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Introducción 

 

Las infecciones intraabdominales incluyen un 

grupo heterogéneo de procesos infecciosos que se 

localizan anatómicamente en el sitio anatómico 

ubicado entre el diafragma y la pelvis, pudiendo 

desarrollarse  en el espacio retroperitoneal o dentro 

de la cavidad peritoneal 
1
.  

 

La infección intraperitoneal puede ser difusa o 

localizarse en uno o más abscesos. Los abscesos 

intraperitoneales pueden formarse en fosas, en los 

diferentes espacios perihepáticos o a lo largo de las 

principales vías de comunicación entre las cavida-

des peritoneales. Por otro lado la infección puede 

estar contenida dentro de las vísceras intra-

abdominales como en el caso de los abscesos hepá-

ticos, pancreáticos, esplénicos o renales, o alrede-

dor de las vísceras enfermas (pericolescíticos, pe-

riapendicular, pericólico y tubo ovárico) así como 

entre asas intestinales adyacentes (abscesos inter-

asas) 
2
. 

 

El curso clínico de la infección depende de fac-

tores como la severidad de la infección, la micro-

biología, la localización anatómica, el grado de 

afectación y  la presencia de trastornos anatómicos 

de vísceras abdominales. Además influyen en la 

evolución la edad del paciente, la presencia de co-

morbilidades, el estado inmune, el tratamiento anti-

biótico previo y el estado nutricional 
1
 

 

Las infecciones intra-abdominales frecuente-

mente son resultados de peritonitis secundaria y 

generalmente ocurre por la entrada de microorga-

nismos a la cavidad peritoneal por defecto necróti-

co en la pared intestinal o de otras vísceras como 

resultado de infarto, obstrucción o trauma 

directo 
3, 4

. En los niños la peritonitis está 

frecuentemente asociada con la apendicitis, 

pero además puede estar asociada con intu-

suscepción, hernia incarcerada, vólvulo o 

ruptura del divertículo de Meckel 
5
.  

 

Una forma rara de peritonitis en niños 

puede ocurrir como complicación de un tras-

torno de la mucosa intestinal como en la  

úlcera péptica, la enfermedad de Crohn, la 

colitis ulcerativa y la enterocolitis pseudo-

membranosa. La infección intraabdominal en 

el periodo neonatal se presenta a menudo 

como complicación de una enterocolitis ne-

crotizante, ruptura espontánea de intestino o 

ileus meconial 
3
 

 

Las investigaciones microbiológicas de 

las infecciones intra-abdominales en niños 

son limitadas 
3, 6

. Se ha demostrado que los 

patógenos causantes de la peritonitis consti-

tuyen la flora normal del tracto gastrointesti-

nal, flora polimicrobiana, que incluye gérme-

nes aerobios y anaerobios, siendo la localiza-

ción de la perforación gastrointestinal (estó-

mago, duodeno, yeyuno, ileum, apéndice o 

cólon) la que define la flora infectante 
7
.   

 

Además cuando la infección intra-

adominal se produce en un paciente en trata-

miento antibiótico, el uso de antimicrobianos 

frecuentemente condiciona un sobrecreci-

miento bacteriano con una flora atípica o con 

un perfil de susceptibilidad a antibióticos 
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caracterizada por elevados niveles de resistencia a 

los antimicrobianos de uso habitual. 

 

A continuación se consideran las infecciones 

intrabdominales mas frecuentes y se discuten en 

cada caso aspectos microbiológicos y terapéuticos 

de relevancia.         

 

Apendicitis 

 

Es el proceso inflamatorio del apéndice cecal y 

es la causa más frecuente de absceso pélvico y peri-

tonitis secundaria en la infancia. Afecta a todos los 

grupos de edad y es más frecuente en varones. 

 

La obstrucción de la luz apendicular, general-

mente por un fecalito conduce al aumento de la 

presión intraluminal, acompañada de reacción in-

flamatoria, multiplicación bacteriana pudiendo lle-

gar a la gangrena y ruptura del apéndice lleno de 

pus. En ese periodo de tiempo entre el inicio de la 

apendicitis y la ruptura del apéndice las vísceras y 

el epiplón circundantes pueden localizar el proceso 

y confirmarlo en el área periapendicular; si la tabi-

cación es incompleta se produce una peritonitis 

difusa 
2
 

 

La apendicitis se manifiesta clásicamente con 

dolor periumbilical o epigástrico al inicio,  luego en 

la fosa iliaca derecha, acompañado de fiebre, vómi-

tos o nauseas, estreñimiento o diarrea, taquicardia, 

defensa muscular regional, o contractura en caso de 

peritonitis agregada. En niños pequeños la sintoma-

tología puede ser un cuadro peritoneal agudo gene-

ralizado sin clínica regional 
4
. Las distintas locali-

zaciones anatómicas normales del apéndice deter-

minan variaciones de la localización del dolor y los 

hallazgos semiológicos 
2
. 

 

En el 89% de los pacientes con apendicitis agu-

da hay un aumento del recuento de leucocitos 

>10.000 mm3, y aunque el incremento es frecuen-

te, no es específico para el diagnóstico de apendici-

tis. El examen de orina debe realizarse rutinaria-

mente para excluir infección de vías urinarias, así 

la determinación sérica de gonadotropina coriónica 

humana β (HCG) en adolescentes para descartar 

embarazo 
8.

             

 

La utilidad de la radiografía de abdomen 

es cuestionable. El dato radiográfico más 

frecuente que sugiere apendicitis es una cur-

vatura cóncava en la columna vertebral hacia 

la derecha, por espasmo de la musculatura 

abdominal, pudiendo observarse en  5-10%  

un fecalito y dilatación del ciego en el cua-

drante inferior derecho. En niños menores 

datos radiográficos compatibles con obstruc-

ción del intestino delgado deben sugerir la 

presencia del apéndice perforado.  

 

La ultrasonografía es de suma utilidad pa-

ra el diagnóstico de apendicitis, en particular 

cuando la clínica es incierta, reportándose en 

manos de observadores experimentados una 

especificidad del 80% y una sensibilidad del 

98% 
8, 9

. 

 

En los niños, un diagnóstico diferencial 

es la linfadenitis mesentérica inespecífica ya 

que puede ser responsable de síntomas suges-

tivos de apendicitis hasta en el 20% de los 

casos. Este trastorno es una enfermedad auto-

limitada, a veces recurrente de la infancia y 

afecta sobre todo los ganglios linfáticos me-

sentéricos de la fosa iliaca derecha. El intes-

tino y peritoneo adyacentes muestran una 

inflamación leve y se puede observar una 

escasa cantidad de líquido peritoneal seroso 
2
. 

El cuadro clínico se caracteriza por fiebre, 

dolor en fosa iliaca derecha durante la palpa-

ción. En ocasiones puede haber leucocitosis 

en el hemograma 
2
. Aunque virus como el 

sarampión, citomegalovirus, Epstein-Barr y 

adenovirus pueden causarlo, en muchos casos 

no se demuestra un agente etiológico. Yersi-

nia enterocolitica y Yersinia pseudotubercu-

losis han sido implicados en algunos casos de 

apendicitis aguda, pero lo habitual es que 

causen inflamación ileal y cecal o adenitis 

mesentérica simulando el cuadro clínico de 

apendicitis aguda 
10

. Campylobacter sp así 

como Salmonella sp. pueden causar también 

cuadros clínicos similares 
11

.  

 

El cultivo en caso de apendicitis típica-

mente produce 10 a 14 diferentes tipos de 

microorganismos, los cuales reflejan gene-

ralmente la flora colónica, y constituyen una 
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mezcla de gérmenes anaerobios y facultativos.  

 

Los gérmenes mas frecuentemente aislados son 

miembros de Enterobacteriaceae, Escherichia coli, 

Bacteroides fragilis, Prevotella sp, Bilophila 

wadsworthia, Peptostreptococcus sp,  y estreptoco-

cos del grupo viridans 
2, 12, 13

. Aunque E. coli y 

Bacteroides sp. son las bacterias más frecuente-

mente aisladas del líquido peritoneal, se aíslan 

Pseudomonas aeruginosa en  20% de los casos y 

Enterococcus faecalis en 10-15% de los casos 
14

. 

 

Tratamiento 

 

El tratamiento de la apendicitis aguda es 

quirúrgico. La apendicitis aguda sin evidencia de 

gangrena, perforación, absceso o peritonitis requie-

re solo antibióticoterapia preoperatoria debiendo 

utilizarse regímenes activos contra anaerobios fa-

cultativos y obligados 
7, 14, 15

. 

 

La terapia antibiótica es un componente impor-

tante en la apendicitis perforada, debiendo ante la 

sospecha de una perforación iniciarse el tratamiento 

antibiótico mientras se espera la cirugía. Debido a 

la naturaleza polimicrobiana de las infecciones in-

tra-abdominales en la apendicitis perforada el 

régimen empírico inicial debe incluir antibióticos 

efectivos contra Gram negativos entéricos aerobios 

y anaerobios 
13, 14-18

. La selección inicial de la anti-

bioticoterapia es similar a la que se realiza en pa-

cientes con peritonitis secundaria y se discute en el 

correspondiente apartado de este mismo capítulo.  

 

No existe un consenso general en cuanto a la 

duración de la terapia antimicrobiana en pacientes 

con apendictis perforada, pero en general el trata-

miento debe continuarse hasta que el paciente esté 

afebril, con normalización de la función intestinal y 

del recuento sanguíneo leucocitario, lo cual en ge-

neral ocurre entre los 5 y 10 días del acto quirúrgi-

co 
8, 16-18

.  

 

 

Peritonitis 

 

La inflamación del peritoneo puede ser resulta-

do de la contaminación de la cavidad peritoneal por 

microorganismos, sustancias químicas irritantes o 

ambas cosas 
2
. La peritonitis infecciosa ha sido 

clasificada en primaria, secundaria o tercia-

ria. Una forma clínica importante en centros 

de concentración de enfermos renales es la 

peritonitis que complica la diálisis peritoneal.  

 

Peritonitis primaria o peritonitis bacteriana 

espontánea 

 

Es definida como la infección microbiana 

del peritoneo y del líquido peritoneal en au-

sencia de perforación gastrointestinal o de 

otras vísceras abdominales. Puede afectar a 

personas de todas las edades y la prevalencia 

en los niños ha disminuido en los últimos 

años debido al amplio uso de antibióticos 

para el tratamiento de enfermedades menores 

del tracto respiratorio superior. Aunque la 

peritonitis primaria  puede observarse  en 

niños previamente sanos, grupos especial-

mente susceptibles son aquellos con  compli-

caciones médicas subyacentes como cirrosis 

posnecrótica, esplenectomizados y niños con 

síndrome nefrótico. Hasta un 2% de los niños 

con síndrome nefrótico experimentan uno o 

más episodios de peritonitis primaria 
2, 7, 19

. 

También se ha asociado con infecciones del 

tracto urinario. La migración transmural de 

organismos o la diseminación hematógena de 

la flora faríngea o de la flora de la piel pue-

den ser la fuente de la  infección, especial-

mente en pacientes inmunocomprometidos.   

 

Algunos estudios han demostrado la pre-

dominancia en niñas de la peritonitis primaria 

(cerca del 90% de los casos) atribuyéndose 

esta mayor incidencia a la  migración de mi-

croorganismos a través de la trompa de Falo-

pio a la cavidad abdominal 
1
. 

 

Los organismos causantes de la peritoni-

tis primaria incluyen Streptococcus del grupo 

A, Escherichia coli, Streptococcus pneumo-

niae y menos frecuentemente Bacteroides sp 
1, 14, 19

. 

 

La peritonitis primaria es una enfermedad 

febril, aguda que en los niños a menudo si-

mula una apendicitis aguda. Se caracteriza 

por fiebre, dolor abdominal, nauseas, vómitos 

y diarreas, dolor a la descompresión y ruidos 
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intestinales disminuidos o ausentes 
2
. Puede acom-

pañarse de signos de sepsis y/o choque así como 

eritema en la piel. 

 

El diagnóstico de peritonitis primaria se realiza 

en base al cuadro clínico compatible, y habiéndose 

excluido otras fuentes intrabdominales de peritoni-

tis. Un recuento de leucocitos polimorfonucleares 

en el líquido peritoneal obtenido por paracentesis 

mayor de 250 células/mm
3
 es considerado dia-

gnóstico aún cuando el cultivo sea negativo.  

 

La tinción con Gram del sedimento leucocitario 

solo muestra bacterias en el 20%-40% de los casos 
1
. La determinación de lactacto en el líquido perito-

neal mayor de 25 mg/dl así como un pH menor de 

7.35 apoyan el diagnóstico. Los pacientes con peri-

tonitis primaria habitualmente responden dentro de 

las primeras 48-72 hs del inicio del tratamiento 

antibiótico. De ahí que la declinación exponencial 

del número de leucocitos polimorfonucleares en el 

líquido ascítico después del inicio de la terapia an-

timicrobiana ayuda a diferenciar una peritonitis 

primaria de una secundaria 
20

.   

 

El tratamiento inicial debe basarse en la cober-

tura de los patógenos probables, dado que el Gram 

del líquido peritoneal frecuentemente es negativo, 

debiendo modificarse una vez que se disponen de 

los resultados de los cultivos y de la sensibilidad a 

antibióticos.  

 

Aunque anteriormente la combinación de ampi-

cilina y un aminoglucósido era la terapia utilizada, 

actualmente una cefalosporina de tercera genera-

ción como cefotaxima o ceftriaxona representa una 

mejor opción con menor riesgo de nefrotoxicidad y 

de ototoxicidad (atendiendo que una mayoría de los 

pacientes pediátricos con peritonitis primaria son 

nefróticos), mejor actividad contra enterobacterias 

(principalmente E. coli) y el creciente predominio 

de cepas de Streptococcus pneumoniae resistente a 

penicilina 
14

. La peritonitis primaria causada por 

Streptococcus pneumoniae sensible a penicilina o 

estreptococos del grupo A se trata adecuadamente 

con penicilina a altas dosis.   

 

En caso de  Streptococcus pneumoniae parcial 

o totalmente resistente a la penicilina, las cefalos-

porinas de tercera generación representan la terapia 

de elección. La vancomicina debe reservarse 

para las ocasionales cepas neumocóccicas 

con CIM a cefotaxima >4 ug/ml. Otros 

gérmenes provocan rara vez esta infección; 

en estos casos se debe ajustar la terapéutica a 

la sensibilidad del agente causal.  

 

Cuando se sospecha que la peritonitis ha 

sido causada por Staphylococcus aureus me-

ticilino sensible se debe tratar con una penici-

lina resistente a la penicilinasa, como nafcili-

na u oxacilina o con una cefalosporinas de 

primera generación (cefazolina); si la cepa es 

resistente a la meticilina o el paciente es alér-

gico a la penicilina debe  utilizarse clindami-

cina (en caso que fuera sensible a la misma) o 

vancomicina. Si se aísla Pseudomonas aeru-

ginosa debe utilizarse un aminoglucósido 

combinado con ceftazidima, cefepime o un 

carbapenémico 
2
. 

 

Peritonitis secundaria  

 

La peritonitis secundaria es la infección 

intraabdominal que se produce por siembra  

de la cavidad peritoneal por microorganismos 

del árbol genitourinario o gastrointestinal 

secundaria al escape de los mismos secunda-

ria a pérdida de la integridad de la barrera 

mucosa. Muchos cuadros pueden dar origen a 

una peritonitis secundaria, siendo el substrato 

común a todos ellos  la perforación, la forma-

ción de absceso, necrosis isquémica o injuria 

penetrante de los contenidos intra-

abdominales 
1
.  

 

En los niños la causa mas frecuente de 

peritonitis secundaria es la que se asocia a la 

inflamación, perforación o gangrena del 

apéndice pero también se puede asociar a 

otras entidades de los tractos gastrointestinal 

o genitourinario como perforación del estó-

mago secundaria a una úlcera péptica; perfo-

ración traumática del útero, vejiga, intestino 

delgado o cólon; diverticulitis, neoplasias 

intestinales; perforación intestinal asociada a 

úlceras causadas por Salmonella tiphy, My-

cobacterium tuberculosis, Strongyloides ster-

coralis, citomegalovirus (principalmente en 

inmunocomprometidos);  gangrena intestinal 
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secundaria a vólvulo u obstrucción de la arteria 

mesentérica; colecistitis aguda; pancreatitis; des-

hicencia de suturas de anastomosis intestinal; rup-

tura en la cavidad peritoneal de abscesos viscerales, 

como hepático, renal, esplénico o pancreático entre 

otros 
2
. En neonatos es frecuente la peritonitis co-

mo complicación de enterocolitis necrotizante 
3, 20

. 

 

Las manifestaciones clínicas incluyen fiebre 

(que puede llegar a hasta 42° C), dolor abdominal 

difuso, nauseas y vómitos. Al examen físico el do-

lor abdominal de intensidad moderada a severa  es 

casi siempre el síntoma predominante; es carac-

terístico que el paciente se encuentre quieto en la 

cama, en posición decúbito dorsal con las rodillas 

dobladas y con respiración intercostal frecuente y 

limitada 
2
. La pared abdominal se presenta rígida y 

los sonidos intestinales pueden estar disminuidos.  

 

En el hemograma la leucocitosis está usualmen-

te presente con recuentos en sangre periférica de 

17.000 a 25.000 glóbulos blancos/mm
3
, predominio 

de polimorfonucleares y eritrosedimentación acele-

rada. El  hematocrito puede estar elevado por des-

hidratación; son frecuentes la presencia de uremia 

elevada de causa prerrenal, y discreto incremento 

de las transaminasas en el hepatograma. En caso de 

pancreatitis se observa incremento de la amilase-

mia.  

 

La radiografía de tórax permite descartar proce-

sos intratorácicos que a veces se manifiestan con 

dolor abdominal y la radiografía de abdomen (fren-

te de pie, en decúbito lateral izquierdo con rayo 

horizontal) pueden mostrar distensión del intestino 

delgado y del colon con características de obstruc-

ción intestinal mecánica, aire libre en la cavidad 

peritoneal o ileus 
1
, asa fija o centinela,  vólvulos, 

intususcepción u oclusión vascular. Con frecuencia 

la ecografía es el paso inicial para evaluar la sepsis 

intraabdominal para detectar los procesos del cua-

drante superior derecho el retroperitoneo y la pel-

vis. 

 

La tomografía total del abdomen y la pelvis con 

contraste oral e intravenoso puede facilitar la de-

tección de lesiones ubicadas fuera de la zona sos-

pechosa sobre los hallazgos clínicos y guiar el dre-

naje percutáneo de líquido peritoneal o abscesos.   

 

La progresión del dolor abdominal de-

pende de la velocidad de diseminación del 

material que produce el estímulo doloroso. 

En la perforación o ruptura del apéndice la 

diseminación del dolor es mucho más gradual 
2.

 

 

Una flora mixta de microorganismos ae-

robios y anaerobios habitualmente se  recupe-

ra de la cavidad peritoneal de adultos y niños 

en los casos de apendicitis perforada y perfo-

ración intestinal 
4,14,22

. El tipo de microorga-

nismo encontrado depende del sitio de perfo-

ración.  

 

Así las infecciones que derivan del estó-

mago, duodeno, sistema biliar y la porción 

proximal del intestino delgado suelen estar 

causadas por organismos aerobios Gram ne-

gativos y por Gram positivos tanto anaero-

bios como facultativos; las que derivan de 

perforaciones de la porción distal del intesti-

no delgado pueden estar causadas por orga-

nismos aerobios Gram negativos facultativos 

con densidad variable y anaerobios como el 

B. fragilis.  

 

Por último las derivadas del colon suelen 

estar causadas por anaerobios facultativos y 

obligados, estreptococos y enterococos. En 

los casos típicos los microorganismos facul-

tativos son E. coli, Klebsiella sp,  Enterobac-

ter sp, Proteus sp y Enterococcus; entre los 

anaerobios obligados se encuentran B. fragi-

lis, P. melaninogenica, Peptococcus, Clostri-

dium sp, Fusobacterium, Eubacterium lentum 

y Peptoestreptococcus, no siendo infrecuente 

el aislamiento de hongos como Candida sp. 

Suele ser poco frecuente el hallazgo de mi-

croorganismos exógenos como S. aureus, N. 

gonorrhoeae o M. tuberculosis 
2, 13, 23

. Por 

lejos el microorganismo Gram negativo aero-

bio más frecuente aislado en infecciones in-

trabdominales es la Escherichia coli, predo-

minando entre los anaerobios el grupo del 

Bacteroides fragilis 
24

.  

 

La investigación microbiológica de las in-

fecciones intra-abdominales en niños es limi-

tada 
5, 23

. En el estudio de Lin et al. 
5
 en el 
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cual incluyeron 113 niños con  infecciones intra-

abdominales de la  comunidad (apendicitis perfora-

da, perforación intestinal, abscesos hepáticos, peri-

tonitis relacionada a la diálisis peritoneal continua, 

ruptura del divertículo de Meckel) se encontró 97% 

de organismos aerobios, 38% anaerobios y flora 

mixta en el 35%.  

 

En este estudio E. coli fue el aerobio mas fre-

cuentemente recuperado (31%) y B. fragilis (10%) 

el anaerobio documentado; este hallazgo es similar 

a reportes previos de pacientes con apendicitis per-

forada o gangrenosa 
13

. Similarmente,  Brook I. 
23

 

recuperó de la cavidad abdominal y de las heridas 

post-quirúrgicas infectadas de niños con apéndicitis  

perforada una flora mixta polimicrobiana aerobia y 

anaeroba predominado entre  los gérmenes aerobios 

Escherichia coli, estreptococos alfa-hemolíticos, 

estreptococos gamma-hemolíticos, enterococos del 

grupo D y Pseudomonas aeruginosa. Los anaero-

bios predominantes fueron bacilos Gram negativos 

principalmente Bacteroides fragilis, Prevotella y 

Porphyromonas, y entre los cocos Gram positivos 

anaerobios,   Fusobacterium spp., y Clostridium sp. 

 

La microbiología de la peritonitis difiere en los 

recién nacidos de los niños mayores. Mollit y col 
25

 

han recuperado menos anaerobios asociados con 

enterocolitis necrotizante que los aislados en apen-

dicitis perforada en niños mayores. La mayoría de 

los aerobios recuperados fueron: Klebsiella sp, En-

terobacter sp y Streptococcus sp.  

 

En cuanto al patrón de susceptibilidad de los 

organismos aislados, la situación actual es el cre-

ciente incremento de la resistencia de cocos Gram 

positivos, principalmente enterococos, a ampicili-

na, de enterobacterias a aminoglucósidos así como 

de anaerobios a cefoxitina y clindamicina, antibi-

óticos utilizados comúnmente en el tratamiento de 

las infecciones intrabdominales 
26

.    

 

La virulencia de las bacterias que causan peri-

tonitis aumenta cuando se combinan en el peritoneo 

ciertos microorganismos con sustancias como 

hemoglobina, enzimas, moco u otros microorga-

nismos.  

 

Cuando existe un derrame de bilis, secreciones 

gástricas o pancreáticas en la cavidad peritoneal se 

produce una peritonitis química, con poste-

rior efusión de proteínas del suero y de elec-

trolitos desde la sangre hacia la cavidad a fin 

de neutralizar la acidez 
2
. En este escenario, 

la siembra de la cavidad peritoneal está tre-

mendamente facilitada.  

 

Tratamiento 

 

La corrección quirúrgica y el drenaje son 

los pilares más importantes en el tratamiento 

de la infección abdominal. Sin embargo, un 

complemento fundamental del tratamiento es 

el inicio precoz de una terapia antimicrobiano 

apropiada, la cual se ha demostrado que  re-

duce la mortalidad en los pacientes con in-

fecciones bacteriemicas causadas por micro-

organismos de la familia Bacteroidaceae o 

Enterobacteriaceae 
2, 27

. 

 

La intervención quirúrgica debe realizarse 

lo más rápido posible, preferentemente des-

pués de estabilizar al paciente con la correc-

ción de líquidos y del medio interno así como 

la toma de muestras para cultivos e inicio de 

la terapia antimicrobiana. La resucitación 

hídrica es importante para asegurar una ade-

cuada perfusión visceral y la mejor distribu-

ción de droga, particularmente en el caso del 

uso de aminoglucósidos con el cual la nefro-

toxicidad está exacerbada si existe disminu-

ción de la perfusión renal 
3, 28

. 

La peritonitis secundaria es clásicamente 

polimicrobiana y los microorganismos pro-

vienen en su mayoría del tubo gastrointestinal 
2
. La administración precoz  de los fármacos 

antimicrobianos permite controlar la bacte-

riemia y los focos metastásicos  de infección, 

reducir las complicaciones supuradas y pre-

viene la diseminación local de la infección 

existente 
2
. 

 

Los fármacos antimicrobianos utilizados 

en el tratamiento de las infecciones intra-

abdominales deben penetrar adecuadamente 

en el sitio de la infección en concentraciones 

suficientes atendiendo que habitualmente 

estas infecciones se caracterizan por inóculo 

bacteriano elevado,  con  poblaciones bacte-



Rev. Inst. Med. Trop. 

Vol. 1; Diciembre 2007                  44 

rianas que se hallan en su mayoría en fase de cre-

cimiento lento.   

 

La falla al tratamiento antimicrobiano puede 

ocurrir debido al desarrollo de resistencia bacteria-

na, concentración insuficiente a nivel tisular, inter-

acción incompatible entre las drogas y desarrollo 

de absceso 
3
.  

 

La cápsula del absceso puede interferir en la 

penetración de algunos agentes antibacterianos; el 

pH bajo, el exceso de de proteínas ligadoras o beta-

lactamasas dentro del absceso pueden alterar la 

actividad de algunos antimicrobianos; además el 

pH bajo y el medio anaerobio dentro del absceso 

llevan al detrimento de la eficacia de los amino-

glucósidos y de las quinolonas 
29

. 

 

Debido a que estas infecciones suelen ser poli-

microbianas se requiere un amplio espectro de acti-

vidad antimicrobiana. Se ha demostrado que una 

terapia antimicrobiana inicial inadecuada se asocia 

a mayor mortalidad 
30

.  

 

Los antibióticos a ser utilizados no requieren 

ser activos contra todos los microorganismos aisla-

dos (habitualmente hasta más de 10 especies dife-

rentes).  

 

El tratamiento empírico inicial debe dar cober-

tura a bacilos entéricos aerobios Gram negativos y 

Gram negativos anaerobios, estando claramente 

demostrada la utilidad  de un régimen antimicro-

biano con cobertura para E. coli y B. fragilis 
2, 17, 18

, 

aunque el esquema ideal sigue siendo motivo de 

discusión.   

 

Igualmente es motivo de controversia la necesi-

dad en el paciente individual de la toma de cultivos 

durante el acto quirúrgico inicial-principalmente de 

los casos de apendicitis y peritonitis de origen 

apendicular a objeto de documentar la etiología de 

la infección, así como la susceptibilidad antimicro-

biana, debido a que no se ha demostrado que los 

cambios en el esquema antibiótico basados en los 

resultados de laboratorio hayan mejorado el 

pronóstico 
31

.  

 

Sin embargo, en caso de infecciones in-

trabdominales de origen colónico se ha ob-

servado que el ajuste de la terapia antimicro-

biana de acuerdo al aislamiento puede mejo-

rar el pronóstico, por lo que en esta situación 

sería recomendable la toma de cultivos 
17

. En 

caso de que se tome material para cultivos, el 

mismo debe provenir del sitio infeccioso.   

 

No se ha demostrado que los hemoculti-

vos proporcionen información adicional 

clínicamente relevante en caso de infecciones 

adquiridas en la comunidad por lo que no 

están recomendados rutinariamente 
17

.   

 

Los esquemas antimicrobianos utilizados 

habitualmente son activos contra anaerobios, 

por lo que en el paciente individual los estu-

dios de identificación microbiana y suscepti-

bilidad deberán priorizarse con los gérmenes 

facultativos y bacilos Gram negativos aero-

bios 
17

. Además existe un retardo importante 

en el retorno de los cultivos en anaerobiosis, 

y los estudios de susceptibilidad de anaero-

bios basados en la técnica de difusión en dis-

co (Kirby-Bauer) no se han estandarizado 

adecuadamente, y debe recurrirse a los méto-

dos de dilución en caldo o agar para obtener 

resultados confiables 
32

.  

 

Debido a que algunas bacterias anaero-

bias, especialmente las cepas de B. fragilis 

pueden desarrollar resistencia a uno de esos 

antibióticos algunos autores recomiendan 

realizar pruebas de susceptibilidad solo  en 

caso de infecciones severas 
3, 17

.  

 

Antibióticos activos contra anaerobios 

pueden no ser activos contra gérmenes aero-

bios. De ahí que la terapia antimicrobiana en 

infecciones intrabdominales se puede dividir 

en aquellos basados en terapia combinada de 

antimicrobianos, donde habitualmente uno es 

activo contra anaerobios y el otro activo con-

tra los aerobios, y aquellos basados en un 

solo antimicrobiano con espectro para ambos 

grupos bacterianos 
3
.  
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Las combinaciones antibióticas son muy efica-

ces en la infección intraabdominal, siendo sus pun-

tos débiles la nefrotoxicidad (en el caso de uso de 

aminoglucósidos) y  el elevado número de infusio-

nes.  Por otro lado las cualidades que debería pose-

er el agente monoterápico ideal serían baja toxici-

dad, efecto bactericida, actividad en pH ácido, dosi-

ficación única, bajo costo y adecuada cobertura 

frente a gérmenes aerobios y anaerobios. Ejemplo 

de terapias combinadas son la asociación de uno de 

los siguientes: metronidazol, clindamicina, o 

ramfenicol (activos contra anaerobios) con un an-

timicorbiano activo contra aerobios [ej. amino-

glucósidos, cefalosporinas de tercera (cefotaxima, 

ceftriaxona o cefatzidima) o cuarta generación (ce-

fepima), aztreonam, y nuevas  quinolonas (cipro-

floxacina, levofloxacina, moxifloxacina o gati-

floxacina] 
17, 18, 33-36

.  

Ejemplos que se han demostrado eficaces como 

monoterapia en el tratamiento de infecciones intra-

abdominales son cefalosporinas como cefoxitina o 

cefotetan, la combinación de penicilinas e inhibido-

res de beta lactamasas (Ej. ticarcilina - ácido cla-

vulánico, ampicilina - sulbactam, amoxicilina – 

sulbactam, amoxicilina - ácido clavulánico, pipera-

cilina - tazobactam), algunas de las nuevas quino-

lonas como la trovafloxacina, y los carbapénemicos 

(imipenem, ertapenem y meropenem) 
17, 18, 36-42

.   

 

La cefoxitina y el cefotetan, antibióticos 

populares en la década de los 80, ya  no están 

recomendados actualmente en forma rutinaria 

debido a que el grupo de microorganismos 

del grupo B. fragilis ha incrementado impor-

tantemente su resistencia a estos antibióticos 

(mas del 10%) (Tabla) 
18, 26, 43

.
  

 

Los aminoglucósidos están asociados a 

nefrotoxicidad y a ototoxicidad y debido a la 

dis-

po-

nibi-

lidad 

de 

anti-

bióti

óti-

cos 

me-

nos 

tóxi-

cos 

con 

igual 

efica

ca-

cia 

no 

está 

recomendado su uso rutinario en las infeccio-

nes intra-abdominales, y el uso de estos agen-

tes estaría reservado para los pacientes alér-

gicos a betalactámicos y son de segunda 

elección al igual que los regímenes basados 

en quinolonas 
18

.  

 

En general, fármacos  de muy amplio es-

pectro como las cefalosporinas de cuarta ge-

neración, piperacilina-tazobacatam y los car-

bapémicos deberían reservarse para casos de 

infección intra-abdominal grave y principal-

mente en  fracasos en la terapia inicial (peri-

tonitis terciaria) 
18, 40-42

. En estos casos, la 

selección de antibióticos debe incluir a aque-

llos activos frente a enterobacterias portado-

ras de β-lactamasas de espectro extendido así 

como frente E. faecalis y P. aeruginosa. 
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Indicaciones para la terapia anti-enterocóccica 

 

En modelo animal de infección intra-abdominal 

polimicrobiana se ha documentado que los entero-

cocos representan un componente importante del 

inóculo bacteriano y esta situación predispone la 

formación de abscesos, la pérdida de peso, la bacte-

riemia por B. fragilis y E. coli y en consecuencia a 

mayor mortalidad 
2, 47

.  

 

En algunos informes clínicos se ha destacado la 

importancia de los enterococos en la infección in-

tra-abdominal; así, se ha documentado la aparición 

de abscesos enterocóccicos y de bacteriemia des-

pués del tratamiento de la sepsis intraabdominal 

con antibióticos carentes de una actividad contra 

los enterococos 
2, 48

. 

 

En un estudio sobre 200 casos de  infecciones 

intra-abdominales graves que incluyeron peritonitis 

secundarias, postoperatorias y abscesos se aisló E. 

faecalis en la muestra inicial en 44 pacientes (22%) 
49

. En estos, la tasa de infección enterocócica post-

operatoria incluyendo, infección de herida, absceso 

intra-abdominal, e infección a distancia fue del 

34%, en cambio en aquellos pacientes que no pre-

sentaron E. faecalis en el exudado peritoneal fue 

solo del 12%. La tasa de infección enterocóccica 

varió en función de la antibioticoterapia inicial 

siendo mayor en aquellos que recibieron una tera-

pia antimicrobiana sin actividad anti-enterocóccica 

(13% en aquellos tratados con cefotaxima y metro-

nidazol y 57% en los tratados con meropenem), y 

considerablemente menor en los tratados con anti-

bióticos con actividad contra el mencionado micro-

organismo (0% en los que recibieron  piperacilina / 

tazobactam) 
49

.  

 

Estos autores concluyen que la infección ente-

rocócica postoperatoria esta en relación directa con 

el aislamiento previo de enterococo y la falta de 

cobertura empírica en el tratamiento inicial.  

 

Por otro lado diversos estudios prospectivos, 

aleatorios, realizados en pacientes con infecciones 

intra-abdominales adquiridas de la comunidad,   

han comparado esquemas terapéuticos activos con-

tra cepas de enterococos vs esquemas sin actividad 

frente al enterococo, no demostrándose ventaja en 

incluir antibióticos con espectro frente al en-

terococo 
18, 36, 37

.  

 

Varios expertos han sugerido que la co-

bertura empírica inicial contra enterococos no 

es necesaria en forma rutinaria en infecciones 

intra-abdominales adquiridas en la comuni-

dad 
18

. Sin embargo, el tratamiento antimi-

crobiano para enterococo debe ser adminis-

trado cuando el mismo es recuperado de pa-

cientes con infecciones asociadas al ámbito 

de la salud, debiéndose guiar  la selección 

apropiada de antimicrobianos por los estudios 

de susceptibilidad 
18

. 

 

Indicaciones para la terapia anti-fúngica 

 

Candida albicans u otros hongos son ais-

lados cerca del 20 % de los pacientes con 

perforación del tracto gastrointestinal 
50

. Ello 

es especialmente frecuente en las peritonitis 

adquiridas en la comunidad de origen gástri-

co o duodenal y en las peritonitis postopera-

torias 
18, 49

.  

 

Aún cuando el aislamiento en una mues-

tra de fluido peritoneal sea positivo para este 

patógeno, la terapia anti-fúngica no esta re-

comendada como parte de la terapia antimi-

crobiana inicial de la infecciones intrabdomi-

nales. Sin embargo, en caso de infección in-

traabdominal en pacientes que recibieron 

recientemente terapia inmunosupresora para 

neoplasia, transplante o enfermedad inflama-

toria o en los casos de infección intraabdomi-

nal recurrente en los que se aisle Candida sp 

en el fluido intraabdominal debe incluirse en 

el tratamiento terapia antifúngica 
18, 51

. 

Igualmente requieren tratamiento antifúngico 

los pacientes que presentan cultivos positivos 

para hongos en tres o más sitios,  aquellos 

con hemocultivos positivos y los que presen-

tan candidiasis invasiva por infiltración de los 

tejidos por levaduras 
52

.  

 

Más de la mitad de los pacientes con ais-

lamiento de C. albicans que no reciben anti-

fúngicos desarrollan infección postoperatoria 

por hongos. Ello es especialmente frecuente 

en las peritonitis adquiridas en la comunidad 
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de origen gástrico o duodenal y en las peritonitis 

postoperatorias.  

 

En la experiencia de Alonso y col. 
49

 el 45% de 

los pacientes que presentaron peritonitis secundaria 

con cultivo peritoneal positivo para Candida sp. 

presentaron algún tipo de infección fúngica post-

operatoria. El 80% de los aislamientos de Candida 

spp. en peritonitis secundaria correspondieron a un 

foco gastroduodenal y el 20% a un foco cólico 
49

.  

 

Anfotericina B representa el tratamiento están-

dar de la peritonitis por Candida sp a una dosis de 

>0.7 mg/ml 
2, 18

. El fluconazol representaría igual-

mente una opción adicional y comparable a anfote-

ricina B aunque se carecen de  estudios comparati-

vos en peritonitis por Candida sp. 
2, 52

.  

 

Dada la gravedad de la peritonitis por Candida 

sp y a las características farmacocinéticas del flu-

conazol en la edad pediátrica (vida media de 14 hs 

vs 30 hs en adultos), debe utilizarse a la dosis de 

12mg/kg/día dividida cada 12 hs mas allá de la 

etapa neonatal 
52

.  

 

Las formulaciones lipídicas de anfotericina B 

así como caspofungina y voriconazaol representan 

alternativas eficaces, menos nefrotóxicas pero de 

costo mas elevado. Están  especialmente indicadas 

en pacientes con disfunción renal 
52

. En aquellos 

pacientes con hepatopatía crónica o moderada o 

grave esta recomendado el uso de  anfotericina B 

liposomal (3-5 mg/kg/día) 
49

. Aunque existen pocos 

estudios con caspofungina en niños, la dosis sería 

de 50 mg/m2/día o 2 mg/kg/día 
49

. En caso de ais-

larse especies de Candida resistentes al fluconazol, 

se recomienda la terapia con anfotericina B, caspo-

fungina o voriconazol 
18, 52

.  

 

Duración de la terapia 

 

La duración de la terapia antimicrobiana de-

pende de la respuesta clínica del paciente: resolu-

ción de los síntomas y signos clínicos, incluyendo 

la normalización de la temperatura, el recuento de 

glóbulos blancos y el retorno de la función gas-

trointestinal. Cuando no se ha documentado perfo-

ración la terapia puede ser corta (5-7 días).  

 

Sin embargo si se ha documentado perfo-

ración del tubo gastrointestinal y en especial 

si el absceso intraabdominal está presente la 

terapia debe ser prolongada (2-6 semanas) 
3,7

. 

En pacientes con infección intraabdominal 

persistente o recurrente puede requerirse in-

tervención adicional. 

 

Fracaso terapéutico  
 

Varios factores pueden asociarse a una 

falta de respuesta  al tratamiento de la infec-

ción intraabdominal, una vez que se haya 

descartado como causas  el drenaje insufi-

ciente de una colección intraabdominal.  

 

Entre las causas no quirúrgicas de falla 

terapéutica se encuentran   una selección de 

antibióticos con espectro insuficiente, la utili-

zación de dosis inadecuadas, la aparición de 

patógenos resistentes y niveles insuficientes 

de antibióticos por un aumento del volumen 

de distribución por expansión del comparti-

mento extracelular. Ejemplo de espectro insu-

ficiente es la utilización de fármacos con es-

casa cobertura para anaerobios, o Gram nega-

tivos, o la utilización de cefoxitina o clinda-

micina como anaerobicida en áreas de alta 

prevalencia de resistencia del B. fragilis.  

 

El  creciente incremento de aislamiento 

de bacilos Gram negativos productores de β-

lactamasas de espectro expendido puede difi-

cultar igualmente el tratamiento de las infec-

ciones intrabdominales desde que los beta-

lactámicos suelen ser uno de los componentes 

mas frecuentes de la terapia inicial de la peri-

tonitis 
18, 49

. 
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