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Peritonitis

La peritonitis es un proceso inflamatorio difuso o localizado que afecta al revestimiento peritoneal.
Puede ser aguda o cronica y su etiologia es diversa: bacterias pidgenas (como Escherichia coli),
tuberculosis, hongos, parasitos (como en el caso de abscesos hepaticos amibianos o quistes hidatidicos
rotos), carcinomatosis, irritaciéon quimica (por ejemplo por bilis), reaccion de hipersensibilidad a
medicamentos (como la inducida por el practolol), reaccion de cuerpo extraio (por ejemplo peritonitis
por almidon) y ciertas enfermedades sistémicas (incluyendo la fiebre familiar del Mediterraneo y el lupus
eritematoso generalizado). En este capitulo solo se analiza la peritonitis aguda causada por bacterias u
hongos. La peritonitis tuberculosa se considera en la subseccion VIII de esta misma seccion.

PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA

Existen tres formas principales de peritonitis bacteriana espontanea (PBE), la peritonitis primaria (que
se observa mas en nifos), la PBE en pacientes con lupus eritematoso generalizado y la PBE en enfermos
con cirrosis. La etiologia y manifestaciones clinicas de la PBE son diferentes a las de la peritonitis
secundaria (ver adelante).

La peritonitis primaria ocurre casi siempre en la ninez, en especial en las nifias, sobre todo en las
menores de 10 afios de edad. Aunque muchos de los casos informados cursan con nefrosis y ascitis
concomitante, la mayoria de los pacientes no tienen ascitis previa. El origen de la infeccion suele ser
oculto. Los microrganismos infectantes son casi siempre neumococos o estreptococos del grupo A; los
bacilos gram negativos estan implicados sdlo rara vez. En vista de la bacteriologia, parece més probable
que la infeccion alcance el peritoneo por via hematégena. Por razones que son poco claras, la incidencia
de la peritonitis primaria ha disminuido considerablemente en las Gltimas décadas.

En ocasiones los pacientes con lupus eritematoso generalizado y nefritis lapica sin ascitis detectable
desarrollan PBE. La mayoria de estos pacientes recibe tratamiento con esteroides. Los agentes
etiologicos mas comunes son los cocos gram positivos como Streptococcus pneumonie o los
estreptococos del grupo B.



En los pacientes con enfermedad hepatica cronica avanzada y ascitis ocurre una forma espontanea de
peritonitis, que se reconoce cada vez con més frecuencia. En los nifios y adultos jovenes la disfuncion
hepatica se debe en general a cirrosis posnecrotica, mientras que en los pacientes de mayor edad se debe
a cirrosis alcoholica. La PBE es frecuente, ocurriendo en el 8 a 27 porciento de los pacientes con cirrosis y
ascitis, y es grave, con una mortalidad entre el 48 y el 57 porciento.” E. coli es la causa mas frecuente de
peritonitis y se aisla en cerca de la mitad de los casos. Las especies de neumococo y estreptococos son
responsables del 15 y 20 porciento de los casos respectivamente, Klebsiella del 10 porciento y los
microrganismos aerobicos y microaerofilicos de un 5 porciento aproximadamente. Staphylococcus
aureus es una causa poco comun de peritonitis espontanea, pero es el agente mas frecuente en los
pacientes cirroticos con derivaciones peritoneovenosas (LeVeen).” Diversos organismos, incluyendo
Listeria monocytogenes, Campylobacter coli y Aeromonas,? han sido responsables de casos aislados de
PBE. En la mayoria de los casos en los que el organismo causal es aerobico la infecciéon es
monomicrobiana y existe bacteremia concomitante.

Etiologia

La via de infeccion mas probable es mediante siembra bacterémica del liquido de ascitis, precipitada por
hipertension portal, derivacion intrahepatica y deterioro de los mecanismos de defensa, incluyendo
menor actividad bactericida en el liquido de ascitis.” Con menos frecuencia la PBE es causada por
migracion transmural de bacterias entéricas (posiblemente relacionada con diarrea, un sintoma coman
en la cirrosis). La paracentesis previa quiza sea un factor contribuyente en unos cuantos casos. Las
lesiones penetrantes del arbol biliar, la enfermedad 4cido péptica y la inflamaci6n intestinal evidente
(como apendicitis o diverticulitis), no parece ser fuente de infeccion.

Diagnéstico

El cuadro clinico de la PBE suele ser sutil.* Aunque siempre existe ascitis, el volumen de liquido puede en
ocasiones ser suficientemente pequeno para necesitar ultrasonografia para su confirmacion. La fiebre es
el sintoma més comun, pero esta ausente en mas del 20 porciento de los casos. Existen dolor abdominal
y encefalopatia hepatica en la mayoria de los pacientes. Sin embargo, solo la mitad tiene dolor a la
palpacién abdominal y hasta la tercera parte puede no tener signos y sintomas de infeccion, de ahi que
deba sospecharse PBE en cualquier pacientes cirrotico que presente deterioro clinico o hipotension
inexplicables.

La clave del diagnostico es el examen del liquido de ascitis en busca de bacterias y leucocitos. Debido a
que las cuentas bacterianas con frecuencia son muy bajas, la tinciéon de Gram del liquido de ascitis en la
PBE tipicamente es negativa. Sin embargo, la tincién siempre es 1til porque el observar un solo tipo
bacteriano es compatible con PBE, mientras que la presencia de multiples formas bacterianas sugiere
peritonitis secundaria. Debido a la baja concentracién de bacterias los cultivos se realizan mejor
inoculando 10 a 20 ml de liquido de ascitis en una botella de hemocultivo o BACTEC al lado de la cama
del paciente.



La cuenta de polimorfonucleares (PMN) en el liquido de ascitis es el mejor indicador de PBE, las cuentas
mayores de 250/mm? sugieren el diagnostico de PBE y las superiores a 500 células/mm? se consideran
suficientemente especificas para iniciar tratamiento por PBE en pacientes cirréticos en los que no existe
otra evidencia de infeccion.

Se han reconocido tres variantes de PBE con base en las cuentas de PMN y los cultivos en el liquido de
ascitis. La PBE tipica tiene cuentas de PMN de 250 células/mm? o mas y los cultivos son positivos.
Cuando la cuenta de PMN es de 500 células/mm3 o mayor pero los cultivos son negativos el sindrome se
denomina ascitis neurofilica con cultivos negativos (ANCN). Cuando la cuenta de PMN es menor a 250
células/mm? pero el cultivo es positivo, el sindrome se denomina bacterascitis (BA). Las caracteristicas
clinicas y pronostico de la PBE y la ANCN son indistinguibles, y ambas variantes pueden manejarse con
observacion cuidadosa y nueva paracentesis después de 48 horas, iniciando tratamiento antibi6tico si se
desarrollan sintomas clinicos o si la cuenta de PMN en el liquido de ascitis aumenta.

Es importante distinguir la PBE de la peritonitis secundaria causada por enfermedad intrabdominal,
como una viscera perforada. El liquido de ascitis con cuentas de leucocitos por arriba de 10,000/mm?
sugiere peritonitis secundaria, lo mismo que la presencia de especies bacterianas miultiples o de
anaerobios u hongos. Los pacientes siempre deben ser evaluados desde el punto de vista clinico y
radiolégico para excluir la evidencia de un proceso intrabdominal subyacente que pueda causar
peritonitis secundaria. La leucocitosis en sangre periférica y los hemocultivos positivos son comunes
tanto en la PBE como en la peritonitis secundaria.

PERITONITIS SECUNDARIA
Etiologia

La peritonitis secundaria ocurre como complicacion de alguna enfermedad intrabdominal. Puede
deberse a apendicitis, diverticulitis, heridas abdominales penetrantes, traumatismos contusos del
abdomen, perforacion del tubo digestivo (v.gr., por una tlcer péptica o una neoplasia intestinal) o
ruptura de un absceso intrabdominal. La mayoria de estas infecciones son polimicrobianas e incluyen
especies tanto anaerdbicas (principalmente Bacteroides fragilis, peptococos y peptoestreptococos)como
aerobicas (E. coli, Proteus y Klebsiella, y varios estreptococos y enterococos).’ La bacteremia es comin
en estas infecciones, en especial con los Bacteroides y E. coli. El pronostico de la peritonitis secundaria
depende de la causa subyacente, la mortalidad es menor en pacientes con apendicitis o tlcera duodenal
perforada (10 porciento) y mayor en los que tienen otros procesos intrabdominales (50 porciento) o
peritonitis posquirurgica (60 porciento).

Diagnéstico

Las caracteristicas clinicas de la peritonitis secundaria pueden al principio ser enmascaradas por las



manifestaciones del trastorno subyacente. Ademas de los signos peritoneales y el silencio abdominal, los
datos en caso de ulcera péptica perforada pueden incluir aire libre en la cavidad abdominal que se
demuestra en las placas de pie o dectbito lateral izquierdo del abdomen. También puede encontrarse
ileo, edema de la pared del intestion delgado y obliteracion de las lineas properitoneales normales en las
placas en posicion supina.

En ausencia de ascitis el peritoneo tiene una capacidad impresionante para detener y localizar la
infeccion a una porcion del abdomen. Por lo tanto, en situaciones como perforacion del apéndice se
desarrolla una peritonitis localizada con un absceso periapendicular o pélvico.

En la peritonitis generalizada secundaria a enfermedad intestinal o después de traumatismos o cirugia se
requiere paracentesis en varios cuadrantes para realizar el diagnostico. La culdocentesis puede ser 1til
cuando existe una cantidad pequena de liquido o si el paciente tiene peritonitis pélvica. La cuenta de
leucocitos del aspirado abdominal en la peritonitis secundaria a enfermedad intestinal suele ser mayor
que en la peritonitis espontanea asociada con cirrosis. Debido al origen de la infeccion y a su naturaleza
polimicrobiana, el exudado puede ser fétido.

PERITONITIS EN PACIENTES EN DIALISIS
Epidemiologia

La infeccion se ha considerado como el tendon de Aquiles de la diélisis peritoneal, y hasta el 60 porciento
de los pacientes sometidos a dialisis peritoneal continua ambulatoria desarrollan peritonitis durante el
primer ano de tratamiento, recurriendo la infeccion en el 20 a 30 porciento de estos pacientes. Los
pacientes ancianos son atin mas vulnerables.

Diagnéstico

La presencia de fiebre, dolor abdominal espontaneo o a la palpacion y leucocitosis, ademas del
aislamiento de un agente bacteriano o micoético del liquido de salida en un paciente en dialisis peritoneal
indica peritonitis. En los casos en que no se observan células inflamatorias ni signos clinicos asociados
pero se aislan bacterias del liquido de diélisis debe pensarse mas en contaminacidn, y no en infeccién. La
turbidez del dializado debida a la presencia de leucocitos polimorfonucleares, ocurre en 2 a 3 porciento
de las dialisis. El liquido turbio como un dato aislado no indica necesariamente peritonitis; sin embargo,
debe considerarse potencialmente infectado hasta obtener los resultados de los cultivos. Debido a las
grandes diluciones existentes, la presencia o ausencia de bacterias en el frotis tefiido con Gram del
sedimento del dializado no da una seguridad suficiente para distinguir entre infeccion e inflamacion
estéril.

Los principales microrganismos en la peritonitis que complica a la dialisis peritoneal son estafilococos
coagulasa negativa, S. aureus, Pseudomona aeruginosa, E. coli y otros organismos enterales, y Candida.



Su entrada a la cavidad peritoneal puede ser exdgena (i.e., después de la colonizacion del area de la
herida abdominal o por contaminacion del dializado) o endégena (i.e., por bacteremia o por migracion
transmural de flora intestinal, quiza facilitada por el traumatismo inducido por el catéter). Los pacientes
que no responden al tratamiento antibidtico en 96 horas suelen estar infectados con bacilos gram
negativos (por lo general Pseudomonas) y su pronostico es peor que el de los pacientes que responden

con rapidez. Puede requerirse retirar el catéter de dialisis para controlar la infeccion.®
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La pancreatitis aguda puede ser muy semejante a una peritonitis bacteriana, en especial cuando ocurre
en un paciente con cirrosis [ver adelante, Absceso pancreatico]. La presencia de dolor abdominal, fiebre,
diarrea, rebote positivo, hipotension y leucocitosis son frecuentes tanto en la peritonitis bacteriana como
en la pancreatitis aguda. En el paciente con pancreatitis la aspiraciéon abdominal con fines diagnosticos
puede incluso revelar un liquido turbio, pero éste se debe a la presencia de globulos de grasa flotantes
derivados de la necrosis grasa. En la pancreatitis aguda se observan niveles séricos muy elevados de
amilasa, pero también ocurren en casos de peritonitis después de perforacion u obstruccidén intestinal y
en presencia de insuficiencia renal.

La tlcera péptica aguda, la colecistitis, la oclusion arterial mesentérica y otros procesos intrabdominales
pueden considerarse equivocadamente como peritonitis en un paciente con cirrosis y ascitis. En estas
circunstancias la paracentesis es 1til para establecer el diagnostico.

Varias caracteristicas de la peritonitis tuberculosa permiten distinguirla de la peritonitis bacteriana: un
curso mas indolente, la ausencia de leucocitosis periférica, evidencia radioldgica de la tuberculosis
pulmonar y una respuesta mononuclear en el liquido peritoneal. En el individuo con peritonitis

tuberculosa que no tiene cirrosis y ascitis el abdomen tiene una sensaciéon "pastosa" caracteristica.

El dolor abdominal de la porfiria aguda, del c6lico por plomo, de la acidosis diabética y de la crisis
tabética pueden sugerir superficialmente una peritonitis, pero las otras manifestaciones de estas
enfermedades permiten distinguirlas. La fiebre familiar del Mediterraneo (peritonitis paroxistica)
produce fiebre elevada, dolor abdominal, rigidez abdominal y leucocitosis, sugiriendo una peritonitis
bacteriana. La periodicidad de la fiebre familiar del Mediterraneo y su apariciéon predominante en
individuos de raza sefardita, armenia y arabe son de ayuda para orientar hacia este diagnostico.

La presencia de dolor abdominal agudo y fiebre en un paciente con lupus eritematoso generalizado puede
presentar un problema diagnostico dificil. Es posible que estos sintomas se deban a problemas
quirargicos independientes, como una ulcera perforada, obstruccion intestinal u oclusién mesentérica,
que deben distinguirse de los problemas abdominales relacionados directamente con el lupus, como
vasculitis, pancreatitis secundaria a vasculitis o tratamiento con esteroides y PBE. El examen del liquido
peritoneal obtenido por paracentesis, culdocentesis o durante la laparotomia puede ser la inica forma de
determinar la presencia de peritonitis bacteriana.



TRATAMIENTO

La PBE, la peritonitis secundaria y la peritonitis en pacientes con dialisis son entidades diferentes a las
que se aplican circunstancias tinicas y que requieren tratamiento diferente. Por ejemplo, mientras que la
mayoria de los pacientes con peritonitis secundaria necesita tanto de cirugia como de tratamiento
antibotico, los pacientes con PBE se tratan solo con antibidticos.

Peritonitis bacteriana espontanea

Hasta que se cuente con los resultados de los cultivos los antibio6ticos deben dirigirse contra organismos
enterales. Siempre que sea posible deben evitarse los medicamentos nefrotoxicos; los agentes utiles
incluyen ampicilina-sulbactam, ticarcilina-acido clavulanico, cefotetan, cefoxitina, meropenem,
imipenem-cilastatina y tratamiento combinado con medicamentos como clindamicina y aztreonam.”
Tradicionalmente se han administrado antibioticos intravenosos durante 10 a 14 dias, pero 5 dias de
tratamiento parecen tener la misma eficacia, siempre y cuando el paciente tenga buena evolucion clinica
y el liquido de ascitis sea estéril con una cuenta de PMN por debajo de 250 células/mm? antes de
suspender los antibioticos.

Las recurrencias de la PBE son comunes, ocurriendo en el 43 porciento de los pacientes en los 6 meses
siguientes al episodio inicial. La profilaxis con norfloxacina (400 mg/dia) o con trimetoprim-
sulfametoxazol (una tableta de dosis doble que contenga 160 mg de trimetoprim y 800 mg de
slfametoxazol, 5 dias a la semana)® reducen en forma sustancial la tasa de recurrencia, pero los efectos a
largo plazo de la profilaxis sobre la supervivencia no son claros.

Peritonitis secundaria

La peritonitis secundaria a perforacién intestinal, ruptura de un apéndice necrotico o traumatismo
penetrante, requiere de un intervencion quirtrgica inmediata, ademas del tratamiento antimicrobiano.
La cirugia debe ir dirigida a corregir la enfermedad subyacente, debridar los tejidos circundantes y evitar
la diseminacion microbiana continua. En general, esto requiere de drenaje, reseccion, exclusion o
colocacion de parches en la viscera afectada por medio de una laparotomia; en casos seleccionados la
laparoscopia puede ser 1til.? El lavado transoperatorio con solucién salina y la debridacion peritoneal
radical no han demostrado ser ttiles y se ha sugerido el lavado peritoneal posoperatorio y la

relaparotomia programada, que tampoco han demostrado su beneficio."

La eleccion del agente antimicrobiano depende de los organismos que causen la peritonitis. Sin embargo,
la seleccion inicial se realiza antes de disponer de resultados de los cultivos, y debe tomar en cuenta
organismos que predominan en el colon como B. fragilis, bacilos enterales gram negativos, estreptococos
y enterococos. Los estudios en animales y la experiencia clinica han demostrado la importancia de usar
antibioticos que son eficaces contra bacterias aerébicas y anaerdbicas para tratar a los pacientes con



peritonitis polimicrobiana, pero los estudios clinicos no han demostrado superioridad de ningin
esquema en especial. Los antibioticos nuevos que proporcionan cobertura amplia de muchas especies
aerobicas y anaerobicas permiten administrar un solo antibidtico en muchos casos. Entre los agentes
atiles se incluyen ampicilina-sulbactam, ticarcilina-acido clavulanico, cefoxitina, cefotetan, cefmetazol,
meropenema e imipenema-cilastina. Algunos esquemas miltiples que han demostrado ser benéficos
incluyen (1) gentamicina con algunos de los agentes mencionados antes, (2) clindamicina y gentamicina
o0 aztreonam, (3) ampicilina y metronidazol o (4) ampicilina, metronidazol y gentamicina. Aunque
proporcionan una cobertura antimicrobiana mas amplia, los esquemas multiples no parecen ser mas
eficaces que los programas con un solo antibi6tico. En todos los casos la decision final sobre el
antibiodtico debe determinarse por los resultados del cultivo, las pruebas de sensibilidad y la evolucion
clinica.

La mayoria de los antibi6ticos alcanzan concentraciones en el liquido de ascitis que son por lo menos de
la mitad de la concentracion sérica simultanea y que exceden la concentracion inhibitoria minima para el
organismo infectante. Por este motivo el tratamiento por via sistémica suele ser adecuado para el manejo
de la peritonitis bacteriana en los pacientes con ascitis, y la instilacion intraperitoneal rutinaria de
antibioticos no es necesaria.

Peritonitis en pacientes en didlisis

La peritonitis causada por Candida ocurre con mas frecuencia como complicacion de la dialisis
peritoneal, cirugia gastrointestinal o perforacion de una viscera abdominal. La peritonitis por Candida
que complica a la dilisis peritoneal se trata con anfotericina B intravenosa, anfotericina B
intraperitoneal o ambas, para lograr una concentracion final en el dializado de 2 a 4 pg/ml. El fluconazol
también puede ser 1til en casos de peritonitis causada por C. albicans.

Mientras que la adicion de lavado peritoneal, con o sin antibioticos, no parece mejorar los resultados
alcanzados por los antibioticos intravenosos y el tratamiento quirdrgico convencional, la administracion
intraperitoneal de antibioticos puede ser util en pacientes que requieren de dialisis peritoneal. Por
ejemplo, pueden agregarse varios antibiéticos en forma directa al dializado en una concentraciéon
especifica: ampicilina (500 mg/L) o gentamicina (5 a 10 mg/L). Debido a que puede ocurrir bacteremia
en estos pacientes, los antibiéticos deben administrarse también por via intravenosa, en una dosis
adecuada al nivel de funcion renal. Si se administran aminoglucoésidos deberan vigilarse las
concentraciones séricas. En los pacientes en quienes se desarrolla peritonitis como complicacion de la
dialisis peritoneal o de la derivacion peritoneovenosa, con frecuencia es necesario retirar o sustituir el
catéter mientras se administran antibidticos para controlar la peritonitis.

Abscesos intrabdominales

Los abscesos intrabdominales pueden presentarse como complicacién de una cirugia abdominal (v.gr.,
diverticulitis, apendicitis, enfermedad de las vias biliares, pancreatitis o viscera perforada), después de



un traumatismo abdominal penetrante, como fiebre de origen a determinar o por disfuncion de érganos
vecinos (v.gr., la neumonia del 16bulo inferior relacionada con un absceso subfrénico). La diseminacion
bacterémica de la infeccion en un sitio distante y hacia el abdomen es menos frecuente.

En forma tradicional la mortalidad de los abscesos intrabdominales ha sido alta, alrededor del 25
porciento. Sin embargo, en la actualidad se han logrado adelantos importantes en el diagnostico
radiologico de los abscesos intrabdominales, en el uso de procedimientos percutaneos de drenaje guiados
por radiologia y en la deteccién y tratamiento de las bacterias anaerdbicas. También se han desarrollado
nuevos enfoques de profilaxis antibittica para las infecciones posoperatorias y postraumaticas.

Los abscesos intrabdominales se clasifican por su localizacion anatémica en intraperitoneales,
retroperitoneales o viscerales.

Los abscesos intraperitoneales constituyen areas de peritonitis localizada en las que la infeccion progresa
pero es limitada por el epipldn, el peritoneo y las visceras adyacentes. Las infecciones retroperitoneales
incluyen a los abscesos perinéfricos y paravertebrales. Los abscesos viscerales se desarrollan dentro de
organos abdominales, predominando en el higado y con menos frecuencia el pancreas, el bazo y otros
organos. Después de la descripcion general de las manifestaciones clinicas, diagndstico y tratamiento de
los abscesos intrabdominales, el capitulo analizar4 las infecciones por grupo anatémico.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Aunque la localizacion del absceso determina las manifestaciones especificas de cada absceso
intrabdominal, estas infecciones comparten algunas caracteristicas. Por ejemplo, la fiebre se presenta en
forma casi invariable y suele acompanarse de calosfrios con un patréon en agujas o héctico. Puede ocurrir
hipotension e incluso choque séptico. El dolor abdominal es una clave importante de la presencia de un
absceso intrabdominal: cuando esta presente puede predominar sobre las otras manifestaciones, y
cuando no, dificulta el diagnoéstico. En particular los pacientes geriatricos pueden presentarse en forma
atipica, sin dolor abdominal o fiebre."* Son comunes la leucocitosis y las alteraciones en las pruebas de

funcion hepatica y amilasa sérica. Puede ocurrir bacteremia polimicrobiana.
BACTERIOLOGIA

Los abscesos intrabdominales contienen en forma caracteristica multiples bacterias.'” Debido a la
proximidad del peritoneo al intestino pueden aislarse bacterias anaerdbicas en el 60 a 70 porciento de los
casos. Las bacterias més frecuentes incluyen B. fragilis, peptoestreptococos y peptococos, Clostridium, y
aerobios como E. coli, Enterobacter, Klebsiella y enterococos. Los organismos especificos que se aislan
no proporcionan informacién sobre el tipo de proceso subyacente. Sin embargo, la presencia de
Citrobacter sugiere en forma intensa un origen biliar o gastrointestinal superior. Por otro lado, el
encontrar S. aureus, poco frecuente en los abscesos intrabdominales, sugiere la presencia de siembra
bacterémica o de osteomielitis vertebral, que puede causar un absceso retroperitoneal o perinéfrico.



DIAGNOSTICO

Las radiografias simples de abdomen (de pie, decubito y lateral) pueden aportar claves importantes para
el diagnostico de un absceso intrabdominal. Por ejemplo, los niveles hidroaéreos pueden localizar una
coleccion intrabdominal, el aire libre puede indicar una perforacion visceral como causa subyacente, las
asas de intestino desplazadas pueden significar un absceso y la apariencia denominada de burbujas de
jabon o la pérdida de la sombra normal del psoas pueden sugerir una coleccién retroperitoneal. Debido a
su sencillez, rapidez y bajo costo, las radiografias simples siempre deben ser el estudio radiografico
inicial para evaluar a los pacientes con sospecha de un absceso intrabdominal.

Sin embargo, el ultrasonido y la TC son mucho maés sensibles y especificos que las radiografias simples, y
en la actualidad se utilizan como técnicas radiolégicas estandar para evaluar los abscesos
intrabdominales.’> Ambos estudios son excelentes para el diagnostico y pueden ser empleados para guiar
el drenaje percutaneo de los abscesos [ver adelante, Tratamiento y prevencion]. La TC es el estudio méas
exacto, y su especificidad y sensibilidad puede ser superior al 9o porciento. Comparando con el
ultrasonido, la TC tiene la ventaja de que permite la administracion simultanea de medio de contraste, de
no requerir contacto con la piel (por lo que los apoésitos quirtargicos no interfieren con el estudio), y de
proporcionar resultados exactos incluso en presencia de ileo y de acamulo de gas abdominal. Sin
embargo, el ultrasonido es menos caro, mas facilmente disponible y en ocasiones puede realizarse con
equipo portatil en la cama del paciente, ademés de no exponer al enfermo a radiacion. El ultrasonido es
el método mas exacto para detectar abscesos en el cuadrante superior izquierdo o derecho del abdomen y
en la pelvis verdadera, y también es sensible y especifico para identificar ascitis.

El adelanto mas significativo respecto a la imagen abdominal es la TC helicoidal (o espiral)."> En la TC
convencional el paciente se mueve a una distancia predeterminada en la mesa de TC y después se le
detiene para obtener una imagen. Este proceso se repite hasta terminar el estudio. En la TC helicoidal las
iméagenes se obtienen mientras la mesa de TC mueve al paciente en forma continua durante una sola
respiracion sostenida. Aunque la tomografia helicoidal reduce el tiempo del estudio y aumenta la calidad
de la imagen, puede requerir de radiacion adicional para obtener imagenes extra necesarias para
compensar por los artefactos causados por el movimiento continuo. Como en la TC convencional, puede
administrarse medio de contraste intravenoso o gastrointestinal para mejorar la exactitud del estudio.
Con el medio de contraste intravenoso la tomografia helioidal permite la evaluacion detallada de la
vasculatura intrabdominal;'3 el contraste gastrointestinal es de gran utilidad para el diagnoéstico de
apendicitis.’®

La imagen por resonancia magnética no es muy util en la evaluacion de las infecciones intrabdominales.
Los estudios de medicina nuclear también son menos ttiles que la TC y el ultrasonido. Aunque los
primeros estudios parecian promisorios, el gamagrama con galio-67 no es muy util por la frecuencia con
que da resultados falsos positivos y falsos negativos. El gamagrama con indio-111 también es menos ttil
que la TCy el ultrasonido, pero una nueva técnica, el gamagrama con IgG marcada con indio-111, parece



ser promisoria.’® Los gamagramas colecintigraficos que usan HIDA (lidofenin) marcado con tecnecio-
9om son utiles para evaluar la vesicula biliar. Los estudios de arteriografia y contraste con bario se usan
con poca frecuencia para detectar abscesos intrabdominales. Sin embargo, si existen trayectos fistulosos
los sinogramas pueden ser ttiles.

TRATAMIENTO Y PREVENCION

La eleccidon de los antibioticos depende de los organismos aislados de los hemocultivos o del material del
absceso. Hasta que se cuente con esta informacion, la eleccién de los medicamentos debe guiarse en los
mismos principios que se aplican al tratamiento de la peritonitis [ver antes, Peritonitis, Tratamiento].
Aunque es indispensable usar antibi6ticos, sobre todo por el riesgo de bacteremia, este tratamiento s6lo
no erradica a los abscesos intrabdominales y se requiere del drenaje en forma eficaz e inmediata del
absceso.

Hasta mediados de los afios 70 era necesario el drenaje quirtirgico como tratamiento para los abscesos
intrabdominales. Sin embargo, el tratamiento ha cambiado en forma dramética desde hace pocos afios,
cuando se introdujo el uso del drenaje percutaneo guiado por ultrasonido o TC. Por lo general se emplea
el ultrasonido para dirigir el drenaje de colecciones grandes o superficiales, mientras que se prefiere la
TC cuando los abscesos son pequefios o mas profundos.’” Muchos estudios han demostrado que el
drenaje percutaneo de los abscesos es seguro y eficaz en un gran nimero de colecciones abdominales, los
porcentajes de éxito varian de 47 a 92 porciento, y la mayor parte de los estudios reportan porcentajes de
éxito superiores al 80 porciento. El fracaso del tratamiento fue mas frecuente en pacientes con flemones
mal definidos, abscesos multiloculados, hematomas gruesos o infecciones organizadas, o abscesos con
trayectos fistulosos asociados. Por ejemplo, un estudio de 335 drenajes percutaneos consecutivos notifico
un porcentaje global de curacion de 62 porciento, el 73 porciento de los pacientes inmunocompetentes se
curaron, pero solo el 53 porciento de los pacientes inmunosuprimidos. El 10 porciento de los pacientes
de esta serie desarroll6 complicaciones, la mayoria de las cuales fueron leves, aunque la sepsis causo la
muerte en el 4.6 porciento de los casos y se desarrollaron abscesos recurrentes en el 2.1 porciento de los

pacientes.'®

Los hallazgos radiograficos no pueden, por si solos, predecir qué abscesos responderan al drenaje
percutaneo. Por lo tanto, parece razonable realizar drenaje percutaneo en todos los pacientes en los que
exista una ruta segura, siempre y cuando el personal esté entrenado para ello y el paciente no requiera
cirugia por otros motivos. El drenaje quirargico debe dejarse para los pacientes con recurrencias,
fracasos previos o complicaciones. Incluso en el caso de los abscesos que normalmente requieren cirugia,
como los periapendiculares o los diverticulares, el dranaje percutaneo puede controlar la sepsis en forma
temporal, lo que permite retrasar la cirugia hasta que las condiciones del paciente sean 6ptimas.

Existen varios esquemas antimicrobianos que pueden disminuir la incidencia de infecciones de las

heridas, peritonitis y abscesos intrabdominales después de las diversas cirugias abdominales y pélvicas."
Un esquema consiste en el uso de un catartico como polietilenglicol, aunado a la administracion por via



oral de 1 g de neomicina y 1 g de eritromicina a la 1:00 P.M., 2:00 P.M. y 11:00 P.M. el dia previo a la
cirugia. Los programas que incluyen la administracion oral de metronidazol mas neomicina (o
kanamicina) y neomicina mas tetraciclina también son eficaces. La profilaxis con antibi6ticos
parenterales es eficaz en cirugia de colon, apendicectomias, histerectomias y cirugias por traumatismos
penetrantes. Un esquema eficaz incluye el uso de cefotaxina intravenosa, 2 g cada 6 horas durante 24
horas; en los pacientes que no toleran los antibidticos B8-lactdmicos la profilaxis con clindamicina y
gentamicina constituye una alternativa razonable.

ABSCESOS INTRAPERITONEALES

Los abscesos intraperitoneales se forman como resultado de cualquiera de dos procesos: (1) a partir de
una peritonitis difusa en la que el acimulo de pus se desarrolla en dreas anatomicas en declive como la
pelvis, correderas paracolicas y regiones subfrénicas o (2) por la extensioén de una infeccion a partir de un
proceso inflamatorio adyacente al peritoneo. Alrededor de la tercera parte de los abscesos
intrabdominales son intraperitoneales, y casi la mitad ocurren en el cuadrante inferior derecho.

Abscesos subfrénicos

Cerca del 60 porciento de los abscesos subfrénicos se desarrollan después de una cirugia intrabdominal
que afecta el duodeno, estbmago, arbol biliar o apéndice; del 20 al 40 porciento se producen después de
la ruptura de una viscera hueca, la cual se sella después (ejemplos tipicos son la tlcera péptica perforada
o la apendicitis aguda). Un porcentaje variable se desarrolla después de un traumatismo abdominal
cerrado o penetrante, y menos del 5 porciento de los casos sin circunstancias predisponentes.

Manifestaciones clinicas Las manifestaciones de un absceso subfrénico van desde un problema
agudo severo hasta un proceso cronico insidioso caracterizado por fiebre intermitente, pérdida de peso,
anemia y sintomas inespecificos. El sindrome cronico se observa més a menudo en pacientes que
recibieron antibi6ticos con anterioridad; tales abscesos pueden permanecer latentes y subclinicos
durante meses y en ocasiones por varios anos después de su inicio. Debe sospecharse un absceso
intrabdominal crénico en cualquier paciente con fiebre de origen indeterminado que tenga el
antecedente de una intervencion quirdrgica abdominal, aun cuando la operacion se haya realizado
muchos meses antes.

La fiebre en agujas, el dolor e hipersensibilidad abdominal (mas a menudo en el borde costal inferior) y
la pérdida de peso son manifestaciones comunes. Los datos clinicos de un proceso intratoracico, como
dolor en el hombro, dolor toracico, tos, disnea, estertores y derrame pleural, se observan con méas
frecuencia que las manifestaciones de una entidad intrabdominal. Casi siempre existe leucocitosis de
15,000 a 25,000/mm.3 En ocasiones, un padecimiento febril prolongado llega a complicarse por el
desarrollo siibito de un empiema cuando se produce ruptura del absceso subfrénico a través del
diafragma. Aunque existe liquido pleural en un 80 porciento de los pacientes con un absceso subfrénico,
este suele ser un trasudado producido en respuesta al proceso subdiafragmatico. En raras ocasiones un



absceso subfrénico penetra a través del diafragma y se vacia directamente en un bronquio sin producir
derrame pleural o empiema. En estos casos, el paciente desarrolla de pronto tos productiva con
expectoracion espesa y fétida y puede presentar disnea notable. La aparicion de sintomatologia pulmonar
aguda puede confundirse con una neumonia primaria, pero el caracter del esputo y el antecedente de un
padecimiento febril no diagnosticado debe hacer sospechar la presencia de un absceso subfrénico.

Diagnéstico La TCy el ultrasonido son las mejores técnicas radiograficas [ver antes, Abscesos
intrabdominales, Diagndstico] para establecer el diagnostico. Los cambios observados en las radiografias
simples incluyen derrame pleural, limitacién del movimiento diafragmatico, elevacion de un
hemidiafragma y neumonia o atelectasia de los 16bulos inferiores.

Tratamiento El tratamiento principal de un absceso subfrénico es el drenaje, y por lo general el drenaje
percutaneo es util. Sin embargo, si se requiere drenaje quirurgico suele emplearse la via transperitoneal
porque permite una exploracion adecuada de sitios potenciales de abscesos y el drenaje de colecciones
purulentas coexistentes (v.gr., un absceso subfrénico con extension subhepatica). El tratamiento
antibiotico inicial se elige en funcién de los organismos que pueden encontrarse en el absceso. Este
tratamiento se modifica después al tener los resultados de los cultivos.

ABSCESOS RETROPERITONEALES

Las infecciones pidgenas del retroperitoneo pueden confundirse en ocasiones con sepsis intrabdominal.
De hecho, muchos abscesos retroperitoneales surgen de padecimientos de las visceras abdominales; méas
de dos terceras partes de los pacientes con abscesos retroperitoneales tienen también padecimientos
debilitantes, incluyendo neoplasias, uso de esteroides, alcoholismo y diabetes. Méas del 80 porciento de
estas infecciones son polimicrobianas e incluyen organismos aerébicos y anaerobicos enterales.*° La TC
es la clave para el diagnostico de absceso retroperitoneal. Lo mismo es cierto para el absceso primario del
psoas, que con frecuencia es causado por S. aureus,”' y para los abscesos perinéfricos, que suelen
originarse en las vias urinarias. Como en el caso de otros abscesos, el tratamiento exitoso requiere del
drenaje percutineo o quirtrgico pronto y de la administracién de antibi6ticos adecuados.

Abscesos pancredticos

La mayor parte de los abscesos pancreaticos ocurren como una complicacién de pancreatitis, que puede
ocurrir como resultado de alcholismo (38 porciento), calculos vesiculares (11 porciento), traumatismo
quirargico (16 porciento) u otros factores (35 porciento). El absceso pancreatico puede representar
también una infecciéon secundaria de un seudoquiste establecido. Los abscesos pancreaticos suelen ser
polimicrobianos y tipicamente contienen tres o cuatro especies de bacterias.>* La mayoria son
organismos enterales, incluyendo E. coli, enterococos, Klebsiella y anaerobios como Bacteroides,
Peptococcus, Fusobacterium y Clostridium. Pueden participar organismos no enterales como
estafilococos, Pseudomonas y, con menos frecuencia, Candida. Ocurre bacteremia en alrededor del 26
porciento de los casos.



Manifestaciones clinicas Debe sospecharse un absceso pancreatico en un paciente con pancreatitis si
la fiebre y el ileo persisten o si ocurre deterioro clinico 1 a 4 semanas después de que ha comenzado la
mejoria. Tipicamente existen nausea, vdmito y dolor abdominal. En ocasiones se palpa una masa
abdominal y existe leucocitosis de 15,000 a 20,000/mm?. En menos de la mitad de los casos la amilasa
sérica estd aumentada y las pruebas de funcién hepatica son anormales. Son comunes la hipocalcemia y
la hipoalbuminemia. Sin embargo, en algunos casos los abscesos pancreaticos pueden tener una
presentacion indolente o pueden ser clinicamente indistinguibles de un flemén pancreatico no infectado.

Las complicaciones del absceso pancreatico incluyen la perforacion de la cavidad peritoneal, la cual en
general es mortal, la perforacion del estbmago, duodeno o colon transveso, lo que a menudo producen
hemorragia gastrointestinal; y la formacién de abscesos intrabdominales satélites.

Diagnostico En la mayoria de los pacientes la TC abdominal es la clave del diagnostico. La aspiracion
percutanea con aguja guiada por TC es una manera segura y eficaz de establecer la presencia de infeccion
pancreatica y debe realizarse en cuanto se sospeche el diagndstico. El ultrasonido ayuda a definir si existe
una masa pancreatica, pero no distingue en forma confiable entre un seudoquiste y un absceso. las
radiografias de térax suelen mostrar elevacion del hemidiafragma, atelectasias y un derrame pleural.

Tratamiento Los abscesos pancreéaticos se asocian con mortalidad muy alta, hasta de 100 porciento si
no se drenan. Es indispensable el drenaje quirdrgico agresivo; el drenaje percutdneo puede ser ttil para
el diagnostico, para algunos abscesos recurrentes o para los abscesos bien delimitados. El tratamiento
antibiotico vigoroso es importante, y deben administrarse antibioticos de amplio espectro que cubren
organismos entéricos [ver antes, Peritonitis, Tratamiento] hasta que los cultivos del absceso o los
hemocultivos revelen los agentes etiologicos.

ABSCESOS VISCERALES
Abscesos hepaticos

Ocurren abscesos hepaticos pidgenos en varias circunstancias, incluyendo infeccion de las vias biliares,
extension directa de un sitio contiguo de infeccion, bacteremia portal por focos sépticos intrabdominales
y traumatismo no penetrante. Pueden ocurrir abscesos hepaticos como resultado de bacteremia
sistémica o como una complicacién de la cirugia abdominal o del traumatismo abdominal penetrante,
también pueden ser consecuencia de un carcinoma hepatocelular®? o de procedimientos de drenaje biliar
transhepatico percutaneo en pacientes con cancer e ictericia obstructiva. Los abscesos pidgenos pueden
ser inicos o multiples.

Datos clinicos La fiebre es el sintoma méas comun, y se presenta en casi el 90 porciento de los
pacientes. Ocurren calosfrios y pérdida de peso en alrededor de la mitad de los casos. Debido a que el
dolor abdominal esponténeo o a la palpacién o la hepatomegalia existen en sélo la mitad de los casos,



muchos de estos pacientes son estudiados como con fiebre de origen no determinado. En la mayor parte
de los casos existe leucocitosis. La ictericia es poco frecuente, pero la fosfatasa alcalina sérica puede estar
elevada en casi todos los pacientes. La ruptura de un absceso hepatico, aunque rara, suele asociarse con

dolor abdominal difuso y choque séptico.**

Bacteriologia Como otros abscesos intrabdominales, los abscesos pidgenos del higado son causados
principalmente por bacterias enterales; dos terceras partes son polimicrobianos y por lo menos una
tercera parte contiene anaerobios. S. aureus puede ser el organismo causal en pacientes con bacteremia y
en nifnos. Klebsiella suele ser el responsable en los abscesos que forman gas, que tipicamente ocurren en
pacientes con diabetes.*® Los hemocultivos son positivos en alrededor de la mitad de los pacientes con un
absceso piogeno del higado y pueden ocurrir infecciones metastéasicas.

Diagnéstico La TC es la técnica diagndstica méas exacta [ver figura 1], dando resultados positivos en
hasta el 95 porciento de los casos confirmados. El ultrasonido también es 1til, con resultados positivos en
el 80 porciento de los casos confirmados. La clave inicial del diagnostico puede encontrarse en la
radiografia simple, que puede mostrar elevacion del hemidiafragma, derrame pleural derecho o un nivel
hidroaéreo.

Figura 1a Figura 1b

Absceso hepatico: TC Absceso hepatico: TC

El diagnostico diferencial principal es un absceso hepatico amibiano. Es mas frecuente que los abscesos
amibianos sean tunicos y se localicen en el 16bulo derecho del higado. El antecedente de un viaje o de
diarrea puede ayudar a sospechar el diagnéstico. Un coproparasitoscopico que revela Entamoeba
hystolitica es muy indicativo, pero es frecuente que los examenes de excremento sean negativos en los
pacientes con amibiasis hepatica. Sin embargo, la mayoria de los pacientes con abscesos hepaticos
amibianos tienen estudios seroldgicos positivos. Es menos frecuente que los quistes hepaticos o las
neoplasias se confundan con abscesos hepaticos.

Tratamiento Aunque la cirugia era antes la base del tratamiento inicial en los pacientes con abscesos
hepaticos pidgenos, el drenaje percutaneo debe ser actualmente el procedimiento inicial en la mayoria de
los pacientes. Deben administrarse antibioticos por via intravenosa, con cobertura amplia para
organismos enterales y estafilococos hasta que se aislen los patogenos especificos del absceso o de los
hemocultivos. La enfermedad subyacente es la pricipal determinante de la mortalidad, que es mayor en
pacientes con cancer.?° Se requiere tratamiento quirtirgico para los abscesos rotos, pero su mortalidad es

alta, alcanzando un 44 porciento.**



Abscesos esplénicos

Los abscesos esplénicos son poco frecuentes,”” y a diferencia de otros abscesos intrabdominales con
frecuencia son de origen bacterémico, en especial en pacientes con endocarditis. En otros pacientes
pueden existir factores predisponentes, como hemoglobinopatias, vasculitis con infarto esplénico,
traumatismos e inmunosupresion. Son frecuentes la fiebre, calosfrios, y el dolor en el cuadrante superior
izquierdo del abdomen. Si se afecta el polo superior del bazo pueden predominar los sintomas
diafragmaticos, pleurales y pulmonares, pero los sintomas peritoneales son més frecuentes cuando la
infeccion se localiza en el polo inferior. Entre los organismos causales se encuentran S. aureus,
estreptococos, Salmonella y bacterias enterales; los hongos son frecuentes en los pacientes
inmunosuprimidos. La TC y el ultrasonido son los estudios radiograficos mas ttiles. Es indispensable
administrar el tratamiento antibiotico adecuado. Antes se consideraba que era necesario realizar
esplenectomia, pero en algunos casos seleccionados puede ser suficiente con realizar drenaje quirdrgico
o percutaneo, o incluso con la administracion sélo de antibidticos. Se requiere mas experiencia para
determinar cudl es el tratamiento 6ptimo para estas infecciones poco frecuentes.
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Figuras

Figura 1a Absceso hepético: TC La TC inicial ( a ) muestra un absceso hepatico multilocular
(flecha). El estudio en ( b) muestra resolucién del absceso cuatro dias después del drenaje
percutaneo del mismo.



Figura 1b Absceso hepatico: TC La TC inicial ( a ) muestra un absceso hepatico multilocular
(flecha). El estudio en ( b) muestra resolucién del absceso cuatro dias después del drenaje
percutaneo del mismo.



