evitar el
contacto con animales jovenes. Estas medidas son
generales para evitar todas las infecciones intestinales
causadas por protozoos. Como profilaxis primaria
frente a C.cayetanensis y en paises tropicales, es reco-
mendable evitar el consumo de frutas frescas (fram-
buesas) y seguir las medidas descritas para prevenir la
cryptosporidiosis. Se ha demostrado que azitromici-
na, claritromicina o rifabutina, utilizadas como profi-
laxis frente al MAC, previenen la infeccion por C.
parvum. Como profilaxis primaria frente a microspori-
dios no existe evidencia comprobada de que deba rea-
lizarse ni cudl es el farmaco mas idéneo, aunque en
estudios dirigidos a prevenir la histoplasmosis con
itraconazol, o las infecciones por MAC con azitromi-
cina, se ha observado una menor incidencia. En los
pacientes con menos de 75 linfocitos T CD4+, se
aconseja administrar claritromicina o rifabutina diaria
o0 azitromicina semanal para prevenir la infeccion por
micobacterias.

La administracion de tratamiento antirretroviral
muy activo, previene la enteropatia crénica con desapa-
ricion de estos protozoos (microsporidios y C. parvum)
debido a la recuperacién al menos parcial del sistema
inmunitario.
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Peritonitis y otras infecciones
Intraabdominales

Abscesos Intraabdominales

1. Definicion de prevalencia

Los abscesos intraabdominales tienen un lugar bien
definido dentro de la actual clasificacion de las infecciones
intraabdominales®(Tabla 1). Representan una forma de
peritonitis localizada, es decir, delimitada y tabicada por
adherencias formadas por los drganos intraabdominales.

Los abscesos intraabdominales tienen dos orige-
nes: adquiridos en la comunidad o postoperatorios. Los
primeros, corresponden a infecciones intraabdomina-
les evolucionadas que se presentan ya como abscesos
intraabdominales en el momento del diagndstico ini-
cial. Entre éstos podemos citar los abscesos apendicula-
res o los secundarios a diverticulitis sigmoide.

I.  PERITONITIS PRIMARIA
A. Espontanea de la infancia.
B. Espontanea del adulto.
C. En didlisis peritoneal continua ambulatoria
D. Peritonitis tuberculosa.

Il. PERITONITIS SECUNDARIA

A. Peritonitis por perforacion
1. Perforacion del tracto gastrointestinal.
2. Necrosis isquémica de pared intestinal.
3. Pelviperitonitis
4. Translocacién bacteriana.

B. Peritonitis postoperatoria
1. Dehiscencia de sutura
2. Perforacion yatrogénica

C. Peritonitis postraumatica
1. Traumatismo abdominal cerrado
2. Traumatismo abdominal penetrante

Ill. PERITONITIS TERCIARIA
A. Peritonitis sin agentes patogenos
B. Peritonitis fungicas
C. Peritonitis por bacterias de baja patogenicidad

IV. ABSCESO INTRABDOMINAL

*Modificada de T. Hau. World J Surg 14:145-7, 1990.

Tabla 1. Clasificacién de las infecciones intraabdominales*

Los abscesos postoperatorios sobrevienen en el cur-
so de los primeros dias de una intervencién quirargica
sobre el abdomen bien de tipo electivo o bien urgente
(por peritonitis o por traumatismo abdominal). Mien-
tras que la prevalencia de los abscesos adquiridos en la
comunidad es dificil de precisar, si que existe informa-
cion prospectiva sobre la prevalencia de los abscesos
postoperatorios. Olson et al.® siguieron 32.284 inter-
venciones quirdrgicas de diversas especialidades duran-
te los primeros 30 dias de postoperatorio; 97 pacientes
presentaron 114 abscesos postoperatorios. De éstos, 71
pacientes habian sido intervenidos de cirugia abdomi-
nal. Dos terceras partes de los abscesos intraabdomina-
les postoperatorios se dieron en pacientes sometidos a
cirugia colo-rectal, gastrica o bilio-pancreatica. Una
cuarta parte de los pacientes presentaron bacteriemia
debida al mismo patdgeno y un 11% infeccion de herida
quirdrgica.

2. Etiopatogenia

Anatomia de la cavidad peritoneal.

Los abscesos intraabdominales se forman funda-
mentalmente en los espacios subfrénicos y en el saco de
Douglas. En los pacientes operados electivamente, los
abscesos suelen localizarse en las proximidades del
organo intervenido.

La localizacion de los abscesos intraperitoneales se
comprende mejor recordando algunas de las caracteristi-
cas anatomicas y funcionales de la cavidad abdominal. El
diafragma actia como una bomba aspirante e impelente
del liquido presente en la cavidad peritoneal, de forma que
al producirse el vertido de contenido intestinal al perito-
neo, por perforacion de una viscera hueca o de una anas-
tomosis quirdrgica, éste es arrastrado hacia los espacios
subfrénicos. La gravedad y la situacion declive del receso
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de Douglas, explican la preferencia de las colecciones ori-
ginadas en el hemiabdomen inferior (apendicitis, diverti-
culitis, infecciones ginecoldgicas) por situarse en la pelvis.

Etiologia de los abscesos.

Los abscesos tienen su origen mas frecuente en la
extravasacion o vertido del contenido intestinal en el
peritoneo como consecuencia de la perforacion de una
viscera hueca espontanea o secundaria a una dehiscencia
anastomotica o a un traumatismo con lesion visceral.
Algunas perforaciones de viscera hueca que ocurren en la
comunidad y que pueden ser causa de abscesos son la
colecistitis aguda, la perforacién duodenal, la apendicitis
aguda de varios dias de evolucion o la perforacién diver-
ticular del sigma. Los abscesos pélvicos pueden asimismo
originarse a partir de una enfermedad inflamatoria gine-
colégica (absceso tubo-ovarico, perforacion uterina).

Los abscesos postoperatorios son generalmente
debidos a fugas anastomoticas tardias 0 minimas que
han podido ser bien localizadas por los mecanismos de
defensa locales. También pueden darse en ausencia de
dehiscencia anastomotica como consecuencia de una
sobreinfeccion de colecciones liquidas inicialmente
estériles como por ejemplo hematomas o gasas olvida-
das accidentalmente (ver mas adelante).

Algunos abscesos intrabdominales son secunda-
rios a traslocacion bacteriana a través de una pared
intestinal morfoldégicamente intacta que se ha hecho
permeable a las bacterias como consecuencia de una
foco inflamatorio de vecindad. Mora et al.® implanta-
ron fragmentos de materiales utilizados en prétesis
(dacron, poliuretano) y un material control (algodon)
en el peritoneo de animales de experimentacion con
flora intestinal normal. El dacron fue contaminado con
bacterias entéricas (E. coli, P. aeruginosa, E. faecalis) en
tres dias. Los mismos materiales implantados en el teji-
do celular subcutdneo permanecieron estériles. Asi
pues, este estudio muestra de forma inequivoca que los
cambios inflamatorios de la pared intestinal favorecen
la traslocacion bacteriana en ausencia de una solucion
de continuidad. Esta mecanismo patogénico es funda-
mental para comprender la formacion de abscesos pan-
creéticos® y de abscesos provocados por gasas olvida-
das en el abdomen tras una laparotomia®.

Finalmente, una proprocion reducida de abscesos
intraabdominales son secundarios a traumatismo abdomi-
nal grave que ha precisado o no de una laparotomia previa.

Insulto bacteriano y reaccion peritoneal.

Las bacterias causantes de infeccion intraabdominal
tienen un poder patdgeno que se ejerce por accion direc-
ta (fundamentalmente por antigenos capsulares), a tra-
vés de toxinas (exo- 0 endotoxinas ) y a través de media-
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dores humorales -TNF, IL-6 e IL-1, principalmente- pro-
ducidos durante sus interaccion con los neutrdfilos y
macrofagos del huésped. En el caso de los bacilos gram-
negativos, se ha hecho mucho énfasis en el papel de su
endotoxina (LPS) como activadora de mediadores de la
inflamacidn y del shock séptico. Sin embargo, los efectos
locales de estos gérmenes son también notables. E. coli,
por ejemplo, segrega una potente hemolisina capaz no
s6lo de potenciar sus efectos toxicos locales (disminuir
el pH y destruir neutrofilos) sino de interferir con las
defensas del huésped en la erradicacion de otros gérme-
nes co-infectantes como, por ejemplo, B. fragilis®.

Otro mecanismo patogénico importante es la
sinergia bacteriana. Pascual et al.® estudiaron la morta-
lidad por peritonitis inducida experimentalmente en la
rata con B. fragilis. La inyeccion intraperitoneal de
dicho germen (108 UFC) no caus6 mortalidad. En
cambio, si produjo un 50% de mortalidad la inyeccién
de E. coli a dosis mucho mas bajas. Cuando se inocula-
ron ambos gémenes la mortalidad fue un 20-25%
mayor respecto a la observada con E. coli s6lamente.

La presencia de bacterias en la cavidad peritoneal
desencadena una respuesta inflamatoria compleja cuyo
origen parece centrarse en la célula endotelial de los capi-
lares subserosos®. Estimulado por la presencia de gérme-
nes patogenos, el endotelio vascular expresa proteinas de
superficie (ICAM y selectina) y segrega mediadores solu-
bles que incrementan su permeabilidad, promueven la
diapedesis de los neutrofilos hacia las areas inflamatorias
y regulan los mecanismos hemostaticos locales. La exu-
dacion de componentes del plasmay de neutrdéfilos hacia
el &rea inflamatoria, junto con el vertido intestinal que
haya podido ocurrir, constituyen el primer paso hacia la
formacion de colecciones supuradas.

Finalmente, un factor decisivo en la formacion de
abscesos es el éxito que puedan tener los 6rganos intra-
abdominales y el epiplon mayor en limitar la infeccién a
un area determinada en lugar de que ésta se transforme
en una peritonitis generalizada. En este proceso juega
un papel importante la fibrina, proteina fibrilar que
deriva del fibringeno plasmético.

Coadyuvantes.

Otro factor facilitador de la proliferacién bacteriana
intraperitoneal es la presencia de coadyuvantes. En la
infeccion intraabdominal existen dos coadyuvantes prin-
cipales: los cuerpos extrafios (abandono de excesivo
material de sutura, sulfato de bario, gasas o restos feca-
les) y la sangre. Los cuerpos extrafios interfieren con la
fagocitosis e impiden que los antibidticos alcancen el
foco séptico. La hemoglobina interfiere la quimiotaxis, la
fagocitosis y la lisis intracelular por los fagocitos de tal
manera que la peritonitis asociada a hemoperitoneo es
mucho mas grave que la peritonitis sin é1®,

Microbiologia

Los gérmenes més frecuentemente involucrados en
abscesos intrabdominales se reflejan en la Tabla 2. Desta-
can E. coli, E. faecalis, P aeruginosa y B. fragilis, gérmenes
gue constituiran la principal diana del tratamiento anti-
bidtico. En la serie de Olson et al.? no fue nada despre-
ciable la participacion de C. albicans (15%) motivo por el
cual es importante descartar la presencia de hongos en los
abscesos postoperatorios, especialmente en aquellos que
aparecen tras cirugia gastrica. C. albicans supone también
un germen infectante relativamente frecuente en las
infecciones pancredticas tratadas con antibidticos duran-
te periodos prolongados y comporta una elevada mortali-
dad cuando aparece en este contexto®?,

Ref. 2* H. del Mar**

(n=114) (n=55)

Gérmenes aerobios y facultativos

Enterococcus faecalis 39% 40%
Streptococcus sp. 12% 33%
(grupos A,B,C, G,Fviridans )

Staphylococcus aureus 1% 4%
Escherichia coli 39% 42%
Klebsiella pneumoniae 20% 11%
Pseudomonas aeruginosa 17% 9%
Enterobacter cloacae 13% 2%
Serratia marcescens 11% 0%
Proteus spp. 8% 5%
Citrobacter freundii 5% 7%

Gérmenes anaerobios

Bacteroides fragilis 32% 24%
Peptostreptococcus 14% 7%
Clostridium spp. 10% 7%
Hongos 15% 4%

* Abscesos postoperatorios
** Abscesos adquiridos en la comunidad y postoperatorios

Tabla 2. Microbiologia de los abscesos intrabdomina-
les postoperatorios

3. Clinica y diagnostico

Abscesos adquiridos en la comunidad.

El diagndstico de absceso intraabdominal por com-
plicacién de un proceso septico adquirido en la comuni-
dad, suele hacerse a partir de la historia clinica, la pre-
sencia de fiebre y leucocitosis, y una tomografia axial
computarizada (TC) confirmativa. Generalmente es
posible obtener una historia de dolor abdominal localiza-
do y fiebre de varios dias de evolucion antes de que el
paciente sea visitado en el hospital. Asimismo, la historia
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clinica detallada puede orientar hacia la patologia que ha
dado origen al absceso: apendicitis, colecistitis o diverti-
culitis sigmoide. La fiebre suele ser vespertinay el hemo-
grama muestra leucocitosis (> 10.000 leucocitos/mmg).
En ocasiones es posible palpar una masa abdominal dolo-
rosa en la vecindad de la viscera perforada. El diagnésti-
co definitivo se obtiene mediante TC. En casos de sospe-
cha de perforacion diverticular es particularmente Gtil la
TC tras administrar un enema de contraste hidrosoluble.

Abscesos postoperatorios.

Los abscesos postoperatorios son mas frecuentes
tras intervenciones urgentes —generalmente a conse-
cuencia de infecciones intraabdominales o traumatis-
mos penetrantes- que tras intervenciones electivas. La
presencia de un sindrome febril tras una laparotomia
debe hacer sospechar la formacién de un absceso y
obliga a un diagnéstico diferencial entre las infecciones
nosocomiales mas frecuentes en esta circunstancias:
neumonia, bacteriemia por catéter, infeccion urinaria,
infeccién de herida e infeccién intraabdominal. Un
intervalo libre de fiebre en el postoperatorio es sugesti-
vo de absceso intraabdominal. En el estudio de Olson
et al.® el tiempo medio desde la intervencion quirargi-
ca hasta el diagnéstico de absceso intrabdominal fue de
ocho dias (rango, 3-29 dias). La toma de hemocultivos
ante un sindrome febril postoperatorio de causa poco
clara esta justificada ya que hasta un 25% de abscesos
se acompafian de bacteriemia.

Tomografia axial computarizada.

Es la técnica de imagen de eleccidn para el diag-
néstico y localizacion de abscesos intraabdominales.
De hecho la sensibilidad de la TC para el diagnostico de
colecciones intraabdominales se sitda en torno al
90%@1 Ademas de diagnosticar y localizar adecuada-
mente los abscesos intraabdominales, la TC permite
seleccionar la mejor via para el drenaje, tanto si éste se
hace percutaneamente como por via abierta. En ambos
casos debe escogerse la via de acceso mas directa posi-
ble evitando las visceras interpuestas.

Otros métodos de localizacion. La presencia de un
absceso intraabdominal puede llegar a ser muy dificil de
detectar en ausencia de una TC confirmativa. Si la sospe-
cha se mantiene incluso cuando esta exploracion es nega-
tiva, puede recurrirse a la gammagrafia abdominal con
leucocitos marcados con tecnecio. Esta exploracion se ha
mostrado Gtil en diagndsticos dificiles de colecistitis,
apendicitis, enfermedad inflamatoria pélvica o infeccion
de injertos adrticos. Sin embargo, la gammagrafia con leu-
cocitos no distingue bien entre foco inflamatorio y absce-
so propiamente dicho, motivo por el que debe interpre-
tarse con cautela en pacientes postoperados®?.
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4. Tratamiento antibidtico

Décadas de tratamiento empirico avalan la eficacia
de la antibioterapia en las infecciones intraabdomina-
les. Su importancia relativa, sin embargo, ha sido dificil
de objetivar porque en la presentacién clinica, la evolu-
cién postoperatoria y el pronéstico de los abscesos
intraabdominales influyen muchos factores: la virulen-
cia de los microorganismos implicados, la magnitud del
indculo, la adecuacion de la intervencion quirdrgica, la
persistencia de la contaminacion peritoneal, la presen-
cia de coadyuvantes, la administracion apropiada de
antibidticos y las defensas del huésped. A pesar de estas
limitaciones, en la actualidad existe un creciente con-
senso sobre la importancia de una antibioticoterapia
empirica adecuada ya que la falta de cobertura frente a
determinados patdgenos aumenta la morbilidad y la
mortalidad de las infecciones intraabdominales®,

El tratamiento antibidtico de los abscesos intraabdo-
minales persigue tres objetivos fundamentales:

1) Curativo: administrados precozmente en el cur-
so de la formacion de un absceso intraabdominal, los
antibidticos pueden interrumpir su historia natural y
curarlo.

2) Paliativo: los antibioticos atendan las conse-
cuencias sistémicas de una supuracion intraabdominal
localizada, evitando la bacteriemia y colaborando con
las defensas del huésped en delimitar correctamente la
infeccion.

3) Coadyuvante: los antibidticos colaboran con el
drenaje radiolégico o quirdrgico del absceso en la eli-
minacidn del in6culo bacteriano residual.

Los farmacos empleados en el tratamiento de los abs-
cesos intraabdominales deben ofrecer una cobertura ade-
cuada frente a enterobacterias, enterococos y Bacteroides
del grupo fragilis. Aungue en algunas recomendaciones
aun se consideren como casi equivalentes los regimenes
que cubren o no al enterococo®?, a nuestro juicio, éste
debe cubrirse sistematicamente en el tratamiento del
absceso intraabdominal, especialmente si éste no es de
origen apendicular. Estas mismas recomendaciones abo-
gan por cubrir E. faecalis cuando los cultivos microbio-
Iégicos resultan positivos para este microorganismo.
Para entonces, sin embargo, se ha perdido la ventana
terapéutica de 72 horas durante la que la eficacia de los
antibidticos es maxima®. En nuestra experiencia, E.
faecalis ha sido aislado en un 30-50% de abscesos origi-
nados en el colon o en focos no apendiculares (estoma-
go, vias biliares, intestino delgado y pancreas) mientras
que no se ha aislado en ninguin caso (Méas de 50) de per-
foracion apendicular.

Asi pues, las combinaciones de antibi6ticos que
aseguran una cobertura adecuada serian las que com-
prendieran un antibiético de cada uno de los tres gru-
pos que se exponen a continuacién:
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1) frente a enterobacterias y Pseudomonas spp.:
aminoglucésidos (5 mg/kg/d), cefotaxima 1-
29(6-8h.), cefepime (29/8-12h.) o aztreonam
(29/8h.);

2) frente a B. fragilis: metronidazol (500 mg/8h.);

3) frente a E. faecalis: ampicilina (1-2g/4-6h.) o
vancomicina en caso de alergia (1 g/12h.).

La tendencia actual es la de sustituir la combina-
cién de antibidticos por un agente monoterapico para
evitar tanto la polifarmacia como el riesgo de nefrotoxi-
cidad por aminoglucésidos. En este caso, nuestro anti-
biotico de eleccion seria piperacilina-tazobactam (4g/6-
8h.). Se trata de un antibi6tico no téxico, de un
espectro muy amplio, con excelente cobertura frente a
E. faecalis y Pseudomonsas spp.

Los carbapenems (imipenem y meropenem) se han
utilizado también en este contexto pero presentan cier-
tos inconvenientes:

1) menor actividad frente a cocos grampositivos,

especialmente frente a E. faecalis®®,

2) toxicidad de la cilastatina,

3) menor actividad de imipenem en pH &cido (el
habitual en un absceso intrabdominal),

4) la dosis de 2 g./dia de imipenem podria resultar
resultar insuficiente,

5) elevado costo del meropenem.

5. Tratamiento invasivo

Relevancia del drenaje.

La curacién de un absceso intraabdominal exige un
drenaje externo de su contenido purulento. Tan sélo en
fases muy precoces pueden curarse exclusivamente con
antibidticos. La evacuacion del pus es fundamental para
eliminar la fuente de endotoxina y de gérmenes viables
gue mantienen la infeccién y pueden ocasionar bacte-
riemia. La presencia de un foco séptico no drenado
supone asimismo un estrés fisioldgico con alteraciones
metabdlicas tales como proteolisis, neoglucogénesis y
balance nitrogenado negativo. Los abscesos suponen,
asimismo, un foco inflamatorio que secuestra volumen
y proteinas plasmaticas, especialmente albGmina®®,

Drenaje percutaneo.

Esta modalidad de drenaje ha ido ganando en
popularidad ya que puede realizarse sin necesidad de
anestesia general ni de una intervencion quirdrgica for-
mal. Se basa en la localizacion del absceso mediante eco-
grafia o TC y el drenaje del mismo utilizando un catéter
insertado percutdneamente bajo control de imagen.

En pacientes con abscesos de origen intestinal esta
modalidad terapéutica consigue la curacién en unas
dos terceras partes de los pacientes. Bernini et al.®®
estudiaron 82 pacientes con 111 abscesos intraabdomi-
nales originados en el colon bien por diverticulitis o
como complicacion postoperatoria. Se consiguié una
curacion completa sin necesidad de intervencion qui-
rargica en el 65% de los casos. En los 26 casos con abs-
cesos uniloculares bien definidos el éxito terapéutico
fue del 100%. Tanto en éste como en un estudio ante-
rior® una puntuacion del baremo Apache Il de 15 o
superior se asocid con mayor proporcion de fracaso
terapéutico frente al drenaje abierto.

Desbridamiento y drenaje quirurgicos.

Se impone cuando el paciente se halla en situacion
grave (APACHE I1>15), cuando se trata de abscesos
multiloculados con tejidos necréticos (abscesos pan-
creaticos), cuando el absceso se asocia a un cuerpo
extrafio (gasa) y ante la menor sospecha de que pueda
existir una infeccién intraabdominal mas generalizada.
La sospecha fundada de que el absceso puede ser
secundario a una dehiscencia anastomética precoz es
también un argumento de peso para realizar una rein-
tervencion. En general, los abscesos mas graves suelen
darse precozmente en el curso postoperatorio, son de
mayor tamafio y eventualmente multiples o asociados a
infeccién generalizada. Por estos motivos, son los que
mas a menudo exigen una reintervencion formal con
exploracion completa del abdomen.

6. Situaciones especiales

Abscesos pancreaticos.

Alrededor del 8-10% de las pancreatitis agudas evo-
lucionan hacia la formacion de abscesos pancreaticos.
En las pancreatitis biliares o alcohdlicas los abscesos
pancreaticos son mas infrecuentes (3-7%) que en las
pancreatitits postoperatorias. La gravedad de la pancrea-
titis también influye decisivamente en la aparicion de
abscesos pancréaticos que son excepcionales en pan-
creatitis leves (2-3%) y muy frecuentes en las pancreati-
tis graves (50%)@. Los abscesos pancreaticos difieren
esencialmente del resto de abscesos intraabdominales
por el hecho de formarse en el seno de una necrosis tisu-
lar extensa en el area pancreatica y, sobre todo, peripan-
creatica. Son por tanto, abscesos con un gran compo-
nente de tejidos necroticos, mal delimitados y
multiloculados. Estas caracteristicas anatémicas supo-
nen una gran dificultad para que puedan ser drenados
percutaneamente y casi siempre exigen intervenciones
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agresivas, especialmente en la primera fase de la enfer-
medad. Conforme ésta evoluciona, los abscesos tienden
a hacerse mejor delimitados y son més accesibles bien al
drenaje percutaneo o a un drenaje abierto conservador.
La hemorragia grave por erosion de un vaso peripancre-
atico mayor es siempre una amenaza que planea sobre
los pacientes con infeccion pancreatica®. Para prevenir-
la es preciso realizar maniobras de necrosectomia y des-
bridamiento radicales pero cautelosas, utilizar drenajes
flexibles (silicona y tipo Penrose) y no demorar la eva-
cuacion de colecciones supuradas peripancreaticas una
vez han sido adecuadamente definidas mediante TC.

Abscesos con fistula enterocutanea.

Con cierta frecuencia, el drenaje de un absceso
intraabdominal va seguido de la salida de liquido intes-
tinal o pancreatico por los drenajes. Se trata de fistulas
enterocutaneas cuyo origen es el mismo del absceso:
una solucién de continuidad en el tubo digestivo debi-
da a traumatismo, una erosion por un drenaje o la
dehiscencia de una anastomosis. En estos casos deben
aplicarse los criterios basicos que rigen el tratamiento
de las fistulas intestinales: drenaje amplio (de tipo aspi-
rativo incluso durante los primeros dias), calculo del
débito fistuloso, correccion de los desequilibrios hidro-
electroliticos, eliminacién de estimulos enterales (ali-
mentacion parenteral) y estudio anatémico una vez el
trayecto fistuloso se haya definido®.

7. Factores prondsticos

Fry et al.» estudiaron los factores determinantes
de la mortalidad (5-20%) de los abscesos intradomina-
les. Los principales factores de riesgo fueron la presen-
cia de insuficiencia de algan érgano, hemocultivos
positivos, abscesos recidivantes o persistentes, abscesos
multiples, edad superior a los 50 afios, y localizacién
subhepatica. Estos datos sugieren que las muertes por
abscesos intraabdominales son consecuencia bien de
un drenaje insuficiente o del fracaso de la respuesta
fisiolégica adecuada por parte del huésped.

Hay factores generales que influyen en el prondstico
del enfermo: la adecuacién de la respuesta neuroendo-
crina a una infeccion grave y el estado de nutricion del
paciente previo a la peritonitis. Es por ello que los
pacientes de mas de 70 afios tienen peor pronostico fren-
te a este tipo de infecciones ya que en ellos es relativa-
mente frecuente la triada de malnutricién, sindrome
eutiroideo y mala adaptacion fisioldgica®. Ello pone de
relieve la importancia de una adecuada respuesta meta-
bolica a la agresion y, en su defecto, la importancia de un
adecuado soporte médico y nutricional. De hecho, la
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escala APACHE Il, que guarda una estrecha relacién con
la mortalidad en las infecciones intraabdominales, mide
en gran parte la adecuacion de la respuesta fisiologica y
metabdlica frente a la agresion séptica®?”,
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Peritonitis y otras infecciones
Intraabdominales

Infeccion via biliar

Introduccién

Las vias biliares forman un sistema de conductos a
través de los cuales se segrega la bilis desde los lobuli-
llos hepaticos al tracto gastrointestinal. Las vias biliares
son estériles salvo que exista inflamacién, obstruccién
0 cuerpos extrafios. La infeccidon de la via biliar es un
problema frecuente que ocasionalmente llega a com-
prometer la vida del paciente. Clasicamente, los proble-
mas de las vias biliares tenfan un tratamiento quirurgi-
CO que a Veces era necesario con caracter urgente. Los
avances en las técnicas endoscdpicas y radiolégicas han
permitido manejos menos agresivos, sin cirugia abierta
gue aumentan la importancia del tratamiento médico y
antibiotico.

Aungue existe una continuidad anatémica entre la
mucosa de todo el tracto biliar, desde un punto de vis-
ta esquematico y dependiendo de su localizacion dis-
tinguimos entre los procesos que afectan a la vesicula
biliar (colecistitis) y a la via biliar (colangitis). Repasa-
remos de manera conjunta por su similitud los aspec-
tos etiopatogénicos y microbioldgicos de las infeccio-
nes de la via biliar y posteriormente enumeraremos de
forma separada las distintas entidades clinicas y su tra-
tamiento.

1. Patogénesis

Como en otras visceras formadas por cavidades y
conductos, la patologia de las vias biliares esta muy
ligada a la litiasis y la obstruccion.

- COLECISTITIS. Se produce en méas del 90% de los
casos por obstruccion del conducto cistico, habitual-
mente por litiasis que desencadena la inflamacion de la
vesicula. Sin embargo, la presencia de colelitiasis aislada

no es suficiente para producir colecistitis. Estudios con
animales de experimentacion han demostrado que la
ligadura del cistico no produce colecistitis. Ademas de
la obstruccién y del aumento de la presién son necesa-
rios otros factores incompletamente conocidos como
irritantes, sintesis local de sustancias mediadoras de la
inflamacion (citoquinas, prostaglandinas), etc. Final-
mente por compromiso en la irrigaciéon sanguinea y/o
en el drenaje venoso y linfatico se produce cierta altera-
cién tisular y proliferacién bacteriana. La infeccion no
parece ser una causa primaria de colecistitis y en la fase
precoz de la colecistitis aguda la bilis suele ser estéril.
Con posterioridad, el desarrollo de la infeccién es un
fendmeno secundario que contribuye a las complicacio-
nes tardias de la colecistitis y a su morbi-mortalidad.

- COLANGITIS. A diferencia de la colecistitis la
causa primaria de la colangitis es la infeccion. Con la
obstruccidn, la elevacion de la presion promueve la
migracion de las bacterias de la bilis a la circulacién sis-
témica desencadenando una bacteriemia y sepsis.

Las bacterias pueden alcanzar el sistema biliar por
via ascendente desde el duodeno; también se ha demos-
trado la llegada de bacterias desde el intestino por tras-
locacion a través de la vena porta, especialmente en
presencia de ictericia. El correcto funcionamiento del
esfinter de Oddi, la accidn bacteriostética de las sales
biliares y la IgA secretora con su efecto antiadherente,
evitan la colonizacidn del tracto biliar. Cuando se alte-
ra el mecanismo de barrera esfinteriana (esfinterotomia
endoscdpica, cirugia del colédoco, protesis biliar) se
permite el paso de bacterias patégenas al sistema biliar.
La presencia de un cuerpo extrafio como un célculo o
protesis biliar sirve como foco inicial de nidificacion y
favorece la presencia de bacterobilia. Las enterobacte-
rias tienen "pili" externos que se adhieren al cuerpo
extrafio y producen una matriz que las protege de la
accion de anticuerpos y de antibidticos.
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2. Bacteriologia

Los microorganismos mas comunmente aislados
como causantes de infeccion de las vias biliares son los
que constituyen la flora intestinal normal. En primer
lugar, estan los bacilos gramnegativos entéricos
(Escherichia coli, Klebsiella spp, Enterobacter spp, Pro-
teus spp). Gram positivos y anaerobios se aislan con
menor frecuencia. Enterococcus spp. es el gram positivo
mas habitual. Los anaerobios (Bacteroides spp, Clostri-
dium spp y Fusobacterium spp) pueden aislarse junto a
gram negativos como parte de una infeccién polimicro-
biana si se usan las técnicas adecuadas. Los aislamientos
de anaerobios son més frecuentes en pacientes con ante-
cedentes de cirugia biliar o manipulaciones en el colé-
doco, en caso de infeccion cronica del tracto biliar o en
la vejez. Del mismo modo, los anaerobios se asocian a
cuadros clinicos mas graves. La duracién y severidad de
los sintomas, la edad avanzada y la ictericia, son factores
que predicen la existencia de bacterobilia. Como corola-
rio, se acepta que la via ascendente desde el intestino es
la forma habitual de infeccidn de la via biliar.

- COLECISTITIS. Los cultivos de bilis de poco mas
de la mitad de los pacientes con colecistitis aguda son
positivos. Por otra parte, la bacterobilia puede darse en
pacientes asintomaticos. Es rara la existencia de bacte-
riemia acompafiando al episodio (menos del 10 %) en
los episodios no complicados.

- COLANGITIS. El cultivo de la bilis, los calculos y
las protesis biliares son positivos en mas del 90 % de los
casos de colangitis. En contraste con la colecistitis, la
bacteriemia ocurre en mas del 50 % de los pacientes con
colangitis. Los microorganismos mas frecuentes tienen
una distribucion similar a la del cultivo biliar excepto el
enterococo que es raro en hemocultivos. La presencia en
sangre de anaerobios (Bacteroides fragilis y Clostridium
perfringens) es variable. La frecuencia de los asilamien-
tos tanto en bilis como en sangre aparece en la Tabla 1.

En caso de pacientes portadores de protesis biliar,
endoscopia reciente de la via biliar o antibioterapia de

amplio espectro, la bilis se puede colonizar con flora
resistente, en concreto Pseudomonas aeruginosa.

3. Clinica y Diagnostico

Colecistitis aguda

Es la inflamacion aguda de la vesicula biliar. La for-
ma clésica de presentacion es el célico biliar con dolor
severo que persiste durante mas de cuatro a seis horas,
localizado en hipocondrio derecho e irradiado a la
espalda y al hombro, acompafiado de fiebre habitual-
mente inferior a 38,5°, leucocitosis y signo de Murphy
en la exploracion fisica.

La ecografia es la prueba diagndstica de eleccion.
Los principales datos sonograficos sugestivos de cole-
cistitis aguda son: presencia de una litiasis en el cuello
vesicular; aumento del espesor de la pared (> 4-5mm )
con existencia de una banda intermedia continua o
focal hiperecogénica; vy, el hallazgo de un signo de
Murphy ecogréafico (dolor selectivo con la presion del
transductor en el area vesicular).

En el diagnostico diferencial hay que considerar
tanto los cuadros de mayor benignidad, p. ejemplo el
cdlico biliar simple, como los de mayor agresividad cli-
nica como colecistitis complicadas que trataremos a
continuacion. Ademas, debe diferenciarse de un gran
namero de procesos que pueden cursan con dolor en
hipocondrio derecho como la pancreatitis aguda, pielo-
nefritis o litiasis ureteral derecha, Ulcera péptica perfo-
rada, apendicitis, neumonia de I6bulo inferior derecho,
absceso hepatico, etc.

Complicaciones

Se pueden presentar en 20%-30% de pacientes. Las
complicaciones clinicas aparecen cuando la inflama-
cioén vesicular progresa. Existen varias formas:

El empiema vesicular es una forma extrema de cole-
cistitis aguda en la que se observa pus en la vesicula biliar.

Bacterias Bilis (%) Hemocultivos (%)
Escherichia coli 25-50 40-70
Klebsiella spp. 15-25 15-20
Enterobacter spp. 5-15 5
Pseudomonas aeruginosa 5-10 5

Otros gramnegativos 5-15 5
Enterococcus spp. 10-20 0-5

Otros grampositivos 0-5 0-5
Bacteroides spp. 5-15 0-15
Clostridium spp. 5-10 0-10

Tabla 1. Espectro de bacterias aisladas en bilis y sangre de pacientes con colangitis.(% porcentajes estimativos)
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Se encuentra entre el 2%-12% de las colecistectomias rea-
lizadas por colecistitis aguda. Es méas frecuente en ancia-
nos, suele ser indolente e incluso puede cursar con fiebre
escasa. Los datos ecograficos son similares a la colecistitis
aguda y presenta un riesgo elevado de fistulizacion con
mortalidad elevada si se retrasa el tratamiento.

La colecistitis gangrenosa es la complicacion mas
frecuente. lgualmente, ocurre con méas frecuencia en
ancianos, diabéticos o cuando se retrasa el inicio del
tratamiento. Se caracteriza por la aparicion de un
mayor plastrén inflamatorio focal y sobre todo por un
cuadro de sepsis. No obstante, en ocasiones no hay sos-
pecha preoperatoria.

La perforacion vesicular se presenta en alrededor
del 2% de pacientes y sigue habitualmente a una cole-
cistitis gangrenosa; a menudo es el origen de un absce-
so perivesicular y en una minoria de casos la perfora-
cién es abierta a la cavidad peritoneal y produce una
peritonitis generalizada con elevada mortalidad.

La colangitis es otra complicacion que se discutira
maés abajo.

Colecistitis aguda no litidsica

Un 5%-10% de casos de colecistitis ocurren en
pacientes sin litiasis biliar. La colecistitis acalculosa se
produce habitualmente en pacientes criticos (shock,
cirugia abdominal y/o traumatoldgica reciente, grandes
guemados,...) y tiene una elevada mortalidad. Compa-
rada con la colecistitis aguda litiasica, el cuadro clinico
estd menos focalizado en hipocondrio derecho y el cur-
so clinico es més rapido y fulminante.

Colangitis

Se entiende por colangitis la inflamacion del siste-
ma biliar que se desarrolla como consecuencia de la
estasis e infeccion habitualmente bacteriana. La litiasis
es la causa del 80-90% de casos de colangitis. En el res-
to se deben a estenosis biliares benignas o malignas.
Frecuentemente, la colangitis se produce tras una
manipulacion percutanea o endoscopica que no logra
un buen drenaje biliar.

Los datos clinicos mas tipicos son el dolor en hipo-
condrio derecho, fiebre e ictericia (triada de Charcot).
Algunos pacientes presentan un cuadro leve con fiebre,
orina oscura y dolor abdominal.

COLANGITIS SUPURATIVA AGUDA. Es una for-
ma de colangitis de mayor gravedad que cursa con
hipotension, shock y obnubilacién con mortalidad ele-
vada debido a la sepsis que le acompafia. Si el cuadro no
se resuelve pueden desarrollarse abscesos hepaticos.

El diagnostico diferencial de la colangitis hay que
realizarlo con otros cuadros como colecistitis, abscesos
hepaticos, pancreatitis e incluso hepatitis que pueden
dar cuadros clinicos semejantes. La presencia de leuco-
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citosis, aumento de fosfatasas alcalinas, moderada ele-
vacion de ALT y negatividad de amilasemia en un
paciente con clinica compatible sugieren el diagnostico.
La ultrasonografia abdominal es de utilidad pues
ayuda a delimitar la existencia de litiasis biliar, el grado
de dilatacion de las vias biliares y descarta la presencia
de abscesos hepaticos. La dilatacion biliar apoya la obs-
truccidn y, por tanto, el diagnostico de colangitis, pero
no ocurre inmediatamente y puede no existir en
pacientes con inflamacidn cronica de las vias biliares o
enfermedades como la colangitis esclerosante.

Complicaciones

La bacteriemia y shock son relativamente frecuen-
tes y forman parte del cuadro clinico grave de colangi-
tis supurativa aguda que cursa con elevada mortalidad.
Otras complicaciones incluyen la perforacion vesicular,
los abscesos hepaticos macroscépicos y la pancreatitis
de origen biliar inducida por la litiasis coledocal.

4. Consideraciones farmacoldégicas

La eficacia de los antibioticos en el tratamiento de
las infecciones del tracto biliar depende de su actividad
antimicrobiana frente a los microorganismos habitual-
mente implicados y de su secrecion biliar. Asi, por
ejemplo, la concentracién de mezlocilina en bilis en
proporcion a su CMI para E. coli, es mucho mas eleva-
da que la de la asociacién clasica de ampicilina y genta-
micina. Sin embargo, la infeccion del tracto biliar esta
casi siempre asociada con algun grado de colestasis que
condiciona una alteracidn en los mecanismos de excre-
cién biliar de los antibioticos. Por ello se hace necesaria
la rapida solucidn de la obstruccion.

Otros lugares en los que es importante que se alcan-
cen concentraciones bactericidas de antibi6tico son la
pared vesicular, la cavidad peritoneal, el parénquima
hepatico y la herida quirdrgica para prevenir el riesgo de
diseminacién durante la cirugia. En la profilaxis quirdr-
gica el que el antibidtico alcance una concentracion ele-
vada en la bilis ha demostrado tener escaso valor.

De cualquier modo, la respuesta practica a la cuestion
de cudl es la estrategia antibiotica mas eficaz en cada situa-
cién clinica, debe obtenerse de estudios comparativos,
amplios, aleatorizados, entre distintas pautas antibidticas.

5. Tratamiento

A pesar del hecho de que las infecciones del tracto
biliar constituyen un problema clinico frecuente y
potencialmente grave, el manejo clinico de estas situa-
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ciones es variable y existen pocos trabajos que compa-
ren la eficacia de los distintos tratamientos antibacte-
rianos en este contexto.

Generalidades

El tratamiento empirico inicial debe realizarse con
antibidticos que den cobertura a los aislamientos habi-
tuales en las infecciones de las vias biliares. Por lo tan-
to, estos antibidticos de amplio espectro tendran que
ser activos contra gram-negativos, gram-positivos y
anaerobios. El régimen clasico incluia una penicilina
(habitualmente ampicilina) y un aminoglucésido con
la finalidad de cubrir los gram-negativos y el enteroco-
co. Sin embargo, la patogenicidad del Enterococcus spp.
en las infecciones de las vias biliares no esta clara y casi
siempre forma parte de una infeccion mixta; ademas, su
aislamiento en los cultivos de bilis tiene escaso valor
para identificar qué pacientes van a fracasar con el tra-
tamiento antibiotico. Esta asociacion cléasica (ampicili-
na méas gentamicina) tiene la desventaja de su limitada
cobertura de anaerobios, la resistencia frecuente de los
bacilos gram-negativos a la ampicilina y el riesgo de
nefrotoxicidad de los aminoglucésidos que se incre-
menta significativamente con la colestasis.

Las ureidopenicilinas tienen un amplio espectro de
actividad que incluye anaerobios, estreptococos gram-posi-
tivos (incluyendo enterococo) y gram-negativos (incluyen-
do Pseudomonas aeruginosa). Esta monoterapia ha demos-
trado la misma eficacia que la combinacion de ampicilinay
gentamicina en estudios comparativos. A la ureidopenicili-
na se le podria afiadir aminoglucosido si hay riesgo eleva-
do de infeccion por Pseudomonas aeruginosa o Enterobacter
spp. (antecedente de endoscopia biliar previa o de trata-
miento antibiotico de amplio espectro). El imipenem-cilas-
tatina tendria un espectro de cobertura similar. La combi-
nacion piperacilina-tazobactam puede ser de utilidad en
funcion del patron local de resistencia por betalactamasas
de las enterobacterias (Escherichia coli y Klebsiella spp.).

Las cefalosporinas de 32 0 42 generacién no han
sido muy ensayadas en las infecciones de las vias bilia-
res. Hay estudios que muestran su similar efectividad
con respecto a la combinacion clésica, pero no cubren
el enterococo y existe un riesgo potencial de induccién
de resistencia cruzada (Enterobacter spp).

La experiencia clinica con fluorquinolonas en
infecciones de la via biliar es limitada. En un estudio
aleatorizado la eficacia fue la misma que la combina-
cién de ampicilina, ceftazidima y metronidazol. Tienen
la ventaja de ser excretadas por la bilis incluso en situa-
ciones de obstruccion del tracto biliar.

En cuanto a la cobertura para anaerobios, debe
hacerse al menos en pacientes con factores de riesgo
(ancianos, pacientes graves o con cirugia biliar previa).
Se debe afiadir metronidazol o clindamicina.
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Colecistitis

Aunque la base del tratamiento de la colecistitis
aguda y de sus complicaciones sigue siendo quirurgica,
puede ser necesario un periodo de estabilizacion preo-
peratoria. Habra que considerar una serie de medidas
importantes (la dieta absoluta, la aspiracion nasogastri-
ca, la estabilizacion del volumen extracelular y el equi-
librio electrolitico, la analgesia, etc.), pero el foco de
este tema se va a centrar en las pautas antibidticas.

Como se ha sefialado, la colecistitis aguda no com-
plicada es primariamente un proceso inflamatorio, pero
puede ocurrir infeccion secundaria como consecuencia
de la colestasis. Por ello, el papel de los antibi6ticos en
la colecistitis aguda no complicada es controvertido y
hay estudios que muestran que la terapia antibidtica de
rutina no afecta el resultado del episodio, ni la inciden-
cia de complicaciones. Esto puede ser debido, al menos
en parte, al hecho de que la obstruccion del conducto
cistico dificulte la llegada del antibidtico.

El tratamiento antibiotico, en los casos en que se
utilice serd empirico dada la escasa positividad de los
hemocultivos y la dificultad para extraer una muestra
de bilis que pudiera orientar la eleccion del antibiético.

En el caso de colecistitis no complicada se utiliza el
tratamiento antibi6tico con finalidad profilactica perio-
peratoria, para prevenir las complicaciones bacterianas
tras la cirugia. En estos casos no complicados y sin hipo-
tensién ni sintomas sistémicos graves se acostumbran a
utilizar antibidticos que cubran el espectro de gramne-
gativos; se puede utilizar una cefalosporina 22 genera-
cion a pesar de que no resulta efectiva contra el entero-
coco o ciertos anaerobios. Antibidticos como
amoxicilina-clavulanico o ampicilina-sulbactam tienen
un espectro un poco méas amplio en esta indicacién.

Colecistitis complicada. En pacientes en los que el
riesgo de bacterobilia es alta (ancianos, diabéticos, icte-
ricia o cirugia biliar previa, hipotension o sintomas sis-
témicos graves), o en los que se sospeche una compli-
cacion infecciosa (colecistitis enfisematosa, empiema,
perforacion o colangitis), el tratamiento ha de cubrir los
gram negativos y anaerobios, incluyendo Bacteroides
fragilis. EI régimen clésico era ampicilina mas un ami-
noglucésido junto con metronidazol o clindamicina.
También se ha propuesto una ureidopenicilina (pipera-
cilina o mezlocilina) junto al metronidazol en un inten-
to de evitar nefrotoxicidad. La cobertura rutinaria de
anaerobios esta aceptada de forma generalizada para la
colecistitis enfisematosa o pacientes con cuadros muy
graves. Veanse las recomendaciones concretas para
cada situacion clinica en la Tabla 2.

La duracion del tratamiento antibidtico viene dada
por la evolucion clinica o la instauracion de tratamien-
to quirdrgico. Si no se realiza cirugia precoz, el trata-
miento antibidtico por via parenteral dura 7-10 dias; si

Situacion clinica

Antibioterapia

- No complicada (Profilaxis quir.)
- Riesgo elevado bacterobilia

- Colecistitis enfisematosa o cuadro grave o complicado

- Colecistitis alitiasica

Cefalosporina 22 o Amoxi-clavulanico
Ampicilina o Amoxi-clavulanico + Aminoglucésido

Ampicilina + Aminoglucésido o (piperacilina o mezlocilina)
+ metronidazol

Ampi + Aminoglucoés. + Metronidazol o bien
Cefalosporina 3-42 + Metronidazol

Tabla 2. Tratamiento antibiético i.v.empirico de la Colecistitis Aguda

se lleva a cabo cirugia sin complicaciones, el tratamien-
to no debe durar més de 2 dias. El tratamiento empiri-
co se puede modificar en relacion con los resultados
microbioldgicos, aunque no hay que perder de vista
que las bacteriemias son raras y que el cuadro puede ser
polimicrobiano a pesar de que en el cultivo solo obten-
gamaos un microorganismo.

La colecistectomia es el tratamiento definitivo de
la colecistitis aguda. EI momento cronologico en que
debe realizarse ha sido un tema de discusion pues
depende de la gravedad clinica del cuadro, el riesgo
quirdrgico y la seguridad del diagnéstico. En la colecis-
titis grave (estado toxico, leucocitosis > 20.000/mmg,
hipotension, ictericia), en la colecistitis enfisematosa, 0
cuando el diagnostico no es seguro pero se sospechan
complicaciones, la colecistectomia de urgencia debe ser
realizada tan pronto como lo permita la situacién
hemodinamica del paciente. En el resto de los casos, se
ha discutido si la cirugia precoz (antes de 48 horas) tie-
ne ventaja sobre la tardia (6-8 semanas después de la
resolucién del cuadro agudo). Inicialmente se habia
considerado a la colecistitis aguda como una contrain-
dicacidn a la colecistectomia laparoscopica, pero en la
actualidad se admite que este procedimiento se puede
realizar en la mayoria de los casos. En pacientes de alto
riesgo la colecistostomia puede ser preferible a la cole-
cistectomia.

Colecistitis alitiasica

El tratamiento ha de ser siempre la laparotomia
exploradora urgente con colecistectomia y cobertura
antibiotica amplia. El tratamiento triple habitual con
ampicilina, gentamicina y metronidazol es apropiado
para la mayoria de los pacientes. En pacientes con fun-
cién renal alterada una asociacién de cefalosporina de
tercera generacién y metronidazol es menos nefrotdxica.

Colangitis

El tratamiento sintomético de la colangitis aguda
incluye el aporte de suficiente liquido para mantener
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hidratacion, flujo urinario y evitar la hipotension. Si
existe coagulopatia por la colestasis, se administrara
vitamina K via intravenosa o plasma fresco.

El tratamiento antibidtico es obligatorio y se ins-
taurard inmediatamente, tras obtener hemocultivos. El
objetivo del tratamiento antibidtico es tratar la bacterie-
mia acompafiante y evitar el shock séptico. Se debe
conocer que los antibiéticos s6los no esterilizan la via
biliar si no se resuelve la obstruccién. El tratamiento
empirico incluye piperacilina o ampicilina mas amino-
glucosido, y metronidazol para dar cobertura a los anae-
robios. La evolucién clinica en las primeras 48 horas
junto a los resultados microbioldgicos permitiran la reti-
rada del aminoglucésido o la adecuacién del tratamien-
to con un namero menor de f&rmacos. También se ha
ensayado piperacilina o mezlocilina asociado a metroni-
dazol para evitar la nefrotoxicidad del aminoglucésido.
En cuadros clinicos leves es posible el tratamiento ini-
cial con antibidticos con monoterapia, reconsiderando
la situacién en funcion de la evolucién.

La falta de respuesta al tratamiento antibiético,
requiere una descompresion urgente de la via biliar.
Son indicaciones de drenaje urgente la fiebre alta,
dolor abdominal persistente e hipotension o shock a
pesar de 24-48h de terapia. El drenaje quirargico
urgente consistia en coledocotomia y colocacion de un
tubo en T de Kher. En los ultimos afios, las técnicas
endoscépicas y de radiologia intervencionista han des-
plazado a la cirugia en la terapéutica de las colangitis
agudas. Se puede utilizar un drenaje endoscopico o un
drenaje percutaneo. El drenaje endoscopico es menos
invasivo y se prefiere si los calculos son pequefios y el
paciente no presenta alteraciones de la coagulacién. La
técnica preferida es la esfinterotomia con extraccion de
calculos. En caso de alteraciones de la coagulaciéon o
calculos de gran tamafio, se puede colocar un catéter
naso-biliar para descomprimir el arbol biliar. Otra
alternativa es la colocacién de una protesis biliar
(stent). Si los calculos estan presentes en las vias intra-
hepaticas, el tratamiento endoscopico es efectivo
pocas veces.
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Situacioén clinica

Antibioterapia

- Colangitis Aguda

- Cuadro Leve

- Colangitis post-endoscopia biliar
- Profilaxis colangitis recurrente

Ampicilina + Aminoglucésido o Ureidopenicilina (piperacilina) + Metronidazol
Amoxicilina-clavulanico

Beta-lactamico(anti-pseudomona)* +/- aminoglucésido

Cotrimoxazol oral. Alternativa: fluorquinolona

Tabla 3. Tratamiento antibiotico i.v. empirico de la Colangitis Aguda

Colangitis recurrente

En pacientes con anomalias anatémicas, habitual-
mente secuelas de cirugia o endoscopia previas y con
episodios recurrentes de colangitis, se han ensayado
tratamientos antibioticos orales para intentar reducir la
incidencia de los episodios.

A este respecto el cotrimoxazol es el farmaco mas
experimentado. Cubre el espectro de los patdgenos
biliares aerobios mas comunes. La ciprofloxacina pare-
ce una interesante y adecuada alternativa de la que
existe experiencia limitada.

Profilaxis antes de la ERCP

El papel de la profilaxis antibi6tica para la preven-
cion de la infeccion con la ERCP es controvertido.
Varios trabajos han mostrado su valor por lo menos en
sujetos de alto riesgo (drenaje biliar incompleto, malig-
nidad, colangitis o ERCP previa). En este contexto
varios antibioticos han mostrado su eficacia: piperacili-
na, cefazolina, cefuroxima, cefotaxima y ciprofloxacina.

Colangiopatias en pacientes infectados por el virus
de la inmunodeficiencia humana

Algunas colangiopatias infecciosas Unicamente se
presentan en pacientes infectados por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH). Dichos cuadros estan
producidos por patdgenos oportunistas y el mas frecuen-
temente implicado es Cryptosporidium. Otros patoge-
nos identificados son citomegalovirus, Microsporidium,
Mycobacterium avium complex y Cyclospora. Los sinto-
mas clinicos suelen ser colangitis con fiebre, dolor en
hipocondrio derecho e importante elevacion de fosfata-
sas alcalinas aunque la ictericia es poco comun. Suele
presentarse en pacientes muy inmunodeprimidos (cifras
de CD4 < 100/mm3). El hallazgo méas comun en la colan-
giografia retrégrada, es la estenosis de la papila de Vater
con cambios intrahepaticos de colangitis esclerosante.
También puede afectar a la via extrahepatica o presentar
estenosis papilar aislada. Los pacientes con colangitis
esclerosante difusa tienen pocas opciones terapéuticas y;
aunque la enfermedad tiene origen infeccioso, el trata-
miento médico para Cryptosporidium o citomegalovirus
no es eficaz. En los pacientes con estenosis papilar el tra-
tamiento es basicamente endoscopico y la esfinterotomia
produce una mejoria sintomatica.
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