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INTRODUCCION:

La infeccién intraabdominal es una causa importante
de morbilidad y mortalidad en los enfermos de
cuidados intensivos (fig 1), oscilando esta ultima
entre un 20% - 40 % a pesar de los multiples
adelantos en cuanto a terapia antimicrobiana y de
los cuidados de sostén brindados el UCI

Puede aparecer una infeccién intraabdominal
cuando se rompe la barrera anatdbmica normal bien
sea por perforacion visceral, debilitamiento de la
pared intestinal ( isquemia ), inflamacion de la
propia pared intestinal (Enfermedad inflamatoria
intestinal ) o un proceso inflamatorio ( pancreatitis)

@.

PACIENTE

BARRERA
INTESTIMAL

Figura 1. Relacion entre barrera intestinal, la sepsis
y la falla multiorganica (FOM) en el paciente critico.
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La mortalidad puede oscilar desde un 1% en casos
de perforaciéon apendicular hasta un 20% en la de
colon o en las infecciones derivadas de un trauma
abdominal penetrante.

Para principios del siglo pasado, la mortalidad
asociada a sepsis abdominal llegaba hasta un 90%.
Con la aplicacién de los principios de Kirschner :
eliminacion de la fuente de infeccién, remover los
detritus intra abdominales permitié un descenso a un
50 % . Entre 1930 y 1960, con el advenimiento de la
era antibiodtica, no existe variacion alguna, atribuida
ésta a la confianza de las bondades de del efecto
antibiético y al descuido de los principios
quirargicos definidos por Kirschner.

Junto a la aparicion de penicilinas de amplio
espectro y de las cefalosporinas, ademas de la
terapia antianaerébica se ha observado una
disminucion de la mortalidad por infecciones
intraabdominales. Nuevos conceptos en el manejo
quirtrgico coadyuvante, aunado a los cuidados
intensivos y soporte nutricional, marcan un nuevo
descenso en la mortalidad ;3.

La peritonitis después de una fuga de contenido
gastrointestinal es un problema comln que esta
relacionado con una sustancial morbilidad y
mortalidad, aun cuando se le suministre una
adecuada terapia quirGrgica y antimicrobiana. Es
Ilamada peritonitis secundaria y se diferencia de la
primaria en que ésta se origina de manera
espontanea en el liquidos ascitico (4).
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Los abscesos intraperitoneales pueden formarse en
fosas o recesos con declive. La infeccion puede
estar contenida dentro de las visceras intra
abdominales (abscesos hepaticos, pancreéaticos,
esplénicos, tuboovaricos o renales). También se
forman con frecuencia alrededor de las visceras
enfermas (pericolecistico, periapendicular,
pericolico y tuboovérico) y entre asas adyacentes de
intestino ().

Obviamente, una terapéutica antimicrobiana 6ptima
depende de la microbiologia pero la seleccién de los
antibidticos para lo cual los organismos son
sensibles no garantiza una terapéutica exitosa.
Tipicamente, la peritonitis primaria resulta de Gnicos
organismos (Pneumococos o Escherichia  coli)
produciendo poca sintomatologia local y es
generalmente una enfermedad no quirdrgica que
responde a terapia simple antimicrobiana. En
contraste, la peritonitis secundaria ocurre después
de un derramamiento colénico que inocula el
peritoneo con miles de especies de bacterias en
concentraciones de 10"  organismos por gramo de
heces 0 méas. Asombrosamente, aun sin terapia
antimicrobiana y pese a la accion polimicrobiana, las
defensas del huésped reducen esta concentracion a
cinco o seis especies de las cuales dos predominan,
Bacteroides y E. coli (4.

RECUENTO ANATOMICO Y FISIOLOGICO

Las relaciones anatomicas dentro del abdomen son
importantes para determinar las posibles fuentes y
vias de diseminacion de las fuentes de la infeccion
- En especial la participacion del peritoneo y el
gran epiplon en los procesos abdominales justifica el
recuento anatdbmico de estas estructuras. El
peritoneo se extiende en una superficie
aproximadamente de 1,5 a 2 metros cuadrados. Su
superficie es normalmente lisa y brillante y esta
lubricada por liquido peritoneal normal que en los
procesos inflamatorios son macrofagos, linfocitos
polimorfonucleares. Es una membrana deslizadora y
constantemente secreta y absorbe liquido seroso, por
ella atraviesan agua, electrolitos y sustancias toxicas
enddgenas y exdgenas. Recubre las visceras y
paredes abdominales sin solucién de continuidad en
el hombre. En la mujer hay comunicacion a través
de las Trompas de Falopio (3. EI espacio peritoneal
de la cavidad abdominal es un espacio virtual,
limitado por la capa parietal y visceral del peritoneo.
Esta dividido en dos importantes compartimientos :
cavidad anterior y cavidad posterior.

La cavidad anterior esta limitada por la porcion
anterior del peritoneo parietal, peritoneo visceral y
sus repliegues hasta el epipldn gastrohepatico y el
estdmago. Se comunica con la pelvis, los espacios
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subhepaticos anteriores,
parietocolicos. Es
frecuencia ).

La cavidad posterior o transcavidad esta limitada por
peritoneo parietal posterior, mesocolon transverso,
epiplén menor y el estémagog,. Estas cavidades se
comunican entre si por el Hiato de Winslow (fig. 1).
La posterior, por estar alejada de la pared
abdominal, presenta una semiologia particular.

En el espacio anterior, el ligamento falciforme
separa el espacio subfrénico en dos
compartimentos: subfrénico derecho (en el lado
derecho del abdomen) y subfrénico izquierdo (en
lado izquierdo). Este hecho es importante porque es
lo que probablemente impida la diseminacion del
pus al lado opuesto y explique por qué solo el 5 al
15 % de los abscesos subfrénicos son bilaterales y si
este ligamento es resecado quirGrgicamente permite
la comunicacion entre estos espacios (s ).

La transcavidad (cavidad posterior) esta en intima
relaciéon con pancreas, cara posterior de segunda y
tercera porcion de duodeno y demas visceras
retroperitoneales. Su compromiso produce la
denominada retroperitonitis ().

subfrénicos y
la més afectada con maés

El liquido peritoneal es seroso, volumen entre 30 a
50 ml, aspecto claro, densidad de menos de 1.016,
contenido proteico de 3 gr / dI, recuento celular de
300 a 500 con predominio mononuclear y células
serosas descamativas Este liquido no es estatico,
sino que estd en movimiento en sentido ascendente;
desde la pelvis hacia los flancos y espacio
subfrénico y desde la cavidad anterior hacia la
cavidad posterior (g).

Los pliegues peritoneales vy las uniones
mesentéricas forman compartimientos en los
espacios intraperitoneales que dirigen y extienden
el exudado que a menudo esté lejos de la fuente (s).
La fosa de la cavidad peritoneal en posicion supina
esta en la pelvis. Esta se encuentra en continuidad
con las goteras parietocolicas derecha e izquierda.
La gotera parietocdlica derecha esta en continuidad
con el espacio subhepatico y subfrénico ipsolateral.
Los espacios subfrénico y subhepatico izquierdos
comunican libremente alrededor del I6bulo
izquierdo del higado.

El saco menor, que es el receso mas grande de la
cavidad peritoneal, estd conectado al espacio
peritoneal principal por el hiato de Winslow. Esta
rodeado hacia atras por el pancreas y los rifiones,
hacia delante por el estomago y hacia los lados por
higado y bazo. Debido a su comunicacion limitada,
en el interior del saco menor puede haber supuracién
con poco o ningln compromiso de la cavidad
mayor. Los abscesos en el saco menor se encuentran
entre estdmago y pancreas pero pueden extenderse a
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la derecha y ubicarse por delante del rifién derecho
y por debajo del higado (s).

La gotera parietocélica derecha es la comunicacion
principal entre las cavidades peritoneales superior e
inferior . El liquido introducido en el espacio
peritoneal superior derecho cae por gravedad al
espacio de Morison, luego al espacio subfrénico
derecho y por la gotera parietocélica derecha a la
fosa pelviana ( 5y .En el lado izquierdo se dirige
principalmente al espacio subfrénico, el ligamento
frenocélico limita el flujo hacia abajo, a la gotera
paracolica izquierda. Cuando se introduce liquido a
la cavidad inferior, primero cae por gravedad a la
fosa pelviana y luego asciende por la corredera
parietocdlica derecha hacia el espacio subepatico
derecho, sobre todo entro del saco de Morison, Yy
hacia el espacio subfrénico derecho. El ascenso del
liquido desde el espacio pelviano hacia la gotera
parietoclloica izquierda esta limitado por el
ligamento frenocolico.

Aunque la gravedad es la responsable de la
acumulacioén de liquidos en los recesos peritoneales
con declive como la fosa pelviana y el saco de
Morison, el ascenso desde la pelvis hacia el espacio
subfrénico  probablemente sea causado por
diferencias de la presion hidrostatica entre las
cavidades superior e inferior creadas por el
movimiento diafragmatico. EI movimiento normal
de las paredes abdominal e intestinal también es
responsable  de cierta diseminacion de liquido
intraperitoneal (s).

El espacio retroperitoneal se encuentra entre la
membrana peritoneal posterior y la fascia transversal
y se extiende desde el diafragma hasta el borde de la
pelvis. La fascia renal envuelve los rifiones y las
suprarrenales por arriba y hacia los lados pero no
hacia abajo, lo que favorece le diseminacion
descendente de la infeccion en este espacio (s).

El epiplén mayor, doble pliegue de peritoneo que
cuelga del estdmago y del colon transverso como un
delantal sobre el intestino, juega un importante papel
en la defensa del peritoneo en virtud de su gran
movilidad y funcién activa en el control de la
inflamacion supurativa y de la infeccion dentro de
la cavidad peritoneal.

La inervacion del peritoneo parietal, en especial la
del anterior, estd a cargo por nervios aferentes
somaticos y es sensible a todas las formas de
estimulo (5 s).

FACTORES DETERMINANTES EN LA PATO-
GENESIS DE LA INFECCION INTRAABDO-
MINAL.

La liberacion de microorganismos en la cavidad
peritoneal por una perforacion, biliar o entérica,
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junto con la circulacién del peritoneo que facilite la
diseminacion de gérmenes contaminantes, es la
forma que en general inicia una infeccion
intraabdominal (fig 2). Puede ocurrir perforacion en
el sindrome de viscera hueca, por fenémenos
obstructivos que impidan la propulsion o por
lesiones que alteren la integridad anatomica de la
pared . La translocacion bacteriana representa un
papel predominante en aquellas patologias que no
cursan con el fenémeno de perforacion.. Otra causa
esta relacionada con la patologia inflamatoria
infecciosa de visceras macizas.

INFECCION INTRAABDOMINAL. PATOGENESIS
FACTORES DETERMINANTES

CONTAMINACTION
RESP, INFLAMATORELY

MEDH
INFLAN
SECUFRSTRO DE LIGAUIDOS
W OLEMILA
HIMOPERFUSHMY
WESORCHIN TOXINAS

OESTRUCCION

INFECC. INTRABDOMINAL

FIGMENTON
BILIARES

CUERPOS
EXTRANOS

RESPUESTA INFLAMATORIA/

DIABETES, DESNUTRICIN, ALCOHOLISMO CRONICD,
ESTERGIDES, VIH

Figura 2. Patogénesis de la infeccion intrabdominal:
factores determinantes.

La cavidad abdominal puede manejar un episodio
simple de contaminacion (perforaciones gastricas e
incluso duodenales) pues los mecanismos de defensa
abdominal estan en condiciones de controlarlo (3).
Los siguientes son factores que pueden favorecer la
continuidad de la contaminacion y originar respuesta
inflamatoria con la consecuente liberacion de
mediadores inflamatorios, secuestro de liquidos,
hipovolemia, hipoperfusion, absorcion de toxinas, y
evolucionar a sepsis y falla multiorganica:

1. Eltipoy numero de bacterias: como fuente de
patdgenos el tracto gastrointestinal contiene mas de
400 especies de bacterias. En relacion con el sitio
del tubo digestivo afectado, debe tenerse en cuenta
la flora normal de cada segmento. El eséfago y el
estdbmago contienen normalmente un recuento
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bacteriano menor a 10° bacterias por mililitro,
formado por cocos gram positivos del grupo S.
viridans, cocos anaerobios, lactobacilos y hongos.
En la porcion proximal del intestino delgado,
yeyuno, entre 10°-10° bacterias con predominio de
estreptococos, estafilococos, lactobacilos y hongos.
La concentracién microbiana aumenta a 10° al
alejarse del yeyuno hacia el ileon y la flora se
asemeja mas a la colénica con bacilos
gramnegativos, Bacteroides y Bifibacterium. La
relacion entre bacterias aerobias y anaerobias es
similar en la porcién distal del intestino delgado y se
modifica al ingresar al intestino grueso. En el
intestino grueso las bacterias constituyen el 55 % del
peso solido de la materia fecal, la flora aumenta a
10" por gramo y es predominantemente anaerobia
en una relacion de 1.000 : 1 a 3.000: 1,
principalmente del grupo de Bacteroides fragilis
constituyendo el 75 % de los anaerobios aislados.
También se encuentran  Peptostreptococcus,
Eubacterium, Bifidobacterium y Clostridium. Los
aerobios predominantes son: Escherichia coli,
Streptococcus y Enterococcus (3 4 5 6 )-

La distribucién bacteriana depende del estado
funcional del érgano y de la terapéutica de base. La
flora gastrica puede cambiar en caso de neoplasia
comorbida o con empleo prolongado de antiacidos.
A un Ph bajo el contenido del estémago suele ser
estéril y en pacientes con aclorhidria el recuento de
bacterias puede llegar a 10° . La densidad de
gérmenes anaerobios se incrementa en casos de
obstruccion intestinal. En internaciones prolongadas
el tracto digestivo puede ser colonizado con flora
nosocomial. El uso previo de esteroides, diabetes e
inmunosupresores pueden modificar la flora. Las
intervenciones quirdrgicas que dejan un asa ciega
excluida (gastrectomia tipo Billroth Il y en Y de
Roux) producen un asa eferente ciega de intestino
delgado, que favorece un éstasis y es colonizada por
enterococos, enterobacterias y Bacteroides. Las
colostomias e ileostomias alteran la flora intestinal,
disminuyendo la cantidad de anaerobios en el
contenido fecal.

2. El sinergismo bacteriano (infeccion bifésica): la
naturaleza polimicrobiana representa un verdadero
sinergismo entre los gérmenes responsables de la
infeccion manifestado por el patrén bifasico que
presentan las peritonitis. En la primera etapa , del
primero al séptimo dia, predominan los fendmenos
provocados por las endotoxinas bacterianas de los
gérmenes gramnegativos, en especial la Escherichia
coli. A medida que los mecanismos de defensa del
peritoneo consumen oxigeno, disminuye su
concentracion dentro de la cavidad lo cual permite la
proliferacion de gérmenes anaerobios
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estableciéndose la fase formacion de abscesos del
quinto al séptimo dia en adelante. Los
micoorganismos aerobios parecen ser responsables
en la mortalidad elevada en la peritonitis aguda,
mientras que los anaerobios son necesarios para el
desarrollo de abscesos intraabdominales en los
sobrevivientes ) Las implicaciones terapéuticas son
claras: los dos componentes microbianos deben
recibir tratamiento antibiotico adecuado (1, 7, ).

Mecanismos propuestos para el sinergismo
bacteriano:
e Factor de crecimiento o medio nutritivo

producido por una bacteria que permita el
crecimiento de otra mas virulenta.

e Produccion de secreciones bacterianas que
protegen a otras bacterias de los mecanismos de
defensa del huésped.

. Formacién de un medio adecuado para el
crecimiento de un germen patégeno. El consumo de
oxigeno por parte de las bacterias aerobias favorece
el crecimiento de gérmenes anaerobios (figura 3) (4,7

)

SINERGISMO BACTERIANO.MECANISMOS

SECRECIONES
BACTERIANAS |

[~ mEDio
- ADECUADO
'[consuMo 02)

FACTOR

CRECIMIENTO “SINERGISMO -

MEDIO
NUTRITIVO

Figura 3. Mecanismos del sinergismo bacteriano

3. Obstruccion : como regla general la densidad de
microorganismos se incrementa de manera
logaritmica en presencia de una obstruccion distal
del intestino (1).

4. Hemoglobina y Pigmentos biliares : la
presencia de hemoglobina en cavidad peritoneal
aumenta la proliferacién bacteriana y la virulencia
en la peritonitis. Su degradacion facilita un substrato
proteico para la actividad metabdlica del germen. El
hierro acelera la replicaciéon bacteriana. Las
propiedades detergentes de los pigmentos biliares
disminuyen la tension superficial del peritoneo
interfiriendo en su mecanismo de defensa mediado
por la fibrina evitando el sello de las perforaciones y
el aislamiento del foco de contaminacion.
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5. Cuerpos extrafios : los detritus y material no
digerido proveniente de perforaciones intestinales
determinan reaccion a cuerpo extrafio.

6. Factores sistémicos: ocurre incremento de la
virulencia de la peritonitis cuando existen estados
comorbidos que disminuyen la respuesta del
huésped, estos son : diabetes, desnutricién, obesidad,
alcoholismo crénico, inmunosupresion ( esteroides,
antineoplasicos, infeccion por VIH ).

7. larespuesta inflamatoria : como en toda injuria
infecciosa aparece la inflamacion con la finalidad de
erradicarla y de facilitar la reparacién tisular.
Fundamentalmente, la inflamacion aguda es una
respuesta benéfica caracterizada por un incremento
del didmetro y flujo vascular, aumento de la
permeabilidad capilar con exudacién de fluido rico
en proteinas y de migracion de leucocitos al sitio de
lesion (9).

La alteracion de las células mesoteliales determina
una degranulacion de los mastocitos peritoneales
ocasionando liberacién de histamina, serotonina y
péptidos vasoactivos que determinan un aumento
importante en la permeabilidad vascular esplacnica,
facilitando el paso a la cavidad abdominal liquidos
con contenido proteico y alta cantidad de
fibringeno. Este, es transformado en fibrina que
adhiere a las superficies adyacentes. Hay una
disminucion de la actividad del activador del
plasmindégeno que se encuentra en las células
mesoteliales, perpetudndose las adherencias de
fibrina hasta que la produccion de colageno las
convierte en adherencias fibrosas.

Con las acciones anteriores orientadas a la
localizacién de la infeccién, se activa el sistema de
complemento iniciando la quimiotaxis y la
opsonizacion  favoreciendo la  llegada de
granulocitos e iniciando la fagocitosis bacteriana (¢
)- La interaccion de la fagocitosis y las defensas del
huésped actuando contra la proliferacién bacteriana
puede tomar tres vias :

e La superacion de las defensas del huésped por
la cantidad bacteriana y su proliferacién con la
consecuente diseminacion sistémica.

e Las defensas del huésped pueden erradicar los
patégenos potenciales ante un nimero y virulencia
minima de los gérmenes.

e La localizacion y no erradicacion de alta
cantidad de gérmenes vy la formacién de abscesos y
adherencias.

PERITONITIS :
DEFINICION

Proceso inflamatorio general o localizado de la
membrana peritoneal secundaria a una irritacién
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quimica, invasion bacteriana, necrosis local o

contusion directa.
CLASIFICACION DE LA PERITONITIS:

a.- Por su extension :
e Localizadas o focalizadas : se localizan en un
determinado espacio a consecuencia de inflamacion
de una viscera abdominal.
e Generalizadas, difusas o propagantes: se
extiende por toda la cavidad peritoneal y provienen
de una localizacidn especifica

b.- Por su agente causal :
e Sépticas: de causa bacteriana, cuando estas
superan los mecanismos de defensa peritoneal. Los
mas comunes, bacilos aerébicos gram negativos ( E.
coli ) anaerobios ( B. Fragilis ) y de origen
ginecoldgico ( Clostridium y Gonococo).
e Asépticas: causa no bacteriana, por
introduccién a cavidad peritoneal de quimicos con
fines terapéuticos o liberacién de sangre, bhilis,
quimo, jugo gastrico o pancreatico. En el exudado
peritoneal puede ocurrir invasion bacteriana 'y
tornarse infecciosa.

c.-Por el inicio de accion del agente causal o su

origen :
e  Primarias cuando no existe una lesion
iniciadora discernible dentro de la cavidad
abdominal. Por lo general son monobacterianas.
e Secundarias pueden complicar cualquier
patologia  abdominal traumaética, infecciosa,
ulcerosa, obstructiva o neoplasica. Generalmente
son polimicrobianas.

d.- Por su evolucién :
e Agudas o crdnicas.

PERITONITIS BACTERIANA PRIMARIA O
ESPONTANEA ( PEB ):

Esta definida como una infeccion de una ascitis
preexistente en ausencia de una causa
intraabdominal evidente (1011 ). ES probable que no
sea una entidad especifica con una causa comun sino
patologias con causas diferentes que tengan en
comdn la infeccion de la cavidad peritoneal (s ).
Incluye las situaciones en la que no se observa
ningdn foco intraabdominal, cuando no se evidencia
la fuente de sepsis o cuando esta producida por
ciertos organismos como Pneumococos,
Streptococos o Mycobacterium tuberculosis.

Conn y Fessel estimaron que el 8 % de las cirrosis
con ascitis desarrollaron peritonitis en pacientes del
West Haven Veterans Hospital. En un siguiente
reporte, en un periodo desde 1971 a 1974 se
encontr6 una prevalencia de 18 % en series
prospectivas que abarcaron una serie de patologias
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hepéticas, hubo una prevalencia de PBE en un
rango de 4 a 12 %. L a proliferacion , tal vez, se
debid al conocimiento de la patologia y al hecho de
la practica de paracentesis en  pacientes
asintomaticos (1)

Es mas frecuente en pacientes con ascitis secundaria
a cirrosis hepéatica (18 al 20 %), insuficiencia
cardiaca congestiva. La disminucién de proteinas
totales y del complemento, con deterioro en la
opsonizacion bacteriana 'y  disminucién de
quimiotaxis y fagocitosis de polimorfonucleares,
predispone a la infeccion en la cirrosis.

Afecta a personas de todas las edades. En la era
preantibidtica se observaba en alrededor del 10 % de
todas las emergencias abdominales pediatricas,
actualmente representa menos del 1 al 2 % de los
casos ( s ) Puede ocurrir sin enfermedad
predisponente pero es mas frecuente en nifios con
cirrosis post necrotica y con sindrome nefrético.

Los pacientes cirroticos con ascitis tienen un 10% de
probabilidad de desarrollar un primer episodio de
PBE durante el primer afio de seguimiento, 12 %
fallecen por complicaciones de la infeccion, 20%
cursan con disfuncion hepatica y renal a pesar de la
curacion la infeccion.

La PEB también se ha presentado en adultos con
cirrosis hepatica post necrética, hepatitis viral aguda,
insuficiencia cardiaca congestiva, enfermedad
maligna metastasica, LES y en raras ocasiones sin
enfermedad subyacente. Todas estas patologias
tienen en comun la presencia de ascitis.

PATOGENIA Y BACTERIOLOGIA:

La hipdtesis mas aceptada sobre la fisiopatologia de
la PBE es la siguiente:

e Traslocacién de las bacterias desde la luz
intestinal a los ganglios linfaticos mesentéricos.

e Progresion de las bacterias a lo largo de los
conductos linfaticos, conducto toracico vy
contaminacion de la sangre.

e Bacteriemia prolongada debido a insuficiencia
de la capacidad fagocitaria del SRE.

e Formacidn de liquido ascitico contaminado con
bacterias.

e Crecimiento incontrolado de bacterias en las
ascitis.

La PBE clasicamente ocurre en pacientes con
descompensacion de la cirrosis de Laennec, ascitis y
en una disfuncién hepatica severa manifestada por
hiperbilirrubinemia, hipoalbuminemia, prolongacion
de tiempo de protrombina y evidencia de un shunt
porto sistémico (varices esofagicas). Aungue se
presume una especial asociacién entre la
enfermedad hepatica alcohdlica, ha sido reportada
en pacientes con otros tipos de enfermedades
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hepéticas : cirrosis post necrética, hepatitis cronica
activa, hepatitis vital aguda y enfermedad
metastasica. En efecto puede haber PBE en ausencia
de patologia hepatica pero con la presencia de
ascitis (ejm : lupus eritematoso sistémico). La ascitis
parece ser el medio por el cual estas diversas
patologias se vinculan.

El rol predominante de organismos entéricos como
causa de la PBE dirige la atencion al tracto
gastrointestinal como probable causa de
contaminacion liquido ascitico. Defectos, tanto intra
como extraluminal facilita la entrada de patégenos a
la circulacion. Normalmente el intestino delgado
estd libre de microorganismos. En pacientes con
cirrosis el ileo, yeyuno duodeno se encuentran
contaminados en un 75 %, predominando bacilos
entéricos gram negativos

Biopsias del intestino delgado alto de pacientes con
cirrosis hepéatica e hipertension portal han
demostrado gran éstasis venoso y edema, asi como
degeneracion el epitelio y de la membrana basal. En
efecto la vena portal se postula como la ruta por la
cual la bacteria gana acceso a la circulacion.

El desorden de la circulacion linfatica es otra
caracteristica del estado cirrético. Como quiera que
el sistema linfatico es importante en el transporte de
la bacteria desde el sitio infectado, esta puede ser la
via por la cual el patogeno entérico, después de
entrar continuamente por endotelio separado, ganar
el acceso a la circulacion y de esta manera
contaminar la ascitis.

Otro mecanismo propuesto es la migracion
transmural de la bacteria. Dos casos de peritonitis
bacteriana después de vasopresina intraarterial
reportados por Bar-Meir y Conn puede representar
la migracién transmural continua a la isquemia de la
pared intestinal inducida por drogas.

En la mayoria de los casos la infeccion de la ascitis
ocurre por siembra hematdgena. La documentacién
de la bacteriemia en la PBE no necesariamente
indica la siembra de la ascitis, como quiera que la
infeccion del liquido peritoneal potencialmente sea
la causa de la bacteriemia. La PBE por neumococo
en un paciente con neumonia por este gérmen y la
producida por Pasteurella multocida en mordedura
reciente por animal, soporta mas a la bacteriemia
como el mecanismo principal.

Durante la paracentesis, procedimiento mas
indicado, el intestino puede ser inadvertidamente
penetrado o lacerado llevando a la contaminacion
bacteriana de la ascitis. Sin embargo, si esta
secuencia fuera mas comun se reportarian mas casos
de infeccion polimicrobiana con flora mixta
(aerobios—anaerobios). Se ha  documentado
bacteriemia transitoria (4%-27%) en los pacientes
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después de enema baritado y de procedimientos
endoscopicos.

En casos raros la diseminacién hematogena juega un
papel importante. La peritonitis causada por
estafilococos, presumiblemente de la piel ha
ocurrido en pacientes con erosion de una hernia
umbilical.  Se ha reportado  diseminacion
transfallopiana.

La comun ocurrencia de infecciones bacterianas en
pacientes con cirrosis hepatica sugiere un déficit
global de las defensas del huésped. Los monocitos y
neutréfilos en sangre poseen disminucion de la
actividad fagocitica intracelular. Un pronunciado
empeoramiento de la quimiotaxis de los neutréfilos
ocurre en ambos pacientes, con abuso de alcohol y
con la cirrosis alcohdlica pero menos en los
pacientes con otros tipos de cirrosis. La etiologia y
la severidad de la cirrosis hepatica subyacente
combinada con la reduccion de los niveles el
complemento sérico y un factor inhibidor sérico
adicional parece contribuir a estos elementos.
Adicionalmente hay un disturbio en la opsonizacion.
El abuso, agudo o cronico, reduce la actividad
bactericida contra los gramnegativos.

El fluido ascitico en los cirréticos esta caracterizado
por anormalidades en la inmunidad humoral, tiene
una actividad bactericida inconsistente contra los
gramnegativos, incluyendo la E. coli, relacionado
primariamente  a una disminucién de la
concentracion de C; Solo tiene actividad
bacteriostatica contra B. Fragilis y no tiene actividad
contra grampositivos.

Se propone la dilucion del complemento y de otras
proteinas antimicrobiales como mecanismo de la
reduccion de su concentracidn en el fluido ascitico.

BACTERIOLOGIA Y CLINICA :

Los microorganismos que normalmente se
encuentran en el tracto gastrointestinal son los
agentes causantes de PBE. Una revision de 15
series de casos en los cuales se excluyeron la TBCy
las peritonitis secundaria como causas y donde se
requirid6 un cultivo positivo de liquido ascitico, se
muestran  un total de 253 casos, aislandose 287
microorganismos. E coli fue el patdgeno mas comdn
(47%), especies de Klebsiella (11%) y otros
aerébicos gram  negativos (11%). Bacilos
gramnegativos fueron aislados en el 69% de los
casos. Los estreptococos fueron los responsables en
un 26%, entre estos el Streptococcus pneumoniae,
streptococo del grupo D, incluyendo enterococos. El
estafilococo fue agente causal poco comdn. En méas
del 90% de los casos, la etiologia fue
monobacteriana.

MEDICRIT, Agosto 2004; Vol 1 Num 4

Infecciones Intrabdominales

Los anaerobios y microaerofilicos aparecen como
causa rara de PBE, entre estos los Bacteroides
fueron los mas comunes entre los anaerobios y los
Streptococos  microaerofilicos. La  actividad
bacteriostatica intrinseca contra los Bacteroides, la
presion parcial de oxigeno alta del liquido ascitico
pueden explicar este fendmeno ademas de la falta de
técnicas bacteroldgicas anaerobias 6ptimas (s 11).

El cuadro clinico es semejante a la de peritonitis
secundaria, inicialmente nauseas, fiebre (80 % de los
casos), vomitos y dolor abdominal.

Las manifestaciones de la peritonitis primaria en
pacientes cirréticos son mas insidiosas, dolor
minimo a la palpacién abdominal o sin dolor. El
cuadro puede enmascararse por las manifestaciones
de descompensacion hepatica  (encefalopatia,
sindrome hepatorrenal o aumento de la cantidad de
liquido ascitico). La PBE puede estar presente en
ausencia de sintomas (2, s, 10, 11)-

DIAGNOSTICO:

El diagnéstico de peritonitis primaria es por
exclusién de una fuente intraabdominal primaria de
infeccion..

Datos del liquido ascitico con alto predictivo para el
diagnostico:

1. hallazgo de mas de 500
polimorfonucleares por ml.

2. disminucion de pH menor de 7,35.
3. aumento de los niveles de lactato mas de 32 mg
/dl.

Cultivar el fluido ascitico ademas de del analisis
bioguimico.

La combinacién de la neutrofilia con un gradiente
elevado entre el pH de la sangre arterial y del liquido
ascitico mayor de 0,10 o la disminucion del pH el
liquido ascitico, tiene una precision diagndstica del
91-97 %.

Cifras de leucocitos por encima de 10000 pmm?®
debe plantearse la posibilidad de que la peritonitis
sea secundaria.

La peritonitis primaria responde satisfactoriamente a
las 48 horas de iniciar tratamiento antimicrobiano
adecuado, se observa descenso progresivo del
namero de leucocitos en control de liquido ascitico.
El diagnostico de peritonitis tuberculosa se hace por
baciloscopia del liquido peritoneal por biopsia del
peritoneo.

leucocitos

TRATAMIENTO:

Una vez hecho el diagnéstico de PBE en base a
parametros clinicos e indirectos de infeccion ademas
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de valores ambiguos en el liquido ascitico, es
mandatoria una rapida y adecuada antibioticoterapia
endovenosa.

La tincion de Gram de liquido ascitico centrifugado
es la prueba guia mas usada en la seleccion del
régimen antimicrobiano . Si este test no revela el
germen potencialmente causal, debe iniciarse en
régimen antibacteriano de forma empirica.

El conocimiento de los patégenos predominantes de
acuerdo a las posibilidades clinicas auxilia en cuanto
a la escogencia racional del antibi6tico. Como quiera
que en el 90 % de los casos de PBE son causadas
por  aerobios  entéricos gram  negativos,
especialmente E. coli, simultineamente con cocos
grampositivo, predominantemente estreptococos e
inclusive enterococos, el tratamiento empirico con
ampicilina y aminoglucésidos es recomendado.

Una alternativa razonable al régimen ampicilina/
aminoglucosido es una penicilina de amplio espectro

( ejm piperacilina o mezlocilina ) mas un
aminoglucoésido.
Dado la potencial nefrotoxicidad de los

aminoglucosidos, especialmente en la poblacién con
compromiso renal, se ha sugerido monoterapia con
cefalosporinas de amplio espectro para el manejo
inicial de la PBE. Dos agentes usados son
Cefoxitin y Cefotaxime. Cefoxitin es una
cefalosporina de segunda generacién con actividad
bactericida contra anaerobios incluyendo el
Bacteroides fragilis asi como un gran espectro de
bacilos gram negativos, su actividad contra
enterococos es ausente. Cefotaxime es tan eficaz
como la combinacion de ampicilina y tobramicina,
tiene un gran espectro de actividad contra aerobios
gram negativos al igual que el Cefoxitin, sin
embargo es menos activo contra los anaerobios y
carece de actividad contra los enterococos. De esta
manera, el Cefotaxime es una terapia efectiva para
la PBE de adquisicion intrahospitalaria.

En general, se debe continuar con terapia
antimicrobiana en aquellos pacientes con fuerte
sospecha de PBE y con un contaje de
polimorfonucleares mayor de 500 / mm?® en fluido
ascitico aun cuando los cultivos sean negativos.
Durante un tratamiento efectivo debe haber
disminucién en el contaje de polimorfonucleares en
el liquido, de lo contrario se debe considerara la
inefectividad y sospechar de diagnostico
alternativo. Se debe repetir la paracentesis en
pacientes que no muestren mejoria clinica después
de 24- 48 horas de tratamiento.

La duracion del tratamiento debe ser de 10 a 14 dias,
basado en parte en la normalizacion del contaje de
polimorfonucleares en liquido ascitico. Es
innecesario repetir la paracentesis para documentar
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la esterilidad del liquido una vez completada la
antibioticoterapia. 510,11

PERITONITIS SECUNDARIA:

La peritonitis y la infeccion intraabdominal no son
sinénimos.  Peritonitis denota la inflamacion del
peritoneo por cualquier causa. La infeccidn
intraabdominal sefiala a la peritonitis causada por
bacterias (ejm: un proceso local inflamatorio
iniciado por las bacterias y sus toxinas). Debido a
que la mayoria de peritonitis con significancia
clinica son causadas por bacterias, ambos términos
se han usado reciprocamente.

La infeccion intraabdominal es definida como la
respuesta inflamatoria del peritoneo a los
microorganismos y a sus toxinas, lo cual resulta en
un exudado purulento en la cavidad abdominal.

PERITONITIS SECUNDARIA

TRACTO GASTRO
INTESTINAL

GENITO
URINARIO

MICROORGANISMOS - TOXINAS

CAVIDAD PERITONEAL

RESPUESTA INFLAMATORIA

Figura 4. mecanismo de la peritonitis secundaria

La infeccion intraabdominal secundaria
habitualmente es causada por derrame de
microorganismos provenientes del tracto
gastrointestinal o genitourinario a la cavidad

peritoneal debido a la pérdida de la integridad de la
barrera mucosa (fig 4) (s).

e Por enfermedades o lesiones de tracto
gastrointestinal: apendicitis, perforacién de Ulcera
gastrica 0 duodenal o por heridas contusas o
penetrantes.

e Inflamacién o lesion intestinal: perforaciones
traumaticas,  diverticulitis, asa intestinal
estrangulada  (brida, volvulo, intususcepcion),
necrosis de una neoplasia maligna.

e Lesiones el tracto biliar y del pancreas:
colecistitis ~ supurativa, necrosis  pancredtica,
peritonitis biliar, perforacion de absceso hepatico.
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e Lesiones de o6rganos genitales femeninos:
salpingitis gonorreica, aborto séptico, sepsis
puerperal.

e Post quirlrgica: filtracion de linea de sutura de
una anastomosis, cuerpos extrafios, lesiones
quirdrgicas de conductos (biliares, pancreético,
uréteres). s

MICROBIOLOGIA :

Con muy poca frecuencia la peritonitis es causada
por micoorganismos exdgenos, como S. aureus, N.
gonorrhoeae o M. tuberculosis, que producen una
infeccion intraabdominal o de visceras adyacentes
por diseminacion hasta comprometer el peritoneo.
La presencia de anaerobios obligados o de flora
mixta, sugiere peritonitis secundaria. EI componente
polimicrobiano puede aparecer después de rotura
espontanea o traumatica con fuga de contenido de
micoorganismos o por un fracaso postoperatorio de
la anastomosis intestinal.

El tipo y nimero de bacterias aumenta a medida que
desciende el tracto gastrointestinal. En intestino
proximal, hay un contenido claro de aerobios
(coliformes) y flora anaerobia oral (<10*), con un
estbmago y duodeno normalmente estériles. Sin
embargo, como se ha mencionado antes,
enfermedades estomacales (neoplasia gastrica ,
obstruccion) o reductores de acido pueden favorecer
la colonizacion. Distalmente el colon contiene una
gran concentracién de bacteria , un gramo de heces
supera 10" de anaerobios obligados y 10°® de
anaerobios facultativos. Después de una perforacion
de colon mas de 400 especies diferentes de bacterias
invaden la cavidad peritoneal, solo unos pocos estan
involucrados en la infeccion.

En el post operatorio, la administracion sistémica y
luminal de antibi6ticos, y los medios invasivos de la
unidad de cuidados intensivos pueden modificar
drasticamente la ecologia del paciente, dando como
resultado la colonizacion de microorganismos
peculiares (ejm: hongos, estafilococos coagulasa
negativos y bacterias gramnegativas de baja
patogenicidad). Estos microorganismos estan en
falla involucrados en las peritonitis terciarias, en
infecciones en las unidades de cuidados intensivos y
organica multiple. . 2

En Belo Horizonte, Brasil, se realizd un estudio
entre 150 pacientes que padecieron de infeccion
intraabdominal, 106 (70,7 %) dieron muestras con
crecimiento  bacteriano. La poliinfeccion fue
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detectada en el 51,9 % de los casos y una variedad
de 2 a 9 microbios distintos por muestra. EI nimero
promedio de micoorganismos aislados por paciente
fue de 2.17. Las bacterias aerobicas (aerobios
estrictos como anaerobios facultativos), anaerobios
estrictos y hongos del género Candida representados
en un 93.4 %, 30.2% y 13.2% respectivamente. Los
aerobicos mas comunes fueron del género
Staphylococcus, Escherichia,  Proteus 'y
Streptococcus. Los anaerobios constituyeron el 30.9
% de los microorganismos aislados, estando en
orden de frecuencia el grupo de Bacteroides fragilis
y especies de Prevotella. (13)

MICROBIOLOGIA DE PERITONITIS
POSTOPERATORIA vs. LA ADQUIRIDA EN LA
COMUNIDAD:

La microbiologia de la peritonitis secundaria esta
bien caracterizada. Debido a que es una enfermedad
adquirida en la comunidad, usualmente no ha
desarrollado una importante resistencia
antimicrobiana y la estrategia terapéutica se ha
derivado del conocimiento de las bacterias
involucradas. La peritonitis postoperatoria es
considerada una amenazante forma de infeccion
intraabdominal. Respecto a las bacterias
involucradas hay poca informacién disponible, lo
que conlleva a que los esquemas de antibioticos sean
aplicados indiscriminadamente en la enfermedad
postoperatoria 0 que se espere que sea otra bacteria.
En la peritonitis postoperatoria la situacion es mas
compleja que la adquirida en la comunidad. El
paciente por lo general tiene mas de una semana de
hospitalizacién con amplia oportunidad de adquirir

bacterias  resistentes. Puede presentar una
complicacién postoperatoria causada por
enfermedad de base, tales como malignidad,

alcoholismo crénico o patologia autoinmune.

El uso previo de antibiéticos puede incrementar la
resistencia, pero es mayor si cambia el espectro
bacteriano.

La postoperatoria es menos comun que la adquirida
en la comunidad, lo cual hace mas dificultosa para la
recoleccion de hallazgos bacterianos, sobre todo en
instituciones sencillas. De esta manera, es escasa la
informacién que se tiene sobre la microbiologia
involucrada.
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Figura 5. Peritonitis secundaria postoperatoria
Sitios primarios de infeccion.

sistema biliar
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Figura 6. Peritonitis adquirida en la comunidad.
Sitios de infeccién

Roehrborn  y colaboradores en un intento de
caracterizar la microbiologia especifica en la
peritonitis postoperatoria, compararon los hallazgos
de microorganismos en 67 pacientes con peritonitis
secundaria postoperatoria contra 68 pacientes con la
misma alteracion pero adquirida en la comunidad.
Hubo incremento en el ndmero de especies de
enterobacterias y de enterococos en el grupo
postoperatorio. Se demostr6 que la antibioticoterapia
previa a la reintervencion incremento la resistencia
bacteriana en el periodo post relaparatomia. En la
figura 3 tenemos los sitios anatémicos como fuente
de infeccién en los 68 pacientes con peritonitis
adquirida en la comunidad. Los sitios primarios de
infeccién en la peritonitis postoperatoria se muestran
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en la figura 1, el 40% corresponde al colon. La
figura 2 ilustra las causas de infeccion en estos
pacientes ocupando el primer lugar la dehiscencia o
fuga de lineas de suturas anastométicas, seguidos de
colecciones tipo abscesos.

La microbiologia de la peritonitis postoperatoria
difiere notoriamente de la adquirida en la comunidad
y requiere una terapéutica especifica aunque sea
incierto el impacto en la sobrevivencia. 4

RESPUESTA
PERITONITIS:

INFLAMATORIA EN

El pronostico de la peritonitis depende de la lucha
entre dos fuerzas principales: por un lado la
respuesta sistémica del paciente y la defensa
peritoneal y por el otro el volumen, la naturaleza y la
duracion de la contaminacién. La respuesta
inflamatoria forma parte de los eventos que siguen a
la invasion bacteriana de la cavidad peritoneal y sus

adyuvantes (ejm: sangre, bilis, quimicos) vy
subsecuentemente  la  diseminacién  sistémica
translinfatica. Las bacterias y sus productos

(endotoxinas) estimulan la defensa celular del
huésped para activar una miriada de mediadores
inflamatorios que son los responsables de la sepsis
(respuesta sistémica a la infeccién).

Durante la peritonitis las citoquinas (TNF alfa, IL-1,
IL-6, elastasa y otras) estdn moderadamente en la
circulacién sistémica y en gran concentracion en el
exudado peritoneal; la magnitud de este fendbmeno
esta correlacionado negativamente con el prondstico.
La peritonitis bacteriana parece inducir un intenso
proceso inflamatorio compartimentalizado.

Gran parte de las citoquinas peritoneales derivan de
los macréfagos expuesto a las endotoxinas liberadas
por la bacteria infectante. Otra potencial causa es la
translocacion directa de citoquinas a través de la
barrera intestinal o producida por el trauma tisular
durante la intervencion de la peritonitis. La
compartimentalizacion de la cascada de las
citoquinas en la peritonitis corrobora el concepto de
que las concentraciones circulatorias de las
citoquinas son engafiosas y no reflejan la tisular ni la
actividad biol6gica. La estimacion local de
citoquinas en un exudado peritoneal puede ser de
este modo el mejor reflejo de la severidad de un
proceso inicialmente local.

Ciertos niveles de citoquinas peritoneales pueden
estimular la defensa contra la infeccion. En niveles
diferentes y en ciertas fases, poseen efecto adverso
Ilevando a dafio organico.

La intervencion terapéutica oportuna para limitar la
siguiente perpetuacion del sindrome de respuesta
inflamatoria  sistémica antes de que la
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sobreproduccion terminal, mediada por éxido
nitrico, complete la asfixia celular por blogueo el
Ciclo de Krebs, imponiéndose un avance de la
injuria a nivel celular y microvascular, llevando a la
secuencial falla organica maltiple y a la muerte.

La condicién sine qua non para el éxito es la
intervencion quirdrgica oportuna para frenar la
liberacién de las bacterias y sus adyuvantes dentro
de la cavidad peritoneal.

Elementos como la defensa peritoneal no son
efectivas si la operacion y el soporte antimicrobiano
no han limitado  con buen resultado la causa
infecciosa. Es asi como la terapia es un antimediador
que modula la respuesta inflamatoria local y
sistémica de la peritonitis.

Las medidas de soporte de oxigenacién tisular y
mantener la funcidn organica aunado a la terapia
quirdrgica y antimicrobiana continua son necesarias
en espera de la recuperacion.

ANTIBIOTICOTERAPIA:

Los avances en la bacteriologia y la introduccién,
durante 1960 y 1970, de antibidticos con limitada
actividad contra anaerobios obligados  (ejm:
aminoglucosidos, cefalosporinas) ha reenfocado la
atencion sobre la naturaleza anaerdbica de la
peritonitis secundaria.

Estudios experimentales han identificado a E.coliy
B. Fragilis como los organismos contra los cuales se
dirige la terapia. Esta establecida la practica comin
de antibioticoterapia empirica dirigida contra estas
bacterias. Sin embargo lo concerniente al momento
y a la rotacidn, la necesidad de practicar cultivos y la
duracién de la administracion durante el periodo
post operatorio es controversial.
Desafortunadamente, los numerosos estudios
prospectivos randomizados relacionados con la
antibioticoterapia en peritonitis no proporcionaron la
informacion que prometieron porque fueron
excluidos los pacientes con enfermedades con mayor
severidad. Muchos trabajos muestran tasas de baja
mortalidad en casos de trauma penetrante que
representan contaminacién mas que la infeccién. Por
consiguiente la tasa de mortalidad en esto estudios (
Solomkin et al.), fue solo de 3,5%. Este punto
contrasta con la tasa de mortalidad de 32% y 29%
de 569 y 924 casos respectivamente, los cuales estan
asociados consistentemente con severas infecciones
intraabdominales.

A pesar de que se anuncian numerosas opciones, la
antibidtico terapia contra la peritonitis secundaria es
simple. Lo primero que se requiere es un antibidtico
que elimine las lesiones producidas por las
endotoxinas de la E. coli y que no sea capaz de
inducir resistencia. Las cefalosporinas de tercera
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generacion (cefotaxime, ceftriaxone, ceftizoxime,
cefmenoxime ) llenan estos requerimientos. El
popular triple régimen (ampicilina, aminoglucoésidos
y metronidazol o clindamicina) va a hacerse
obsoleto.

Los aminoglucosidos son mas nefrotéxicos que las
cefalosporinas de tercera generacion, ineficientes a
niveles bajos de pH que ofrece el medio del
peritoneo infectado, y no son antibidticos de primera
eleccion en el tratamiento inicial de las infecciones
intraabdominales.

Los enterococos son clinicamente insignificantes
excepto por su rol como cofactor para la formacion
de abscesos por parte del B. fragilis. De este modo,
no requieren cobertura con ampicilina si los

anaerobios  obligados  (B.  fragilis)  son
adecuadamente tratados con metronidazol o
clindamicina.

PERITONITIS TERCIARIA:

Se define como la infeccion intraabdominal
persistente o recurrente que sigue a una terapia
aparentemente adecuada para una peritonitis
primaria y secundaria ( 15). La flora es diferente a la
primaria y secundaria y pueden cursar con una
respuesta inadecuada al tratamiento y alta tasa de
mortalidad.

Son peritonitis difusas y persistentes, con poco
exudacion y ausencia de tabicacion peritoneal, que
no se resuelva ni evoluciona hacia la formacién de
abscesos intraabdominales bien delimitados. El
paciente ha cursado con una peritonitis primaria o
secundaria que a pesar de haber recibido terapia dual
apropiada (quirdrgica y antimicrobiana) no tienen
una resolucién adecuada. Por lo general son
pacientes en condiciones criticas que prolongan la
respuesta inflamatoria y desarrollan un progresivo
cuadro de disfuncién orgénica multiple. Es frecuente
en pacientes multioperados e inmunodeprimidos.
Entre las causa se menciona la resistencia a los
antibidticos administrados para el tratamiento de la
peritonitis previa. Uno de los condicionantes es el
uso de dosis subterapéutica.

El manejo de este tipo de paciente en las unidades de
cuidados intensivos, es un factor de riesgo para que
el germen causal de la peritonitis terciaria sea
nosocomial, por lo general por diseminacion desde
otro foco infeccioso sobre todo si existe una injuria
previa del peritoneo.

Se describe una correlacion entre la colonizacién
bacteriana intestinal y el desarrollo de la infeccion
peritoneal, en la cual la translocacién bacteriana
juega un papel primordial mas aun si esta favorecida
por procesos como la isquemia intestinal,
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endotoxemia , desnutricibn o flora intestinal
resistente.
La edad avanzada, insuficiencia renal croénica,

diabetes, corticoesteoroides y la inmunosupresion
estan entre los factores que facilitan el desarrollo de
una peritonitis terciaria en pacientes que presentan
un cuadro de infeccién peritoneal secundaria.

El uso prolongado de antibidticos de amplio
espectro altera la flora enddgena (anaerébica)
facilitando el crecimiento y la colonizacion de
bacteria de baja virulencia o saprofitas, esto se
conoce como la alteracion de la resistencia ala
colonizacién. Los factores que contribuyen a
mantener la resistencia a la colonizacion bacteriana
estan alterados en pacientes criticamente enfermos.
Entre estos se mencionan: la relativa esterilidad del
tracto gastrointestinal que le ofrece la acidez
gastrica, la motilidad intestinal normal, la sales
biliares, la inmunoglobulina A y las células de
Paneth.

La alteracion de las defensas del huésped tiene un
rol importante en la recurrencia de la infeccion, bien
sea en con la formacion de abscesos como resultado
de una respuesta local parcial o con una peritonitis
difusa.

La translocacion bacteriana, la alteracion de la
barrera intestinal aunado al sobrecrecimiento
bacteriano facilitan la diseminacion e invasividad de
la infeccidn con afectacion de las células hepaticas
de Kuppfer. Estas células son responsables de la
liberacion de citoquinas inflamatorias,
especialmente factor de necrosis tumoral alfa e
interleuquina 6, generando cambios metabolicos e
inmunoldgicos responsables de la  repuesta
inflamatoria y posterior progresion a la disfuncién
de maltiples 6rganos. La cascada de la coagulacion
y la del complemento también se activan generando
disfunciéon hematolégica, compromiso respiratorio y
renal.

En el contexto de la respuesta inflamatoria los
macrdfagos liberan factor de necrosis tumoral alfa e
interleuquina-1 produciendo dafio a las células
endoteliales. La injuria microvascular se agrava por
la produccion de metabolitos del &cido araquidonico.
Se aislan gérmenes oportunistas de poca virulencia,
cepas resistentes de Serratia, Acinetobacter,
Pseudomonas aeruginosa, Bacilos no fermentadores,
Estafilococos coagulasa negativo, Enterococos del
género faecium, y sobre todo hongos siendo el
género Candida el que se aisla con mas frecuencia.
La persistencia del enterococo en el paciente critico
es indicativo de tratamiento especifico. La
coexistencia en un paciente con peritonitis y
recibiendo una antibioticoterapia adecuada es reflejo
de la alteracion de las defensas del huésped. En este
contexto surge el enterococo como un oportunista
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nosocomial. Se recomienda el uso de penicilinas
mas un aminoglucésido y de haber resistencia la
vancomicina.

Los hongos son otro de los microorganismos
asociados a la peritonitis terciaria. El género
Candida es el mas frecuente. Es un microorganismo
comensal de la flora intestinal, pero posee factores
de virulencia capaces de generar una invasion
particularmente si por parte del huésped existe
alteracion de la acidez géastrica y de la motilidad
intestinal. Este germen libera moléculas de
adherencia colonizando las superficies epiteliales,
aumentando la densidad local y por medio de
translocacion a través de la barrera intestinal,
producir diseminacién sistémica.

Esto orienta la cobertura contra estos gérmenes,
recomendandose entre las lineas de tratamiento el
uso de imipenem-cilastatin mas aminoglucdsidos,
ademas de cobertura con antimicéticos como
Fluconazol o Anfotericina B.

Ante la evolucién térpida de un cuadro de sepsis de
origen abdominal debe plantearse el diagndstico de
un foco residual bien sea local o generalizado.
Dentro del flujograma diagnéstico debe buscarse
apoyo en la imaginologia, por medio del ultrasonido
y / 0 la TAC. En caso de peritonitis terciaria son
mas frecuente las colecciones pobremente
localizadas. En procesos localizados impera el
drenaje percutaneo y en las generalizadas el
abordaje abierto. Los hallazgos en la reintervencion
condicionarén al tratamiento con abdomen abierto,
en cuyo caso luego del lavado, se cubren los 6rganos
intraabdominales con una bolsa de polivinilo, se
recomienda realizar los sucesivos lavados cada 24-
48 horas hasta obtener al menos dos lavados limpios
y planificar el cierre de la cavidad.

Los antibidticos no sustituyen el tratamiento
quirtrgico adecuado. Deben administrarse guiados
por cultivos. No esta justificado la administracion “a
ciegas” ni por tiempo prolongado, esto puede
facilitar la proliferacion bacteriana y favorecer la
translocacion.

Con respecto a la nutricion es de resaltar la
importancia de la alimentacion enteral, ésta
estimula la activacion de las defensas
antimicrobianas en el intestino proximal al igual
que la liberacion de &cido gastrico, la produccion de
bilis, la motilidad intestinal, la colecistoquinina ,
secretina y la inmunoglobulina A. Todos esto
elementos contribuyen a mantener la relativa
esterilidad del tracto gastrointestinal, a controlar la
translocacion 'y preservar la resistencia a la
colonizacién, como se menciono antes.

VIAS BILIARES Y PANCREATICA:
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La sepsis y la hiperbilirrubinemia son hallazgos
frecuentes en los pacientes graves 105 ). La mayoria
de los pacientes en la UCI no tienen alteraciones en
el arbol biliar. En la infeccion de vias biliares
producen entidades clinicas distintas. La mas
frecuente es la colecistitis litidsica aguda. Los
sindromes de colangitis aguda y colecistitis aguda
alitisica son mas frecuentes en la UCI.

La colecistitis aguda: es la inflamacion aguda de la
pared vesicular manifestada por dolor en
hipocondrio derecho de méas de 24 horas de duracién
asociada a defensa abdominal y fiebre. En el 90 al
95 % de los casos surge como complicacién de una
colelitiasis (colecistitis aguda litiasica). Del 5 al 10
% se produce en ausencia de célculos (colecistitis
aguda alitiasica).

COLECISTITIS AGUDA LITIASICA: se produce
como consecuencia de la obstruccion del cistico por
un calculo en presencia de bilis sobresaturada. Los
microcristales de colesterol y las sales biliares
lesionan la mucosa vesicular favoreciendo la
invasion bacteriana y la activacién de la fosfolipasa
A2. Esta ultima libera &cido araquidénico y
lisolecitina de los fosfolipidos. La lisolecitina es
citotoxica, aumenta la lesion de la mucosa, el &cido
araquidonico libera prostaglandinas las cuales
actan como proinflamatorias, aumentan la
secrecion de agua favoreciendo la distension
vesicular. EI aumento de la presidn dificulta el flujo
de sangre a través de las paredes de la vesicula lo
que provoca su necrosis ( gangrena vesicular ) y
perforacion (10%).

COLECISTITIS AGUDA  ALITIASICA: se
presenta mas frecuentemente en pacientes graves
ingresados en la unidad de cuidados intensivos por
politraumatismos, guemaduras, insuficiencia
cardiaca o renal o por sepsis, en recibidores de
nutricion parenteral, ventilacion mecanica o
politransfundidos.

Al parecer la pared vesicular del enfermo grave
ocasional se inflama e infecta con microorganismos
entéricos. En pacientes diabéticos,
inmunodeficientes o en nifilos surge como
consecuencia de una infeccion primaria por
Clostridium, Escherichia coli o Salmonella typhi.
Su fisiopatologia es multifactorial. La isquemia
originada durante periodos de hipotension puede
generar algunos €asos. En pacientes
politraumatizados, los sometidos a cirugias muy
agresivas y los tratados con farmacos inotropicos
para la hipotension arterial, el aumento del tono
vascular pudiera jugar un papel patogénico. En otros
casos se ha atribuido a hipersensibilidad a los
antibidticos, al éstasis biliar determinada por el
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ayuno prolongado, la alimentacién parenteral,
aumento de la viscosidad biliar (transfusiones
masivas, deshidratacion) o el espasmo del esfinter de
Oddi ( opiaceos).

La infeccion bacteriana es en general secundaria,
pero cuando se produce favorece la formacién de
una colecistitis gangrenosa o enfisematosa.

El problema es la dificultad para establecer el
diagnéstico definitivo sin recurrir a laparatomia o a
laparoscopia.

La atencion debe dirigirse a la vesicula biliar cuando
se observa sepsis o insuficiencia organica sin causa
conocida. Las pruebas de funcionalismo hepéatico no
son Utiles. Las pruebas mas valiosas son la
ultrasonografia y la TAC. Los hallazgos de liquido
pericolecistico sin ascitis, gas intramural o
membrana mucosa desprendida comprueban el
diagnastico. (1610).

COLANGITIS AGUDA: se define como la
infeccion bacteriana dentro de las vias biliares,
representa la complicacién severa y fulminante de la
coledocolitiasis y de otras causas de obstruccion
biliar. Es una urgencia vital y es mandatorio el
drenaje de la via biliar.

La triada de Charcot (1887) caracteriza a este
cuadro: dolor en cuadrante superior derecho,
ictericia y fiebre. Reynold y Dargan publican en
1959 que la colangitis supurativas aguda que cursa
con la triada de Charcot mas shock y alteracion del
sensorio; a este conjunto de sintomas se le conoce
universalmente como la pentada de Reynold.

Las bacterias ingresan al sistema de conductos con
obstruccion parcial o total, en esta condicién las
bacterias tienen une reproduccion rapida en la bilis y
producen una reaccion inflamatoria alrededor de las
radiculas biliares en el higado. Cuando el aumento
de la presion hidrostatica dentro del arbol biliar
excede la presion secretoria del hepatocito hay flujo
retrogrado de bacterias y endotoxinas dentro del
sinusoide hepatico, generando bacteriemia sistémica.
Entre las caracteristicas de las bacterias que infectan
al arbol biliar se encuentra la presencia de fimbrias
que les facilita adherirse al canaliculo biliar y a la
mucosa del colédoco lo cual favorece su acceso y
permanencia en el tracto biliar. Aunado a la
virulencia especifica de este subgrupo de gérmenes
entéricos se describe que la susceptibilidad del
huésped a estos microorganismos sea por receptores
celulares a los que estas bacterias puedan adherirse,
ademas de alteracion de los mecanismos de defensa
asociados a la obstruccion biliar, como disminucién
de IgA vy alteracion de la funcion de las células de
Kuppfer. Se resumen los mecanismos mediante los
cuales las bacterias penetran al arbol biliar:

e  Traslocacion bacteriana desde el intestino.
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e Desde la vena porta.
o Reflujo a partir del duodeno.
e Colonizacion.

La obstruccion de la via biliar es necesaria para que
se establezca una colangitis supurativa. En este caso
la obstruccion siempre es completa y la presion
intraductal se incrementa a la par de la proliferacién
bacteriana.

Los cultivos de la bilis normal por lo general son
estériles. En presencia de célculos, la incidencia de
cultivos positivos en la vesicula biliar oscila entre 15
al 50% vy en el conducto biliar entre el 60-90%. Los
gérmenes mas frecuentes en gran parte corresponden
a flora entérica: Escherichia coli, Klebsiella sp,
Enterobacter sp y Streptococcus faecalis. Dentro de
los anaerobios prevalecen : Clostridium perfringes y
Bacteroides fragilis. Pseudomonas, Proteus y
Stafilococcus aureus han sido aislados con menor
frecuencia.

La microbiologia es parecida a la de la peritonitis
por perforacion del tubo digestivo.

El diagnostico debe sospecharse en todo paciente
con la triada de Charcot. Antecedentes de
coledocolitiasis, de cirugia biliar, potar catéter biliar
soportan el planteamiento. La ecografia hepatobiliar
o la tomografia no hacen el diagndstico pero pueden
mostrar dilatacién ductal, litiasis o sugerir efecto
compresivo.

El tratamiento consiste en descompresion biliar y
administracién de antibidticos de amplio espectro
contra bacilos aerobios gramnegativos y anaerobios
gramnegativos con obtencion previa de cultivos, si
es posible. s, 10. 16, 17).

PANCREATITIS AGUDA.

ROL DEL INTESTINO EN EL CURSO DE LA
PANCREATITIS SEVERA. (15 19, 20,

La pancreatitis aguda es una causa comuln de
admision hospitalaria, su incidencia parece estar en
aumento. Aunque en la mayoria de los casos se
autolimita alrededor de un 25 % de los pacientes
cursan con severidad 'y desarrollo  de
complicaciones locales o sistémicas, incluyendo la
sepsis y la falla organica miltiple como causa de la
mayoria de las muertes tardias, a pesar del
mejoramiento en cuanto al soporte y a la terapia
radioldgica y quirurgica.

Al parecer el intestino juega un rol importante en el
desarrollo de estas complicaciones. Los organismos
entéricos gramnegativos se encuentran en mayoria
de las infecciones de la necrosis pancreatica y la
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sepsis subsecuente, lo cual sugiere al intestino como
una fuente.

La permeabilidad intestinal se incrementa
tempranamente en esta patologia y tiene correlacion
con la endotoxemia, sugiriendo la traslocacién como
posible mecanismo. Se discute la posibilidad de la
alteraciéon en la funcién de barrera de la mucosa
intestinal y el aumento de la permeabilidad local.

El intestino juega un rol importante en la
preparacion del neutrdfilo para la liberacion de las
citoquinas inflamatorias, las cuales inician y
propagan todas las consecuencias de la severidad de
la respuesta inflamatoria y de la sepsis.

En efecto, la falla de la barrera intestinal esta
implicada en el desarrollo de la sepsis y en la falla
organica multiple de un gran espectro de pacientes
criticamente enfermos.

En estudio clinico de 85 pacientes con pancreatitis
se encontr0 un incremento importante en la
permeabilidad intestinal a macromoléculas en
pacientes con ataques severos comparados con los
de ataques moderados y controles de pacientes
sanos. No hubo cambios en la permeabilidad en
casos de pancreatitis moderada. Los cambios en la
permeabilidad intestinal ocurren en el transcurso de
las primeras 72 horas de la pancreatitis severa y esta
fuertemente relacionado con el comportamiento
clinico, la mayoria de estos pacientes desarrollan
FOM, o pueden morir en comparacién con el resto
de los pacientes. (1)

SIGNIFICANCIA  FISIOLOGICA DE LOS
CAMBIOS EN LA PEARMIBILIDAD
INTESTINAL:

Los cambios tempranos en la permeabilidad
intestinal en pacientes con pancreatitis severa estan
asociados con la correspondiente exposicion a los
niveles sistémicos de endotoxinas. Las endotoxinas
son componentes de  microorganismos gramne-
gativos originarios del intestino los cuales tienen
efectos deletéreos en el huésped y pueden ser
detectadas en sangre periférica.

En un estudio prospectivo de 85 pacientes con
pancreatitis, la endotoxemia en el dia de la
hospitalizacién fue mas comdn y de gran magnitud
en pacientes con cuadro severo que en aquellos con
pancreatitis moderada, en los no sobrevivientes que
en los sobrevivientes y en los que padecieron de
FOM que en los que no la tuvieron. Los anticuerpos
contra endotoxinas forman complejos con las
endotoxinas circulantes que subsecuentemente son
eliminadas de la circulacién, los niveles de
anticuerpos contra endotoxinas se mostraron mas
bajos en casos de pancreatitis severa que en los las
moderadas.
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MICROORGANISMOS ASOCIADOS A INFECCION SECUNDARIA EN PANCREATITIS AGUDA

Infeccion | Infeccion
Complicacion | monobact | Polimicro | g

Autores | Pancreatica (%) (%) (%)
Berger Necrosis -- -- 53
et al Infectada.
Gerzof Infeccion -- -- 24
Pancreética
Fedorak Necrosis 43 57 24
etal Infectada
Absceso 40 60 30
Pancreatico
Pseudoquiste 78 22 35
Infectado
Bradley |  Necrosis 53 47 47
Infectada

Esto sugiere una gran exposicion las endotoxinas.
Las concentraciones séricas de endotoxinas y el
incremento de la permeabilidad intestinal a las
macromoléculas se correlacionaron.

Esta presente la disfuncion inmune de pacientes con
pancreatitis severa se expresa en la deplecion de los
linfocitos T helper circulantes, en el empeoramiento
de la funcion fagocitica mononuclear y del clearence
del sistema reticuloendotelial.

El incremento de la permeabilidad intestinal refleja
un deterioro de la funcién de barrera de las mucosa
intestinal lo cual puede facilitar la translocacién
bacteriana, un proceso de migracion de las bacterias
0 de sus fragmentos desde la luz intestinal a sitios
extraintestinales.

En animales de experimentacién se ha demostrado
que este proceso ocurre tempranamente en
pancreatitis aguda y un gran grupo de patologias
severas mas que en las moderas. Asi las bacterias
entéricas han sido encontradas nédulos linfaticos
mesentéricos, higado, bazo, pulmones al igual que
en el pancreas.

En pacientes con pancreatitis aguda necrotizante los
organismos  entéricos  gramnegativos  fueron
causantes de las infecciones de tejidos pancreaticos
y peripancreéticos.
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Gramnegativos

E. |Pseudo- | Enterobac-

Grampositivos

Otras
Estafilo- | Entero-

monas terias coco Ccoco

%) | (%) @ | ) | () | (%
11 56 11 13 11 7

5 45 12 24 7 --

14 34 57 33 9 19
20 60 30 40 15 5

0 26 17 13 4 9

10 14 2 3 -- 6

El transcurso de la infeccién bacteriana de la
necrosis pancreatica en humanos, asi como en
animales, corrobora los cambios tempranos en la
permeabilidad intestinal.

La infeccion secundaria de la necrosis pancreatica
ocurre en las primeras 24 horas en un tercio de los
animales de experimentacion después de una
pancreatitis ~ aguda  inducida, asi  como
tempranamente en la primera semana en un cuarto
0 mas de los pacientes a quienes se le ha practicado
una necrosectomia pancredtica. Ademas, la
colonizacién intestinal con  micoorganismos
gramnegativos es un parametro de prondstico en
pacientes en quienes aun no ha ocurrido una
infeccidn pancreética y representa un significativo
incremento de riesgo de infeccion pancreatica y de
mortalidad. En un trabajo clinico de control de
descontaminacién selectiva digestiva, se demostrd
que el riesgo de desarrollo de infeccidn pancreatica,
asi como de mortalidad, fueron significativamente
alta en pacientes con colonizacion  de
microorganismos gramnegativos intestinales mas
gue en pacientes sin esta colonizacién o en quienes
la E. coli fue el Unico microorganismo intestinal
cultivado.

La translocacién bacteriana  al igual que la
endotoxina, al menos en parte, debe considerarse en
el empeoramiento  observado en la inmunidad
sistémica. Tal compromiso inmune durante ataques
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severos de pancreatitis aguda es reflejada en la
considerable alta tasa de las infecciones flingicas
oportunistas de las necrosis  pancreaticas.
Adicionalmente, los pacientes con infeccion
secundaria de la necrosis pancredtica frecuentemente
tienen un indolente y prolongado curso clinico a
pesar de los desbridamiento y drenajes quirdrgico,
con una al tasa de mortalidad.

PATOGENESIS DE LA DISFUNCION DE LA
BARRERA INTESTINAL.

Los disturbios fisiopatoldgicos son responsables de
la disfuncion de la barrera intestinal y se sabe que
acontecen durante la pancreatitis aguda, en donde
ocurre una disrupciéon de la ecologia microbiana
intestinal con un significativo incremento en el
crecimiento de las bacterias gramnegativas. La
endotexemia y la alteracion de la inmunidad
sistémica perpetdan la disfuncién de la barrera
intestinal. Ademas hay evidencia de la atrofia del
epitelio intestinal y deplecion de las células inmunes
de la mucosa, factores que contribuyen con esta
anomalia.

De gran importancia es la reduccion del flujo
sanguineo intestinal, afectando particularmente la
mucosa colonica, detectada en estadios tempranos
de pancreatitis aguda experimental. Bonham et al.
encontraron disminucion significativa del pH en la
mucosa gastrica en las primeras 48 horas de
admisién en pacientes con criterios de pancreatitis
severa. Un pH de 7.25 tiene una sensibilidad de
100% en la prediccion de la muerte y un 77% de
especificidad. Soong et al describieron la correlacion
entre la determinacién del pH de mucosa gastrica y
la determinacién de anticuerpos contra endotoxinas
en pacientes con pancreatitis aguda. Estas
observaciones sugieren que la isquemia intestinal es
un evento temprano que contribuye a la disrupcion
de la funcién de barrera de la mucosa intestinal y

que impacta en el prondstico de la pancreatitis
aguda.
La mucosa intestinal puede, en parte, estar

relacionada con la liberacion de endotelina-1, un
potente vasoconstrictor producido
predominantemente por el endotelio y los
macréfagos. La infusiobn de endotelina, en
voluntarios sanos, demostr6 la reduccion de la
perfusion renal y esplacnica y la producciéon de
glucosa. Al mismo tiempo el bloqueo de receptores
para endotelina, en porcino con shock por
endotoxinas, devolvieron el aporte de oxigeno al
intestino y revirtieron la acidosis de la mucosa. La
endotelina incrementa la permeabilidad capilar
pancreética y colonica. Ademas, la endotoxemiay la
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bacteriemia demostraron que perpettan la liberacion
de endotelina-1 en animales de experimentacion y
adicionalmente empeoran la  microcirculacién
intestinal en modelos humanos de endotexemias
después de una cirugia abdominal mayor.

Otros factores pueden contribuir al insulto
isquémico del tracto gastrointestinal durante una
pancreatitis aguda severa. La molécula de adhesion
intracelular-1 (ICAM-1) es una glicoproteina de
membrana que media la adhesién de los leucocitos
estimulados por las citoquinas al endotelio capilar y
su migracién transendotelial. Un significativo
incremento en la liberacion sistémica de ICAM-1
fue encontrado en pacientes con pancreatitis agudas
severas en las primeras 48 horas de inicio de los
sintomas. Esta se asocid con un caracteristico
aumento en la infiltracion de leucocitos, cambios
histologicos y disminucién en la perfusion intestinal
y pancreatica.

La pérdida de fluidos asociada al “ tercer espacio”
producto de la respuesta inflamatoria en la
pancreatitis severa genera una hipovolemia e induce
una vasoconstriccidn esplacnica. La hipoxia, la cual
se manifiesta tempranamente, ocurre en la mitad de
los pacientes y puede contribuir a la isquemia de la
mucosa. Adicionalmente la injuria por reperfusion
intestinal puede seguir a la resucitacion con
volumen, lo cual ha sido demostrado que tiene un
efecto deletéreo en la funcion de la barrera intestinal
y en drganos distantes.

ElI CD-44, un complejo glicoproteico de
transmembrana que favorece la unién entre células,
normalmente esta expresada en las células del
epitelio intestinal. La expresion de este complejo
disminuye después de la injuria por isquemia-
reperfusién, asociandose con el correspondiente
incremento de la permeabilidad endotelial intestinal.
Estos hallazgos sugieren el deterioro de la cohesion
del epitelio celular y contribucion en el incremento
de la permeabilidad y en la falla de la barrera
intestinal.

El estado hipermetabdlico asociado induce al de
malnutricién. La malnutricion y la nutricién
parenteral pueden contribuir a la disfuncién de
barrera del intestino durante el estadio tardio de la
enfermedad. La desnutricién esta asociada con
atrofia de la mucosa intestinal, alteracion de la
defensa inmune tanto local como sistémica, las
cuales pueden llevar a un incremento de la
permeabilidad intestinal con la subsecuente
translocacion bacteriana y de endotoxinas.
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PATOGENESIS DE LA DISFUNCION DE BARRERA
INTESTINAL:
FACTORES LOCALES:

e Isquemia de la mucosa.

e  Disrupcion de la integridad de la mucosa.
e Injuria-reperfusion.

e Disrupcion ecolégica.

e  Alteracion de la inmunidad.

FACTORES SISTEMICOS:

e  Deterioro de la inmunidad sistémica.
Endotoxemia.

Citoquinas. Factor activador plaquetario.
Malnutricion.

Nutricion parenteral.

Los pacientes con esta condicion clinica tienen un
peor pronostico después de la cirugia. La nutricion
parenteral, la cual se indica para limitar las
consecuencias de la malnutricion, tiene efectos
deletéreos sobre la funcion de barrera. Puede
empeorar la atrofia de la mucosa intestinal y alterar
la funcién del sistema inmune, ademas puede
contribuir a la alteracion de la permeabilidad
intestinal y la translocacion bacteriana. La
disfuncién de barrera esta asociada a periodos de
inanicion o de nutricion parenteral. Los pacientes
con pancreatitis aguda severa caracteristicamente
presentan deterioro de la funcién de la barrera
intestinal en las primeras 48-72 horas de inicio de la
enfermedad y desarrollan atrofia del epitelio y
deplecién de la inmunidad de la mucosa tan
temprano como en la primera semana de la
patologia. g

EL INTESTINO EN EL DESARROLLO DE LAS
CITOQUINAS Y SITIO DE PREPARACION DE
LOS NEUTROFILOS.

La pancreatitis aguda severa esta asociada con una
sobreproduccién local y sistémica de citoquinas
inflamatorias. De estas, la interleuquina-1, el factor
de necrosis tumoral y el activador de plaquetas
tienen el principal papel en el inicio y propagacion
de casi todas las consecuencias de la inflamacion
severa y sepsis. Adicionalmente, estd asociada con
la preparacion y consecuente sobreactivacion de
leucocitos, con lo cual contribuye a la produccién de
mediadores inflamatorios y a la induccion del dafio
de 6rganos a distancia.

El intestino, expuesto a la injuria por isquemia
reperfusién, juega un rol importante en la
preparacién de los neutréfilos y en la liberacion de
las citoquinas inflamatorias. Estudios en animales y
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en humanos han demostrado que la isquemia-
reperfusion intestinal da como resultado la
preparacion de los leucocitos circulantes y de los
macro6fagos asociados al intestino los cuales en su
momento liberan citoquinas. La inflamacién de la
mucosa puede ademas inducir un incremento en el
namero de células que secretan el factor de necrosis
tumoral y precipitan la liberacién de citoquinas.

La interleuquina-6, una citoquina inflamatoria que
es reconocida como el inductor primario de las
proteinas de la fase aguda durante todos los tipos de
injuria celular , es un indicador temprano de
severidad en la pancreatitis aguda. En adicién, la
fosfolipasa A2, una enzima que se concentra en la
mucosa intestinal y que juega un significativo rol
fisiopatolégico en la pancreatitis puede iniciar su
actividad durante la isquemia intestinal y la
reperfusion. La activacion de esta enzima juega un
importante  rol en mediar la preparacion del
neutréfilo y su subsecuente secuestro en 6rganos
distantes para iniciar la injuria microvascular.

CONDUCTAS TERAPEUTICAS:

Estando demostrado que los cambios tempranos en
la permeabilidad intestinal, en casos de pancreatitis
aguda severa, dan como resultado la translocacién
bacteriana, entonces se requieren medidas
terapéuticas especificas para neutralizarlos y deben
instituirse después de la admision.

El efecto deletéreo de la endotelina-1 en la
microcirculacion intestinal puede ser neutralizado
con antagonistas de sus receptores. En modelos
experimentales de pancreatitis agudas moderadas y
severas, el bloqueo de receptores de endotelina
estabilizé significativamente tanto la capilaridad
pancredtica como la coldnica, su microcirculacion y
redujo la mortalidad. El antagonismo de la
endotelina reduce la liberacion sistémica de las
citoquinas, la infiltracién leucocitaria pulmonar y la
injuria intestinal por isquemia-reperfusion en
modelos experimentales. Estas observaciones son
prometedoras y deben estimular la investigacion
clinica.

Igualmente, el tratamiento de ratas con anticuerpos
monoclonales para ICAM-1 luego de la induccién
de pancreatitis severa necrotizante se asoci6 con un
importante incremento en la perfusion pancreatica e
intestinal y una disminucion en la adhesion de los
leucocitos al endotelio vascular, en la infiltracion y
liberacién de aniones de superdxido que afecta al
tejido lesionado. El efecto de los anticuerpos
monoclonales contra ICAM-1 en la infeccion
pancredtica y en la sobrevivencia en modelos
experimentales es conveniente establecer prioridad
en incluirlos en trabajos clinicos terapéuticos.
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Medidas contra las bacterias intestinales, tales como
la descontaminacion digestiva selectiva o la
antibioticoterapia sistémica durante la sospecha de
una fase de translocacién han llamado la atencién
tedricamente. Diversos investigaciones en animales
y estudios clinicos controlados han reexaminado el
rol de la antibioticoterapia profilactica en
pancreatitis aguda severa. Aunque los efectos en la
infeccién pancreatica y en las tasa de mortalidad
han sido variables, los antibidticos profilacticos se
muestran beneficiosos aunque no se ha demostrado.
Si la tesis de que la translocacién bacteriana en la
pancreatitis aguda es un fendmeno mas local que
sistémico, entonces tratar la bacteria intestinal con
la administracion intraluminal de antibi6ticos no
absorbibles parece ser mas logico que la
administracion sistémica. Un solo trabajo clinico
controlado ha evaluado el rol de la
descontaminacién digestiva selectiva en modelos de
pancreatitis aguda severa. En un estudio
randomizado prospectivo de descontaminacion
digestiva selectiva en 102 pacientes, Luiten et al,
demostraron una reduccién significativa de la
infeccién por gramnegativos del tejido necrotico
pancreatico y una reduccion en la mortalidad. Un
gran lavado intestinal puede reducir también la carga
bacteriana colénica y la infeccion pancreética.

La nutricion enteral es una maniobra fundamental y
ofrece ventajas adicionales. Se ha demostrado que
preserva la masa de mucosa gastrointestinal, la
ecologia de la microbiologia y reduce la
translocacion bacteriana manteniendo la
competencia inmune e impactando positivamente el
stress metabdlico y hormonal que responde a la
injuria.

La inmunonutricion parece estar asociada con una
respuesta fisiologica y clinica mas favorable. La
adicion de la glutamina, un combustible esencial
para las células epiteliales intestinales, ofrece
favorables efectos en la barrera de la mucosa
intestinal. Ademas de mejorar el flujo capilar
colénico, estabiliza la permeabilidad intestinal y
reduce las infecciones secundarias en pancreatitis y
la mortalidad en animales de experimentacion.
Cuando se compara la con la nutricion enteral
convencional, la inmunonutricién se asocia con una
significativa reduccion en la bacteriemia, en
infecciones nosocomiales y la mortalidad en
pacientes sépticos tratados en unidades de cuidados
intensivos.

EL ROL DELA  ANTIBIOTICOTERAPIA
PROFILACTICA EN EL TRATAMIENTO DE LA
PANCREATITIS AGUDA (1920):
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La infeccion del pancreas ha sido la complicacion
mas temida de la pancreatitis aguda por muchos
afios. Antes de la disponibilidad de la tomografia
computarizada, los pacientes con pancreatitis severa
eran tratados por un periodo de 4 a 6 semanas antes
de proceder quirdrgicamente como un esfuerzo
salvador en pacientes gravemente enfermos. En la
mayoria de estos pacientes la necrosis pancreatica se
infectaba secundariamente y requerian varias
relaparatomias para desbridar el tejido infectado
residual, superando el 50% la tasa de mortalidad.
Con la disponibilidad de la tomografia contrastada o
con las técnicas de aspiracion de la necrosis
pancredtica, bien sea dirigida por TAC o por
ultrasonografia, en la actualidad la situacion ha
cambiado. Ambos procedimientos constituyen el
gold estdndar para detectar necrosis pancreatica e
infeccion ademas de permitir un desbridamiento en
etapa temprana en caso de infeccion de necrosis
pancreéatica o en necrosis estéril con persistencia de
toxicidad sistémica. La aparicion de estos métodos
de deteccién han generado el cuestionamiento en
cuanto a la administracion profilactica de
antimicrobianos y su relacién con la mejoria en el
curso clinico y en la tasa de sobrevivencia.

INFECCION EN PANCREATITIS AGUDA:

La pancreatitis aguda intersticial se estima que
ocurre aproximadamente en el 80% de las
pancreatitis aguda y la pancreatitis necrotizante en el
restante 20%. Un 40% de la pancreatitis necrotizante
se infecta y puede presentarse de cualquiera de los
dos formas, una diseminacién infecciosa del tejido
desvitalizado en el retroperitoneo  (necrosis
infectada) o un absceso localizado. La infeccion se
desarrolla en las dos primeras semanas de la
enfermedad después del ingreso, en el 50% de los
casos es de aparicion breve luego del inicio de los
sintomas y en el 71% de los casos se presenta en la
tercera semana de la enfermedad. Un absceso
pancreéatico no se detecta antes del primer mes de la
enfermedad, de este modo es la representacion de
una necrosis infectada tardiamente.

La TAC dindmica contrastada, gold estdndar para
determinar la necrosis pancredtica, no ayuda para el
diagnostico de la infeccién. El Gnico signo que
puede ser detectado es la presencia de burbujas de
aire dentro y alrededor de la necrosis pancreética.
De esta manera no permite distinguir entre necrosis
estéril de la infectada. La sospecha clinica de la
infeccion pancreatica se basa en una disfuncion
organica no resuelta, la persistencia de toxicidad
sisttmica 0 ambas. En este caso es necesario
practicar una aspiracion percutanea, guiada por TAC
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0 por ultrasonografia, del tejido pancreéatico
sospechoso con realizacion estudio bacterioldgico
(Tincion Gram, cultivos para bacterias aer6bicas y
anaerodbicas y hongos).

El hecho de que las bacterias colonicas causen
frecuentemente infeccidn pancreatica, es una linea
tedrica de que el intestino actlia como un reservorio
desde donde las bacterias pueden translocarse y
colonizar las necrosis y las colecciones liquidas
pancredticas generando  necrosis  pancreatica
infectada y absceso pancreético.

Estudios experimentales han demostrado que las
bacterias son capaces de alcanzar la glandula desde
el colon por diseminacién transmural directa. Una
vez identificada la infeccion, debe ser tratada con
una terapéutica antimicrobiana adecuada. La
necrosis infectada debe ser tratada prontamente con
desbridamiento quirlrgico, los abscesos puede ser
drenados por catéter o por drenaje quirdrgico.
Algunos estudios han reportado la incidencia de
microorganismos asociados a la infeccién
secundaria en pacientes con infecci6n pancreética,
necrosis infectada, absceso o pseudoquiste.

En caso de absceso pancredtico, la infeccidn
polimicrobiana es mas frecuente. Entre los
gramnegativos aerobicos, predomina la E. coli y
entre loa aerdbicos grampositivos estafilococo y los
enterococos. La prevalencia de anaerobios y hongos
aumenta en periodos tardios, asociado al uso de
antibidticos.

PENETRABILIDAD DE AN:I'IBIOTICOS EN
FLUIDOS Y TEJIDO PANCREATICO:

Para seleccionar la antibioticoterapia para uso
profilactico de la infeccion del tejido necrético
pancreatico es necesario conocer cual de los
antibidticos tiene la capacidad de penetrar en el
fluido y tejido pancreético.

Hay diferencias considerable entre los distintos
estudios sobre el efecto de los antibioticos en el
pancreas humano. En la mayoria de estos la ruta
utilizada para la administracion de antibiéticos fue la
parenteral , la cual es la apropiada para los pacientes
con pancreatitis aguda. Ocho estudios determinaron
la penetrabilidad de los antibiéticos en el tejido y
fluido pancredtico, utilizando la técnica de
colangiopancreatografia retrograda endoscopica o la
estimulacion de la fistula pancreatica, en uno de
ellos se uso el contenido de pseudoquistes. El resto
fue realizado en tejidos pancreaticos y diferentes
patologias (pancreatitis aguda, conica y carcinoma).
Estudios en humanos demostraron que el nivel de
los antibidticos depende directamente del grado de
la inflamacion siendo estos altos en la pancreatitis
aguda comparada con los controles.
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Benveniste y Morris y Lanskisch et al reportaron
suficiente concentracion de cefotaxime tanto en el
jugo pancreatico y el pseudoquiste. Pederzoli et al,
suficiente concentracion bactericida de mezlocilina,
ciprofloxacina y ofloxacina. Koch et al
adicionalmente la del metronidazol, doxycyclina y
cloramfenicol.

Buchler et al investigaron la mezlocilina,
piperacilina, cefotaxime, ceftizoxime, netilmicina,
tobramicina, ofloxacina, ciprofloxacina, imipenem y
metronidazol en paciente que padecieron cirugia
pancredtica  por pancreatitis aguda, crénica y
carcinoma pancreético.

Basados en la deteccion de antibioticos el tejido
pancreatico, se establecieron tres grupos de
antibioticos:

e Grupo A: baja concentracion tisular y baja
concentracion inhibitoria en la mayoria de las
bacteria encontradas en la infeccion pancreatica (
netilmicina y tobramicina).

e Grupo B: suficiente concentracion para inhibir
algunas pero no todas las bacterias (mezlocilina,
piperacilina, ceftizoxime, cefotaxime).

e Grupo C: altos niveles en tejido pancreéatico y
de actividad bactericida contra la mayoria de
gérmenes presentes en la infeccién pancreéatica
(ciprofloxacina, ofloxacina, imipenem-cilastatin).
Drewelow y Koch encontraron  suficiente
concentracion de ceftazidime y ofloxacina en el
tejido de diferentes enfermedades pancreaticas. No
fueron detectados la gentamicina y la amikacina en
el tejido necrético pancreatico.

Fue encontrada una alta y suficiente concentracion
en tejido y fluido pancredtico de mezlocilina,
cefalosporinas de tercera generacion, imipenem-
cilastatin, quinolonas, clindamicina, metronidazol,
cloramfenicol y doxycyclina. Los efectos adversos
limito el uso de los dos dltimos.

Las otras penicilinas, las cefalosporinas de primera y
de segunda generacién no fueron encontradas en
suficiente cantidad en el tejido y fluido pancreéatico y
no ayudan al tratamiento profilactico de la infeccion
pancreética.

ANTIBIOTICOTERAPIA EN PANCREATITIS
AGUDA SEVERA (estudios experimentales):

No hay muchos estudios experimentales que
investiguen el efecto de la antibioticoterapia
profilactica en la prevencién de la infeccion
pancreatica en la pancreatitis aguda . Widdison et al
estudiaron el efecto del cefotaxime aplicada 12
horas después de la induccion de pancreatitis en
gatos, alcanzando niveles bactericidas tanto en tejido
como en jugo pancredtico y unas significativa
prevencion de la infeccién. Araida et al demostraron
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ANTIBIOTICOTERAPIA PROFILACTICA EN PANCREATITIS AGUDA SEVERA.

Infeccion
menos Menos Menor Menor
Pactes(n) menos Infecl infeccién no falla organica | Indicacion de | Tasa
Autores | Causa Antibiotico | pancreatica pancreatica multiple cirugia mortalidad
Pederzoli et | 74 Imipenem SI NO NO NO
al biliar
Sainio et al |30 alcoho| Cefuroxime |SI No reportada |SI Sl

(no diferenciada)

Ceftazidime, |SlI
amikacina,
metronidazole

Schwarz et |26 Ofloxacina NO
al biliar +
metronidazole

Delcenserie |23
et al alcohol

el efecto positivo de la piperacilina sobre la
infeccion y la tasa de sobrevivencia.

Foitzik et al estudiaron la aplicacidn intravenosa de
imipenem y cefotaxime mas una  completa

descontaminacion del intestino en modelos de rata.

En este trabajo no hubo modificacién de la tasa de
sobrevivencia, pero el imipenem demostré ser mas
efectivo para la descontaminacion que el
cefotaxime. Mithofer et al demostraron la mejoria de
la sobrevivencia y la disminucion de la sepsis como
complicaciéon tardia de la pancreatitis con la
administracion del imipenem y la ciprofloxacina.

Antibioticoterapia profilactica en pancreatitis
aguda severa:

Aplicacion intravenosa:

La aplicacion intravenosa de antibidticos en la
pancreatitis aguda esta basada en que unos
adecuados niveles del antibidtico en el tejido
pancreatico pueden prevenir la colonizacion del
pancreas inflamado después de una translocacién de
microorganismos desde el intestino.

En los afios setenta del siglo pasado se publicaron
tres trabajos realizados al azar entre la
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No reportada NO

reportada

No reportada NO

NO No NO
reportada

administracion de ampicilina o placebo en al menos
200 pacientes con pancreatitis aguda. Todos los
estudios aprobaron que la ampicilina no modifica el
curso de la enfermedad. Actualmente se reconocen
razones que justifican lo expuesto: la ampicilina
tiene un modesto espectro de actividad contra
microorganismos gramnegativos, logra una pobre
penetracion al tejido y al fluido pancreatico.

Mas recientemente fueron publicados cuatro trabajos
dirigidos a la pregunta de evaluar el uso de
antibioticos profilacticos en la pancreatitis aguda. En
el trabajo de Pederzoli et al se estudiaron 74
pacientes con pancreatitis aguda, la mayoria de
origen biliar, con valor medio de los criterios de
Ranson fue 3.7 y la necrosis demostrada por TAC
en las 72 horas después del inicio. Se asignaron dos
grupos al azar, un grupo sin antibidtico en el
tratamiento y el otro recibié 0.5 gr de imipenem
cada 8 horas durante dos semanas. Se redujo la
incidencia de la sepsis pancreatica de un 30.3% a un
12.2% y la sepsis no pancredtica de un 48.55 a un
14.6%. La incidencia de falla multiorganica, la
necesidad de intervencién quirirgica y la tasa de
mortalidad no fueron modificadas.

La profilaxis con antibi6ticos fue especialmente
efectiva en pacientes con necrosis leve a moderada.
Ninguno de los del grupo con antibiGticos con
necrosis pancreatica menor del 50% desarrolld
complicaciones sépticas, en contraste con el grupo
control. La critica que recibi6 el estudio fue la
distribucion desigual de las necrosis pancreaticas
entre los dos grupos.
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Sainio et al reportaron 60 pacientes con pancreatitis
necrotizante inducida por el alcohol demostrada por
TAC contrastada en las primeras 24 horas de
admision. El valor medio de los criterios de Ranson
fue de 5.5. De los pacientes, 30 fueron asignados y
recibieron cefuroxime (1.5 gr intravenosa tres veces
al dia hasta la recuperacion clinica o hasta el
descenso a lo normal de las concentraciones de la
proteina C reactiva) y 30 al grupo de los que no
recibieron antibiéticos antes de que la infeccion no
se verificara por clinica, microbiologia o radiologia
0 hasta tener un segundo ascenso de las
concentraciones de la proteina C reactiva en mas del
20% después de la fase aguda. En caso de una
recuperacion clinica completa en el grupo de los
antibiéticos, y disminucién moderada de proteina C
reactiva, se dio continuidad a la cefuroxime por 14
dias adicionales. Hubo reduccion en las
complicaciones infecciosas en el grupo que recibid
antibidticos. EI germen mas comln como causa de
infecciones fue el Staphylococcus epidermidis, el
cual también estuvo en los cultivos de las necrosis
pancredtica en cuatro de ocho pacientes que
fallecieron por pancreatitis aguda. Esta trabajo fue
criticado por el alto nimero de coinfecciones del
tracto urinario y la alta tasa de infecciones por S.
epidermidis. En cuanto al uso del cefuroxime sus
concentraciones tisulares fueron subdptimas y en un
20% a 30% de los pacientes del grupo de los
antibidticos fueron cambiados después de un
promedio de 9 dias de tratamiento. Los autores
seleccionaron a cefuroxime por la alta frecuencia de
infecciones por S. aureus en pacientes de las
unidades de cuidados intensivos y porque la E.coli,
una causa comun de infecciébn de la necrosis
pancreética, era generalmente poco resistente a este
antibiético. Otra critica fue que el S. epidermidis
usualmente no se encuentra en las infecciones de la
necrosis pancreatica y que el origen de estas
infecciones no quedo claro.

Delcenserie et al alistaron 23 pacientes con
pancreatitis aguda inducida por alcohol con
demostracién, por TAC, de dos o mas colecciones
con 48 horas de inicio de los sintomas y asignaron al
azar dos grupos : uno recibié tratamiento sin
antibioticoterapia y el otro profilaxis con
ceftazidime, amikacina y metronidazol por 10 dias.
La sepsis se diagnosticd por cultivos positivos.
Ocurrieron  siete episodios de sepsis severa
(infeccién pancreatica y shock séptico) en el grupo
control y no ocurrieron infecciones en el grupo con
antibioticoterapia profilactica. En ninguno de los dos
fue influenciada significativamente la incidencia de
falla organica maltiple ni la tasas de mortalidad.
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Schwarz et al investigaron 26 pacientes con
pancreatitis aguda necrotizante, la mayoria de origen
biliar y con necrosis estéril demostrada por TAC
contrastada y con aspiracion con aguja fina. Los
pacientes fueron distribuidos al azar en dos grupos:
un grupo control (inicialmente sin antibidticos) y un
grupo que recibia ofloxacina, 200 miligramos por
via endovenosa dos veces al dia, y 500 miligramos
de metronidazol. En ambos grupos se practicaron
aspiraciones con aguja fina de las areas de tejido
necrotico los dias 1, 3, 5 ,.7 y 10. Cuando hubo
evidencia de infeccion, los antibiticos fueron
iniciados en el grupo control. El inicio promedio de
la infeccion de la necrosis ocurrid en los dias 9 a 10,
en ambos grupos. El curso clinico fue documentado
por el score APACHE Il encontrandose una mejoria
significativa bajo tratamiento con antibidticos, pero
ninguna prevencién con antibidticos previno la
aparicion y el desarrollo de la infeccion del pancreas
necrotico. Dos pacientes del grupo control, pero
ninguno en el tratado con antibidticos fallecieron en
las tres primeras semanas.

En otro estudio, se comparé la pefloxacina contra el
imipenem en 56 pacientes que padecieron
pancreatitis severa con una extension del area de la
necrosis con compromiso de mas del 50% de la
glandula. Un grupo recibié pefloxacina, 400 mgrs
dos veces al dia, y el otro 500 mgrs de imipenem
tres veces al dia. Las tasas de infeccion de la
necrosis fueron de 37% para la pefloxacina y
10.3% para el imipenem y para las infecciones
extrapancreaticas fueron de 48% y 20.6%
respectivamente. No hubo una diferencia
significativa de la tasa de muerte, 18.5% para la
pefloxacina y 10.3% para el imipenem. De esta
manera, la pefloxacina no mostré ser superior que el
imipenem para la prevencion de la infeccion de la
necrosis en el curso de un pancreatitis aguda
severa.

Descontaminacion intestinal selectiva:

La descontaminacion selectiva con antibi6ticos por
via oral es una estrategia alternativa, ayuda a la
eliminacién de la flora patégena intestinal a la
reduccion de la translocacion bacteriana y por
consiguiente  la infeccién del tejido pancreéatico
necrotico.

Hay antecedentes de mas de 50 afios de utilizarla
como alternativa aplicando la via oral para la
administracion. Estan los trabajos de Persky et al,
con aureomicina, Lange et al aplicados a modelos
experimentales en animales. Isaji et al estudiaron el
efecto de la infeccién bacteriana en pancreatitis
inducida con dieta en ratas de experimentacién. La
aplicacion oral de bacitracina, metronidazole y
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neomicina incremento significativamente la tasa de
sobrevivencia y la reducciéon de infeccion. Sin
embargo el estudio fracasé en alcanzar un nivel de
significancia.

Foitzik et al, estudiaron diferentes estrategias de
antibioticoterapia para la prevencion de la infeccion
pancreatica en modelos experimentales. La
mortalidad no fue afectada por ningin régimen
terapéutico, pero la infeccion pancredtica se redujo
significativamente por la descontaminacion
intestinal y por el imipenem, y no por la
descontaminacion oral o s6lo por la cefotaxime. Se
llegé a la siguiente conclusion:

e Tanto la translocacion bacteriana desde el
intestino como la diseminacion hematdgena
interactan en la infeccidn pancreatica.

e La diseminacion hematégena proviene desde
sitios extrapancreaticos.

e [Esta estrategia puede lograrse con una
verdadera descontaminacion de todo el intestino o
con una adecuada concentracién en tejido y fluido
pancreética del antibiético (imipenem).

e No se logra la misma con antibi6ticos con
inadecuada concentracion tisular o s6lo con
descontaminacion oral.

Gianotti et al estudiaron varios antibidticos en
ratones en los cuales se les indujo pancreatitis
aguda. Algunos efectos en la sobrevivencia se
demostraron después de la administracion, temprana
pero no en la tardia, de polimixina, amikacina y
anfotericina B. Todos los antibiéticos redujeron el
namero de bacterias en el ciego, pero solo algunos
redujeron la tasa de translocacion de
microorganismos grampositivos y gramnegativas
para todos los 6rganos.

Luiten et al, realizaron el Unico estudio
multicéntrico de descontaminacion selectiva en 102
pacientes con pancreatitis aguda severa. Fueron
asignados al azar para un tratamiento estandar y otro
para tratmiento estdndar mas descontaminacion
selectiva, la cual consistié en la administracion oral
de sulfato de colistina, anfotericina B y norfloxacina
cada 6 horas. La presentacién fue de una pasta
viscosa que contenia el 2% des estas drogas.
Adicionalmente se aplicé enema rectal diariamente
conteniendo las tres drogas administradas en igual
dosis a la de la via oral. Se suplemento con la
administracion parenteral de cefotaxime, contra
gérmenes gramnegativos eliminados de la cavidad
oral y de la rectal,. La mortalidad fue de 35% en el
grupo control y de 22% en el de que recibid
descontaminacion selectiva (p=.048). La diferencia
fue causada por la reduccion de la mortalidad tardia
(méds de 2 semanas) debido a la reduccién
significativa de la infeccion pancredtica por
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gramnegativos  (p=.003). Adicionalmente hubo
reduccion de laparotomias por pacientes en el grupo
con descontaminacion selectiva (p=.05), y reduccion
de infecciones pancreaticas por gramneqativos de
33% a 8 % (p=.003). Se ameritan mas estudios para
recomendar esta terapia.

En resumen se tiene que los primeros estudios
sobre la prevencion de infeccién pancreética con el
uso de la profilaxis con antibidticos se perdieron
debido a que publicaciones posteriores demostraron
que los antibi6ticos usados fueron inapropiados.
Existe un considerable interés en la concentracion de
los antibioticos en el tejido y en el fluido pancreatico
en humanos. Algunos trabajos clinicos controlados
han demostrado el beneficio de la profilaxis con
antibidticos en la pancreatitis aguda severa, aunque
son estudios prospectivos, son pequefios y no hay
uniformidad en sus datos.

Powell et al han estado asumiendo que el 30% de los
pacientes quienes en escala de prondstico tienen una
pancreatitis aguda severa desarrollan una infeccién
del péncreas necrético. Se requieren grandes
estudios para evaluar la tasa de reduccion de la
mortalidad.

No hay uniformidad en las recomendaciones
actuales. Para la Sociedad Americana de
Gastroenterologia es  razonable iniciar la
antibioticoterapia en casos de pancreatitis aguda
severa. En el Reino Unido no estan claros en cuanto
en la profilaxis en casos de pancreatitis aguda severa
y ante la sospecha o confirmacién de
complicaciones locales (necrosis infectada, absceso
pancreatico e infeccién de colecciones de fluidos)
aplican una terapéutica antimicrobiana adecuada y
adicionalmente drenaje percutaneo o por técnicas
quirdrgicas.

La antibioticoterapia profilactica esta indicada antes
de los procedimientos invasivos, tales como ERCP o
cirugia.

Un consenso espafiol concluye que todos los
pacientes con pancreatitis aguda y que desarrollan
necrosis  pancreatica  deben  ser  tratados
inmediatamente, después de diagnosticarse la
necrosis por TAC, con imipenem a dosis de 500
mgrs cada 8 horas durante dos semanas. Se extiende
la duracion del tratamiento si el paciente permanece
en condiciones criticas.

La Sociedad Alemana de Gastroenterologia, en
consenso, han establecido la indicacion de
antibidticos profilacticos en pancreatitis necrotizante
aguda y en pacientes con curso severo de la
enfermedad : falla organica mdltiple, proteina C
reactiva mayor de 120 mg /dl, mas de tres puntos en
los criterios de Ranson, mas de ocho puntos en
APACHE II.
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La duracién del tratamiento en pancreatitis aguda
necrotizante o de la antibioticoterapia profilactica
depende del curso clinico de la enfermedad. la
profilaxis como tal puede administrarse por un
periodo de 7 a 10 dias.

Los antibidticos de primera linea son los
carbapenems, los cuales combinan el efecto de
espectro ampliado de las penicilinas y el espectro de
las cefalosporinas de tercera generacion. El
carbapenem estandar es el imipenem con fuerte
actividad contra la mayoria de los microorganismos
gramnegativos y  grampositivos, incluyendo
anaeradbicos.

Otros antibiéticos de primera
quinolonas  (ciprofloxacina,  ofloxacina) en
combinacion con metronidazol. Las quinolonas
tienen una alta actividad contra gramnegativos, son
algo efectivas contra grampositivos. Su efecto contra
los anaerobios es insuficiente, por ello, se combinan
con el metronidazol. EI metronidazol tiene actividad
contra anaerobios (Bacteroides fragilis, Clostridium
y cocos anaerobios).

Entre las posibles alternativas estdn las
cefalosporinas de tercera generacién, ureidopeni-
cilinas (piperacilina) ambas en combinacion con el
metronidazol y las cefalosporinas de tercera
generacion y quinolonas, en combinacién con
lincomicinas. Cefotaxime, una cefalosporina de
tercera generacion, es mas activa que las de segunda
generacion contra microorganismos gramnegativos
pero menos activa contra grampositivos. Por lo tanto
puede administrarse cefotaxime en casos de
infecciones severas causadas por gramnegativos y en
combinacion con metronidazol contra
microorganismos grampositivos. Ceftazidime, tiene
un espectro similar, pero adicionalmente tiene alta
efectividad contra especies de Pseudomonas.
Cuando hay sospecha de estafilococos y anaerobios,
puede combinarse la ceftazidime con lincomicinas
(clindamicina).

La mayor indicacion de la mezlocilina, una
ureidopenicilina, es una infeccion severa por
microorganismos  gramnegativos, usualmente
provenientes del tracto biliar o del urogenital. El
metronidazol ofrece ayuda al momento de la
combinacion.

La clindamicina es un importante antibiético contra
infecciones severas, incluyendo microorganismos
anaerobicos asi como contra estafilococo. La
combinacion de cefalosporinas de tercera generacion
y quinolonas , es de especial ayuda contra
estafilococos y anaerobios

linea son las

SEPSIS ABDOMINAL POSTQUIRURGICA:
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La sepsis abdominal posquirdrgica aparece en el 2%
de los pacientes a quienes se le practica laparatomia
exploradora y en el 23 % de los operados
inicialmente por sepsis intraabdominal. Los abscesos
postoperatorios son multiples en 15 a 30% de las
veces. La mortalidad esta relacionada directamente
con el compromiso sistémico de la sepsis
intraabdominal.

Fases clinicas:

Las complicaciones sépticas de un abdomen operado
son de diagndstico dificil debido a que el dolor
postoperatorio, ileo y el soporte ventilatorio y
hemodindmica pueden enmascarar los signos de un
abdomen agudo. Una taquicardia sinusal persistente
(méas de 120 Ipm) a pesar de una adecuada terapia
analgésica y reposicion de volumen, alteracion del
estado mental, disfuncién  respiratoria e
hiperglicemia de dificil control, junto a ileo
paralitico después del 7mo dia de la cirugia electiva
debe hacer sospechar una sepsis intraabdominal.

La cirugia abdominal produce una insuficiencia
respiratoria restrictiva mas el dolor de la incisién
puede requerir apoyo ventilatorio. Si entre el 4°- 5°
persiste la taquipnea o dificil la deshabituacion al
soporte ventilatorio, la causa puede ser una sepsis
persistente.

Es comin el balance positivo en las primeras 24
horas de la cirugia y depende del tipo y la extension
de la misma. Los cambios fisiologicos que resultan
de un tercer espacio normalmente se resuelven entre
3°- 4° dia postoperatorio y se hace aproximado a
cero entre el 5°-7° la persistencia de balances
hidricos positivos es un signo precoz de sepsis.
Cuando se presentan los signos de sepsis debe
procederse a un enfoque global en busca del proceso
infeccioso (en especial el aparato respiratorio y las
vias accesos vasculares). Un cambio en los hallazgos
abdominales como pérdida de ruidos intestinales,
signos de irritacién peritoneal pueden apuntar a un
foco abdominal.

Un recuento leucocitario mayor de 12000 pmm3
puede orientar hacia una posible sepsis. En algunos
casos no hay leucocitosis sino leucopenia, siendo
esta un signo de gravedad. Aln con leucopenia,
suele existir una desviacion a la izquierda y células
inmaduras en mas del 10 %.

El plan diagnéstico debe incluir cultivo de orina,
esputo y hemocultivo. Igualmente liquido pleural y
peritoneal. La extension de la evaluacion inicial esta
determinada por el tiempo desde la cirugia y la
situacion clinica de la paciente.

Complicaciones catastroficas precoces como la
gangrena gaseosa, la fascitis necrotizante, necrosis
intestinal o la dehiscencia completa de suturas se
presentan de forma dramatica que ameritan
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intervencion quirdrgica inmediata sin necesidad de
exploraciones complementarias.

La mayoria de los procesos  sépticos
intraabdominales se presentan mas frecuentemente
como un fracaso de 6rganos que evolucionara a
fallo multiorganico si no se resuelve el problema
subyacente.

Los test diagnosticos realizados antes de la primera
semana de evolucién con frecuencia son incapaces
de confirmar una sospecha clinica de sepsis. Hay
que buscar el momento adecuado para cada estudio,
aumentando asi su sensibilidad y especificidad.

Fases en la evolucion de una sepsis postquirdrgica:

1. Primeras 48 horas: la fiebre en este periodo
puede indicar una sepsis intraabdominal pero su
confirmacion es dificil. Debe ser excluida una causa
extraabdominal. No son necesarias pruebas
especificas.

2. Dias 2 hasta el 7: en esta fase estan presentes
los signos clinicos de sepsis. Es posible el control
con antibioticoterapia y soporte agresivo en
cuidados intensivos. Por lo general las pruebas
imagenoldgicas no son Utiles en este periodo. Es
conveniente descartar otros focos infecciosos
extraabdominales. De existir un desequilibrio entre
la virulencia del germen y la respuesta
antinflamatoria del huésped y la consecuente
progresion a la falla organica mudltiple, se
recomienda la reexploracion abdominal antes de que
avance el detrioro. Los estudios imagenoldgicos
ofrecen poco aporte diagnostico e introducen pocos
cambios en cuanto al tratamiento.

3. En este sentido, la relaparatomia estara
indicada en :

e  Abdomen agudo.

e Fallade un solo sin causa clara.

e Progresion de falla organica mdltiple sin causa
que lo explique.

e Dehiscencia de la herida operatoria, aire libre en
las radiografias, bacteriemia causada por flora
intestinal.

En el 80% de los pacientes que son reexplorados se
encuentra fuente abdominal como causa del fallo
multiorganico.

4. Dias7al4:

En este periodo estan indicados los estudios
imagenoldgicos, si luego de 7 dias de la cirugia
persisten los signos de sepsis y no se encuentran
focos extraabdominales. De resultar positiva la
prueba diagndstica para rastreo de foco abdominal,
debe tener una orientacion terapéutica: drenaje de
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coleccion  purulenta,  correccion  de

anastomaética entre otras.

fuga

INFECCIONES DE LA HERIDA QUIRURGICA:

En el paciente postoperado con signos de sepsis hay
que explorar la incision abdominal para excluir
infeccidn de la herida quirdrgica. Los gérmenes mas
frecuentes son estafilococos y enterobacterias
gramnegativas. Las producidas por estafilococos
tienen un periodo de incubacion promedios de 4
dias, supuracién espesa, cremosa, maloliente.
Habitualmente responden a drenaje local. No es
necesario antibioticoterapia en ausencia de celulitis
perincisional o sepsis sistémica.

Las infecciones por gramnegativos resulta de una
contaminacion con contenido entérico durante la
cirugia y producen menos inflamacion local y mas
septicemia. Puede haber componente mixto con
estreptococos anaerobios y Bacteroides fragilis. En
este caso, a parte del desbridamiento de tejido
necrotico se amerita antibioticoterapia sistémica.

Las infecciones por estreptococos el grupo A o
Clostridios, pueden cursar con dolor incisional
severo y fiebre alta en las primeras 48 horas. Ambos
organismos se cultivan en el arbol biliar y las heces,
son mas frecuentes después de cirugia biliar y de
colon.

La fascitis necrotizante es un compromiso,
rapidamente progresivo, del tejido subcutaneo
producidas por estreptococo beta hemolitico y en el
contexto del sinergismo bacteriano entre cocos
grampositivos y bacilos gramnegativos.

La gangrena gaseosa, producida por clostridios,
suele comenzar a las pocas horas que siguen a la
contaminacion. El dolor suele ser el signo cardinal y
la inspeccion no ofrece muchos datos, puede solo
haber un edema moderado con piel engrosada y fria.
La crepitacion puede estar ausente en las fases
iniciales y es inequivoco el olor putrido. Puede
extenderse en cuestion de horas y envolver toda la
pared abdominal.

Ambas, la gangrena gaseosa y la fascitis
necrotizante  son  consideradas  emergencias
quirargicas y debe procederse al desbridamiento
quirdrgico inmediato.

ABSCESOS INTRAPERITONEALES
CONCEPTO Y ETIOLOGIA :

Es una coleccion bien definida, que se desarrolla
como introduccién de la flora normal a sitios
corporales habitualmente estériles, aislada del resto
de la cavidad peritoneal por adherencias
inflamatorias, asas del intestino y mesenterio,
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epipldn mayor u otras visceras abdominales. Es un
mecanismo de defensa en el que el huésped encierra
los micoorganismos viables dentro de un espacio
limitado, impidiendo la propagacion de la infeccion.
Aparecen como resultado de los procesos
fisioldgicos y de recuperacion de la peritonitis. La
localizacién estd regida por el sitio primario de
contaminacion, las divisiones mesentéricas y recesos
peritoneales, la direccidn del drenaje peritoneal por
gravedad y los gradientes de presion intraperitoneal
25)

Los lugares méas frecuentes de abscesos localizados
son: subfrénicos o subdiafragmaticos, subhepaticos,
fondo de saco de Douglas o rectovesical o pelviano,
inframesocolicos, interasas, parietocolicos, fosas
iliacas. Incluso pueden aparecer por toda la cavidad
peritoneal.

Se desarrollan de dos situaciones:

e Por la persistencia de una zona de infeccion
localizada, después de una peritonitis difusa.

e Por perforacion de una viscera 0 una
dehiscencia anastomética bien delimitada por
mecanismos peritoneales de defensa.

El 74 % de los abscesos intraabdominales son
intraperitoneales y pueden tardar entre 1 y 4
semanas en formarse. 5

La diseminacion hematdgena o linfatica al érgano
afectado, son las causas mas frecuentes de abscesos
viscerales.

La perforacion del aparato digestivo hacia el
retroperitoneo, la diseminacién hematégena o
linfatica hacia érganos, estan entre los mecanismos e
formacion d abscesos de la cavidad retroperitoneal.
En orden de frecuencia: apendicitis, diverticulitis,
afeccién de la via biliar, Ulceras pépticas perforadas,
pancreatitis, enfermedad inflamatoria intestinal y
post operatorio de cirugia abdominal, estan entre las

enfermedades que producen abscesos
intraperitoneales secundarios.

MICROBIOLOGIA:;

Los estudios retrospectivos de  resultados

microbiol6gicos y hallazgos clinicos cuyas muestras
fueron de areas infectadas y procesadas para
determinar la presencia de bacterias tanto aerébicas
como anaerdbicas demostraron la etiologia
polimicrobiana de los abscesos y la asociacion de
esta flora bacteriana y el sitio anatomico de la
infeccion.

El grupo de Bacteroides fragilis que colonizan el
tracto gastrointestinal fueron usualmente aislados en
los abscesos intraabdominales y rectales. Los
aerobios y organismos facultativos en estos sitios
fueron las enterobacterias.
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La flora bacteriana del tracto gastrointestinal es muy
dinamica, influyendo en el tipo y severidad de la
infeccion post perforacion. Ya se ha mencionado el
cambio que ofrece, a medida que se avanza en el
tracto en cuanto al tipo y al nimero de bacterias,
ademas de la influencia del pH gastrico y su efecto
en detrimento sobre las bacterias ingeridas desde la
orofaringe. A medida que se distancia el intestino
comienza a alcalinizarse su contenido y a disminuir
la tension de oxigeno lo cual favorece un incremento
en el nimero de anaerobios estrictos. Un gran
nimero de patdgenos pueden colonizar el tracto alto
en pacientes con disminucion de la acidez gastrica y
en aquellos con sindrome de intestino corto o
anastomosis.

La microbiologia de los abscesos intraabdominales
que se desarrollan después de una perforacion de
una viscera esta compuesta por la flora intestinal
correspondiente al nivel de la lesion . Las bacterias
anaerobicas predominante son del grupo B. fragilis,
Peptostreptococcus  spp. 'y Clostridium  spp.,
mientras que las bacterias aerébicas y facultativas
méas cominmente aisladas son Enterobacteriaceae y
Enterococcus spp del Grupo D. Estos organismos

fueron recuperados de una gran variedad de
abscesos: intraabdominales, retroperitoneales,
viscerales  (pancreéatico, hepatico, esplénico),

perirrectales,
subfrénicos.
El promedio de gérmenes aislados es de 5 en las
infecciones intraabdominales (3.0 anaerobios y 2.0
aerobios) por muestra. EI ndmero de gérmenes
aislados en abscesos polimicrobianos varian de 2 a
6, generalmente aumenta cuando son reportados en
estudios en los cuales se han cumplido estrictamente
los métodos de recoleccion, transporte y cultivo para
organismos anaerdbicos.

post ruptura de diverticulitis vy

ABSCESOS VISCERALES:
ABSCESO HEPATICO:

Para el inicio del siglo pasado, los abscesos
hepaticos eran una condicién que afectada
predominantemente a masculino jovenes en el
contexto de una infeccién intraabdominal. En la era
del antibidtico, el mejoramiento del diagnostico
radioldgico ha reconocido a la patologia hepatobiliar
como la principal asociacién. El tratamiento ha
cambiado en las dos Ultimas décadas del siglo 20
dirigido a un manejo no quirdrgico, de gran manera
debido al perfeccionamiento de las técnicas de
radiologia  intervensionista 'y su  amplia
disponibilidad. (g
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Son raros los abscesos bacterianos hepéaticos a pesar
de la frecuencia de colecistitis, apendicitis,
diverticulitis y peritonitis, trastornos que a menudo
son la fuente de infecciones del higado. Los
bacterianos son mas frecuentes que los abscesos
hepaticos amebianos. No hay predominio del sexo
en los bacterianos, pero en el 90 % de los
amebianos se observan en el sexo masculino y son
mas jévenes que en los bacterianos. Los abscesos
por E. histolytica complican entre el 3 al 9 % de las
colitis amebianas.

La mejor serie conocida, es la de 540 casos de
abscesos intraabdominales identificados en un
periodo de 12 afios. El 26 % de estos fueron
viscerales, los hepaticos fueron los mas comunes (
48 % ) asi como responsables del 13 % del total de
los abscesos intraabdominales.

Igualmente se hace referencia a un estudio
restrocpectivo realizado en centros docentes del
Reino Unido en un periodo de diez afios (1988 hasta
1999 ) de pacientes mayores de 16 afios de edad
que ingresaron al Royal Hallamshire Hospital con
diagndstico de absceso hepético. De los 69 pacientes
con absceso hepético, 65 fueron pidgenos y 4
amebianos, una incidencia de 2.3 / 100.000 / afio. La
edad promedio fue de 64 afios. En 41 de los casos se
encontré lesion Unica y mdltiple en 28. Ia
sintomatologia previa al ingreso tuvo una duracion
promedio de 14 dias, siendo los signos y sintomas
mas comunes: fiebre y dolor abdominal. La
diseminacion de la infeccion al higado por via portal
fue la ruta comin ( 46 % ), méas frecuentemente en
pacientes con mas de 60 afios de edad ( p=0.019). el
ultrasonido abdominal fue diagndstico para absceso
en mas del 90% de los casos. El tratamiento con
antibioticoterapia mas radiologia intervencionista
fue éptimo. La tasa de mortalidad fue 12,3 %, en la
mayoria asociado a comorbilidad de base.

ABSCESO HEPATICO PIOGENO:

El absceso hepatico pidgeno con frecuencia es
polimicrobiano, se han cultivado bacilos gram
negativos entéricos por lo general E. coli y
enterococos y ademas de gérmenes anaerobios hasta
en un 50 % de los casos sobre todo Bacteroides,
Fusobacterium y Actinimyces. Microabscesos por S.
Aureus o algunas especies de Streptococcus (S.
milleri) pueden aparecer hasta en un 20 % de los
casos y generalmente son por bacteriemias
secundarias. También en casos de candidemias
asociadas a inmunosupresion. (s

Hay una relacién directa entre patologias de base y
la aparicion de abscesos hepaticos pidgenos, siendo
mas frecuente las anormalidades del tracto biliar y la
via de diseminacion de la infeccion el sistema
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venoso portal. Dentro de las enfermedades
concurrentes se incluyen: enfermedad diverticular
(absceso y/ o fistula), inflamatoria intestinal (colitis,
enfermedad de Cronh) neoplasias vesiculares o
colénicas.

Puede aparecer en el contexto de una diseminacion
bacteriana  hematégena o de forma local por
contiguidad o en casos de peritonitis. En el pasado la
ruptura de un proceso apendicular y la consecuente
diseminacion fue la ruta mas frecuente para el
desarrollo de abscesos hepaticos. Actualmente la
fuente infecciosa esta asociada a patologias del
tracto biliar. La pileflebitis supurativa, condicién en
la cual el foco infeccioso se origina en el tracto
genital femenino, es otra de las causas de absceso
hepatico.

La forma de presentacién de los abscesos puede ser
tnica (58 %) o multiple (42 %). En cuanto a
localizaciéon anatémica, el orden de frecuencia es
como sigue: en lébulo derecho, ambos Iébulos y en
el 16bulo izquierdo. g

Bacteroides fragilis es eminente en la bacteriemia
anaerdbica y abscesos intraabdominales debido al
complejo Unico capsular de polisacaridos. Los
organismos aislados varian segin la etiologia.
Cuando el foco de origen es el tracto biliar, los
gérmenes comunmente aislados son bacilos
entéricos aerobicos gram negativo. Excepto que
haya una cirugia previa, los anaerobios no estan
involucrados en abscesos hepaticos procedentes de
focos infecciosos del arbol biliar. Al contrario
cuando el absceso esta en relacién con focos pélvico
o intraperitoneales, la flora es mixta incluyendo
aerobios y anaerobios (especialmente B. fragilis). En
caso de diseminacién hematdgena suele ser Gnico el
germen causal, aislandose S. aureus o especies de
estreptococcus ( Streptococcus milleri).

En el contexto de una fungemia puede aparecer
abscesos causados por especies Candida sobre todo
en pacientes que reciben quimioterapia o en el
retorno de los neutréfilos después de un periodo de
neutropenia.

PATOLOGIA DE BASE EN 65 PACIENTES CON
ABSCESO HEPATICO PIOGENO

CAUSAS N (%)
BILIAR 18 (28%)
PORTAL 31(48%)
CRIPTOGENICA 4(6%)
NO DETERMINADA 12(18%)
TOTAL 100(100%)
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ABSCESO HEPATICO AMEBIANO:

La amibiasis es una enfermedad parasitaria universal
causada por el protozoario Entamoeba histolytica.
Es la colonizacién asintomatica mas comin del
tracto gastrointestinal, pero algunos pacientes
pueden desarrollar enfermedad invasiva intestinal
con lesiones inflamatorias y ulcerativas del colon. El
absceso hepatico ambiano es la manifestacion
extraintestinal mas comun de la infeccion por E.
histolytica.

Patogénesis:

La amebiasis es producida por la ingestion de la
forma quistica infectiva de la E. histolytica a

PRINCIPALES SINTOMAS Y SIGNOS EN LA
ADMISION DE 69 PACIENTES CON
ABSCESO HEPATICO.

SINTOMA | PTES (%) SIGNOS PTES

(%)

Fiebre 46 (67%) Fiebre 40
Dolor 46 (67%) (70%)

abdominal Dolor CSD 37
Nausea- 28 (41%) (54%)

vomito Hepatomegalia | 21
Sudoracion | 27 (39%) (30%)

Sint. 26 (38%) Signos 12
Respirat respirat. (17%)

Pérdida de | 24 (35%) Ictericia 10
peso (14%)

Diarrea 16 (23%) Confusién 2

(3%)
Ascitis 1 (%)

través de la exposicion de la ruta fecal oral, la
mayoria de las causas es el pase de quistes desde
portadores crénicos asintomaticos. El quiste
infectante alcanza al humano a través de agua y
vegetales contaminados con heces, manipulacion de
comidas infectadas o por transmision directa. Los
quistes son resistentes a la degradacién en el
estémago y pasan al intestino delgado, donde el jugo
digestivo es neutro o alcalino, siendo exquistados y
liberados en la forma de trofozoitos. Los trofozoitos
invaden la mucosa del intestino delgado causando la
enfermedad.

La patogénesis de la amebiasis invasiva requiere de
la adherencia del trofozoito a la superficie de la luz
intestinal, de los efectos proteoliticos y citoliticos a
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nivel tisular y de la resistencia del parasito a los
mecanismos de defensa del huésped. La eliminacion
de las células del huésped por el trofozoito de la E.
histolytica depende del contacto y demanda la
interaccion del parasito con el receptor de superficie
celular (galactosa/N-acetylD-galactosamine,
Gal/GalNAc) para lecitina.

La lecitina de la E. histolytica es un importante
factor virulento el cual juega un significativo rol en
la adherencia y contacto con las células del huésped
y la resistencia a la lisis por el complemento.

Las lesiones en colon pueden ir desde un
inespecifico edema de la mucosa hasta la clasica
lesién primaria en forma de botella con ulceracion y
extension a través de la mucosa, muscularis hacia la
submucosa. Una vez invadida la submucosa puede
ocurrir extension lateral a lo largo del eje intestinal.
El trofozoito puede causar enfermedad hepética por
ascenso por el sistema porta o en algunos casos por
diseminacion linfatica.

La patologia del absceso hepatico amebiano incluye
tres etapas consecutivas: inflamacion aguda,
formacion de granuloma y necrosis progresiva con
la formacion de absceso necrdtico o fibrosis
periportal. Las areas triangulares de necrosis son
debidas a obstruccion por amebas del sistema
portal. El absceso es el resultado de una
coalescencia de microabscesos.

Hay que considerar la posibilidad de absceso
hepatico amebiano en aquellos pacientes que hayan
permanecido en areas endémicas en los ultimos 6
meses en relacion al inicio del padecimiento. El
curso clinico y la apariencia pueden ser
indistinguibles del absceso pidgeno. No obstante la
serologia para amebas es positiva en mas del 95 %
de los casos.

Se puede requerir aspiracion diagnostica en absceso
amebiano para excluir el proceso pidgeno, pero es
poco comun encontrar parasitos en el contenido. Al
contrario del absceso piégeno, el drenaje en el
amebiano no es necesario.

MANIFESTACIONES CLINICAS :
CSD: cuadrante superior derecho.

La fiebre es el sintoma mas comun y ocurre en mas
del 90 % de los casos y el dolor abdominal en el
cuadrante superior en el 55 — 70 %. Entre los
sintomas no especificos se incluyen : escalofrios
(38-49%), anorexia (38%), pérdida de peso (25-
43%), nausea y vomitos (28%), malestar y debilidad
(30%) . la ausencia, a la exploracion fisica, de dolor
en cuadrante superior no excluye el diagndstico.
Solo un 50 % de los pacientes con absceso hepéatico
cursan con hepatomegalia, sensibilidad en cuadrante
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superior derecho o ictericia. La otra mitad pueden
tener sintomatologia que no dirijan la atencion al
higado.

En pacientes de edad avanzada, el absceso hepético
puede presentarse como causa de fiebre de origen
desconocido. De hecho los estudios diagnosticos del
abdomen y de su cuadrante superior derecho son
importantes en la evaluacion de un paciente con
cuadro de fiebre de origen desconocido.
PARACLINICA:

La anormalidad de laboratorio mas fidedigna para
los abscesos hepéaticos es la elevacién de la
concentracion sérica de la fosfatasa alcalina que se
observa en el 70 % de los pacientes. Otras pruebas
de funcionalismo hepatico pueden dar resultados
normales, pero un 50 % presenta elevacion de la
bilirrubina sérica y un 48% eleva las
concentraciones de la aspartato aminotransferasa.
Otros hallazgos leucocitosis  (77%), anemia
normocitica normocrémica (50%), y
hipoalbuminemia  (33%). Ocasionalmente la

radiologia de térax puede mostrar elevacion del
hemidiafragma derecho, infiltrado basal o derrame
pleural.

DIAGNOSTICO:

Figura 6. Absceso hepatico (pieza anatémica e
imagen por TAC)

Basado en la poca especificidad de los sintomas y de
los hallazgos clinicos asi como de las anormalidades
del laboratorio, las técnicas de imagen son
requeridas para hacer el diagndstico de absceso
hepatico. La ultrasonografia y la tomografia
computarizada son los métodos de eleccion. La
ultrasonografia ha demostrado especial utilidad para
la evaluaciéon de las estructuras del hipocondrio
derecho. El aspecto puede variar desde lesiones
anecogénicas hasta masas muy ecogeénicas. La TAC
es muy sensible para el diagnostico y puede mostrar
zonas de hipodensidad. Pueden requerirse
gammagrafa con leucocitos marcados con Galio 67
o con Indio 111 y resonancia magnética. El Galio o
el Indio no son confiable para distinguir entre
lesiones de absceso o de malignidad. En ocasiones
es necesario realizar mas de uno de estos estudios
para llegar al diagnostico.

Tanto la ecografia como la tomografia pueden
utilizarse para la puncion aspiracion diagndstica. La
obtencion de liquido estéril, parduzco vy sin olor
fétido es caracteristico del absceso amebiano frente
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al material purulento, puatrido de los abscesos
pidgenos.

La serologia es positiva en mas del 90 % de los
casos de los abscesos amebianos.

En la arteriografia se observa una masa con
estiramiento y desplazamiento de los vasos
sanguineos y una zona avascular rodeada por un
refuerzo de contraste.

TRATAMIENTO:

El tratamiento ha cambiado con el empleo de
técnicas de imagen (Eco TAC) para la realizacion
diagndstica terapéutica. El drenaje, percutaneo con
catéter de drenaje fijo o quirdrgico, sigue siendo el
pilar basico del tratamiento de los abscesos
hepaticos, existe un creciente interés por el
tratamiento médico exclusivo de los abscesos
hepaticos pidgenos. La mayoria de las series son
partidarias de practicar algin tipo de drenaje.
Comparando el drenaje percutaneo con el quirdrgico
a cielo abierto, fue mayor la estancia hospitalaria
con la primera técnica y la mortalidad muy similar
en ambos casos (15 %).

Entre los factores con valor pronéstico en el fracaso
del drenaje percutaneo estan: existencia de grandes
abscesos, viscosidad del contenido que obstruya el
catéter, enfermedades concomitantes o falta de
respuesta al drenaje en 4 a 7 dias. Estos parametros
van a favor de la intervencion quirdrgica.

La cirugia abierta estad recomendada en caso de que
la fiebre persista por mas de dos semanas después
del inicio del tratamiento médico y del drenaje. Se
debe considerar la resolucion quirdrgica sobre la via
biliar por colecistitis u obstruccion biliar que
mantenga un cuadro de colangitis ascendente.

Se debe aplicar terapéutica antimicrobiana empirica
que garantice cobertura contra gram-negativos
entéricos, esencialmente, anaerobios y en menor
frecuencia contra enterococos y ademas tengan una
eliminacién aceptable por la via biliar. Ceftriaxone
y 0 quinolonas asociadas al metronidazol puede ser
una pauta de inicio hasta la confirmacion
microbioldgica. La piperacilina-tazobactan o el
imipenem como  monoterapia 0 asociadas a
aminoglucésidos son alternativas. Se hace énfasis en
la terapia dual, quirtrgica y antimicrobiana, en caso
de absceso pidgeno. En caso de absceso amebiano el
tratamiento de eleccion es el metronidazol, no
siendo necesario la mayoria de las veces el drenaje

qUIrargico (z, 23, 24, 25, 26, 29, 30)

ABSCESO ESPLENICO:

Son lesiones poco comunes y pueden aparecer en
pacientes con hemoglobinopatias, traumatismos o en
aquellos con habito de drogadicciéon por via
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endovenosa. Los pequefios y mdltiples son
caracteristicos de la diseminacion hematdgena.
Generalmente se desarrollan en el contexto de una
endocarditis  bacteriana debida S. aureus o
estreptococos, sobre todo Streptococos del grupo
viridans. Se han reportado Enterobacterias vy
microorganismos anaerobios de flora colénica. Los
hongos, en particular del género Candida en
pacientes con tratamiento con corticoesteroides a
altas dosis 0 con quimioterapia. Los hemocultivos
son positivos en el 70% de los pacientes con
abscesos mdltiples y en el 14% con los abscesos
solitarios.

Son menos frecuentes que los hepaticos y tienen una
mortalidad del 100% si no son tratados.
Generalmente se desarrollan en el contexto de un
cuadro metastasico, aunque algunos se relacionan
con infecciones de dérganos contiguos y otros con
hematomas traumaticos e infectados. La Infeccion
mas frecuentemente asociada es la endocarditis
bacteriana.

Clinicamente se pude expresar con dolor en
hipocondrio izquierdo a veces con irradiacion al
hombro ipsolateral,. Esplenomegalia en un 50% y
fiebre en picos. También la clinica puede estar
ausente en pacientes con multiple microabscesos.
Para el diagnostico o evaluacion de la coleccion
esplénica se recomienda la ecografia, tomografia o
resonancia. La TAC es superior a la ecografia
debido a la presencia de visceras contiguas llenas de
gas y a la posicion anatémica variable en el
cuadrante superior izquierdo.

TRATAMIENTO:

La antibioticoterapia empirica debe cubrir los
gérmenes mas frecuentes: estafilococos,
estreptococos, gramnegativos y anaerobios hasta
obtener una orientacion por cultivos.

Si no existe una enfermedad subyacente que permita
orientar el diagndstico etiologico (endocarditis
infecciosa, patologia intestinal), el antibidtico inicial
debe ser activo frente a Staphylococcus aureus

(cloxacilina, vancomicina o cefalosporina) vy
enterobacterias (cefalosporinas  de  tercera
generacion, aztreonam, quinolonas 0

aminoglucosidos), asociadas a metronidazol si se
sospecha de anaerobios. la Candida debe tratarse con
Anfotericina B o Fluconazol.

Si se trata de un absceso Unico y bien definido y las
pruebas de coagulacion son normales, puede
realizarse una puncién-aspiracion percutanea guiada
por eco o por TAC. Se deja un catéter de drenaje y
se controla la evolucion mediante ecografias
periodicas. El drenaje puede retirarse si se
normalizan la temperatura y la cifra de leucocitos, si
disminuye ostensiblemente el tamafio del absceso y
se reduce y aclara el material drenado.
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Entre las indicaciones de una esplenectomia o
drenaje quirdrgico se tienen:

e Contraindicaciones para drenaje percutaneo:
trastornos de coagulacion, abscesos multiples.

o  Drenaje percutaneo no productivo.

e  Evolucion desfavorable.

o Patologia intestinal contigua. (s, 27, 28, 30)

INFECCIONES DE LA PELVIS FEMENINA

Representan un grupo de infecciones adquiridas en
la comunidad y en el ambiente hospitalario. Estan
divididas en las relacionadas con el embarazo,
después de wuna intervencion quirtrgica y la
enfermedad inflamatoria pélvica de transmision
sexual.

INFECCIONES
POSABORTO:

INTRAPARTO, POSPARTO Y

Corioamnionitis (infeccién intraamnidtica):

Infeccion que compromete al Gtero y su contenido
durante el embarazo. Presente en el 1% de las
pacientes con embarazo a término y en el 25% de las
mujeres con trabajo de parto prematuro. La mayoria
de los casos son de origen ascendente y estan
relacionados con periodos prolongados de ruptura de
las membranas o0 en pacientes con numerosos
examenes vaginales durante el trabajo de parto. Las
provocadas por Listeria monocytdgenes son
consecuencia de una diseminacién hematogena
transplacentaria en madres con bacteriemia.

Los factores de riesgo para una Corioamnionitis
comprenden la duracion prolongada de trabajo de
parto, ruptura prolongada de membranas, multiples
examenes vaginales, antecedentes de vaginosis
bacteriana, juventud, nuliparidad y bajo nivel
socioeconémico.

En los casos de infeccion intraamniética, del liquido
amniético, se aislaron dos grupos de
microorganismos. Uno de origen vaginal que abarca:
Gardnerella vaginalis, Mycoplasma hominis vy
bacterias anaerobias. Uno segundo compuesto por
enterococos, E. coli y otros bacilos gramnegativos
aerobios lo que sugiere un origen intestinal.

Las manifestaciones maternas consisten en fiebre,
taquicardia y dolor ala palpacion uterina. El liquido
amniodtico fétido o purulento es un hallazgo
infrecuente. Un 5% a 10% de las mujeres con
trabajo de parto prematuro y membranas intactas
padecen de corioamnionitis sintomatica y otro 10%
presentan infeccion subclinica. En casos de ruptura

www.medicrit.com

174



Suarez Manuel

prematura de membranas en embarazo pretérmino,
la frecuencia de la infeccion subclinica puede llegar
hasta un 25%. La corioamnionitis puede ser
responsable de un trabajo de parto disfuncional en
embarazos a término.

El diagndstico se fundamenta en los hallazgos
clinicos. La tincion de Gram, la determinacion de la
actividad esterasa leucocitaria y el nivel de glucosa
del liquido amnidtico sirven para avalar la impresion
diagndstica.

El manejo de la corioamnionitis se basa en la
instauracion inmediata de antibiéticos y la
induccion del parto con la mayor celeridad posible,
una vez establecido el diagnostico y con la finalidad
de reducir la neumonia y bacteriemia neonatal y
curar la infeccion materna. En vista de que las
bacterias aisladas con mas frecuencia en neonatos
infectados son estreptococos del grupo B y E. coli,
un régimen inicial razonable es el de ampicilina mas
gentamicina, considerado también suficiente para
tratamiento materno en caso de parto vaginal. En
caso de cesérea, un 20 a 30% de pacientes tratadas
con este régimen no responden satisfactoriamente.
Es necesario en este caso ampliar cobertura
agregando clindamicina. Otros antibidticos de
amplio espectro pueden ser igualmente eficaces.

Endometritis posparto:

La infeccién posparto del Utero es la causa mas
frecuente de fiebre puerperal. Se designa con el
nombre de endometritis, endomiometritis 'y
endoparametritis segin la magnitud de la
enfermedad. Su principal factor predictivo es el
parto por cesarea sobre todo después del trabajo de
parto y ruptura de las membranas de cualquier
duracion. Los factores predictivos secundarios de
endometritis poscesarea son la duracion del trabajo
departo y de la ruptura de las membranas, la
presencia de vaginosis bacteriana, la cantidad de
examenes vaginales y la utilizacion de técnicas de
monitoreo fetal interno.

Es causada por una amplia variedad de bacterias.
Los gérmenes mas frecuentemente en aislamientos
endometriales son: estreptococos del grupo B,
enterococos, G. vaginalis, E. coli, Prevotella bivia,
especies de Bacteroides y peptoestreptococos. Los
aislados mas frecuentemente en sangre son
estreptococos del grupo B y G. vaginalis. La
endometritis por estreptococos beta hemoliticos del
grupo A es rara, proviene de un foco exdgeno (por
lo general un profesional de la salud) y es de
instalacion temprana y rapida progresion con
escasos signos de localizacion.

El diagnostico se sugiere por la aparicion de fiebre
durante el primer o segundo dia después del parto,
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dolor en parte inferior del abdomen, sensibilidad
uterina ala palpacion y leucocitosis.

El cultivo de material uterino obtenido por via
transvaginal es dificil de interpretar debido a la
presencia de contaminantes, pero puede ser Gtil ante
fracaso de terapéutica inicial.

Es importante la realizacion de hemocultivos, un 10
a 20% de las pacientes cursan con bacteriemia
documentable.

Los cultivos o las pruebas de deteccion de antigenos
rapidas para Chlamydia deben efectuarse en
pacientes con una endometritis posparto de
instalacion tardia y en las que tienen factores de
riesgo para infecciones por clamidias.

La endometritis es clasificada como severa en base a
las manifestaciones de toxicidad sistémica, patrones
de pulso, temperatura corporal y evolucion clinica.
En esta condicion se recomienda terapia combinada
con clindamicina y gentamicina, sobre todo si la
instalacion fue después de un parto por cesarea.

La de severidad leve a moderada se puede tratar con
una penicilina de amplio espectro 0 una
cefalosporina de segunda generacién (ampicilina-
sulbactam, ticarcilina-acido clavulénico, cefoxitina,
cefotetan). Ante cultivos positivos para Chlamydia
se debe adicionar azitromicina o doxycyclina, adn
cuando se haya documentado una respuesta clinica a
uno de los antibi6ticos citados.

El fracaso terapéutico suele deberse a una
sobreinfeccion por enterococos a la cobertura
inadecuada de un microorganismo anaerobio
multirresistente. La sobreinfeccion por enterococos
puede sospecharse ante fracasos terapéuticos o
recidivas ante esquemas ineficaces contra estos
gérmenes como por ejemplo: cefalosporinas,
clindamicina mas gentamicina. Ante esta sospecha
estd indicado uno de los siguientes esquemas:
clindamicina o metronidazol mas ampicilina mas
gentamicina; ampicilina-sulbactam; cefoxitina o
cefotetdn  mas  ampicilina; ticarcilina-acido
clavulanico; piperacilina o mezlocilina.

El fracaso terapéutico debido a cobertura
insuficiente de anaerobios multirresistentes puede
corregirse con la administracion de un régimen que
contenga metronidazol o clindamicina.
Tromboflebitis de la vena ovarica durante el
puerperio:

Es un sindrome secundario a la trombosis de una o
ambas venas ovaricas durante el periodo puerperal.
Suele asociarse con una endometritis poscesarea,
pero puede ocurrir en ausencia de infeccion. Es mas
comun después de un aborto o en asociacién con un
parto pretérmino o resuelto por cesarea. Algunas
veces puede  ocurrir  después de una
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histerosalpingooferectomia o en el contexto de una
neoplasia ginecoldgica.

Se ha reportado que ocurre en 1:500 a 1:2000 en
mujeres en posparto. Se desarrolla en 1 a 17 dias
posparto, en promedio a los 8 dias.

La teoria actual de su patogénesis esta basada en la
triada de Virchow para la formacién de trombos la
cual implica: injuria epitelial, éstasis y
hipercoagulabilidad. La endometritis o la
tromboflebitis promueve la injuria epitelial. Durante
el embarazo las venas ovaricas incrementan al triple
y la capacidad de mantener sangre en 60 veces,
unido a la disminuciéon del flujo en el periodo
inmediato del posparto. Durante el embarazo existe
un estado hipercoagulable causada por la
disminucion de la proteina S; incremento del
fibrindgeno y de otros factores de la coagulacion (I,
I, VII, VI, IX y X); aumento de la actividad
plaguetaria 'y disminucién de la actividad
fibrinolitica en las siguientes 72 horas después del
parto. La combinacién de estos factores incrementa
el riesgo de formacion de trombos venosos.

Las complicaciones mas peligrosas de la trombosis
de la vena ovérica son: embolismo pulmonar, sepsis
con riesgo de falla multiorganica, extension de los
trombos a la wvena cava inferior, renal o
ileofemorales e incremento del riesgo de infarto
ovarico.

La cirugia era la opcidn terapéutica en el pasado.
Hoy dia consiste en anticoagulacién y
antibioticoterapia, si es necesario. No existe un
protocolo estandarizado para determinar la duracion
con heparina o la necesidad de rotar a warfarina
sOdica. Tipicamente se da terapia continua durante 7
a 10 dias con heparina. La mejoria puede ocurrir 48
horas después de inicio de la heparinizacion, sin
embargo la respuesta clinica puede verse después de
18 dias. El tiempo de duracion de la anticoagulacion,
continuada con la warfarina, depende de la extension
del trombo, las circunstancias que rodean al
fendmeno trombaético y los hallazgos de los estudios
sucesivos. La tomografia computarizada y los
sonogramas seriados se pueden utilizar para
monitorizar la regresion del coagulo y de ayuda
terapéutica.

En muchos casos hay un antecedente de una
endometritis posparto con fracaso terapéutico.

Puede haber taquicardia desproporcionada a la
temperatura de la paciente. En un tercio de los casos
se encuentra, a la palpacién, una masa abdominal
acordonada en forma de salchicha dolorosa que se
origina en la parte central, cerca del cuerno uterino
derecho extendiéndose en direcciones lateral y
cefalica hacia la parte superior del abdomen, en la
corredera paracélica. ElI 90% de los casos involucra
a la vena ovarica derecha. La vena ovérica derecha
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es usualmente mas larga que la izquierda y tiene
maltiples valvulas incompetentes, al igual que la
izquierda tiene flujo anterégrado.

Antes de los estudios radioldgicos el diagnostico se
hacia por laparatomia exploradora. Se puede llegar
al diagndstico con la ayuda de la TAC contratada, la
cual tiene un sensibilidad y especificidad cercana al
100%. La resonancia magnética puede ser (til, sin
embargo su sensibilidad es menor del 92%. La
ultrasonografia doppler tiene wuna sensibilidad
alrededor del 50 al 52%.

Infeccién posaborto:

Es un proceso ascendente Yy esta relacionado con la
retencion de restos fetales y placentarios o
traumatismos quirdrgicos. Entre los factores de
riesgo estan las dificultades técnicas y la presencia
de patdgenos de transmision sexual. La infeccion se
instala en el transcurso de los 4 dias posterior al
procedimiento.

Los hallazgos fisicos consisten en respuesta
inflamatoria sistémica, secrecion sanguinopurulenta,
sensibilidad uterina y de

anexos a la palpacion. En los casos severos
producidos por C. perfringens cursan con hemélisis
masiva.

La evacuacion quirtrgica del tejido infectado es
esencial, salvo en una infeccidn posaborto muy leve.
Puede ser necesaria la laparoscopia concurrente para
legrado de un Gtero perforado en el momento del
aborto.

Indicaciones de laparotomia y la histerectomia:
falta de respuesta a la evacuacion uterina y a
tratamiento médico, perforacion e infeccion con
probable lesion de intestino, abscesos pelvianos o
anexiales y miometritis necrozante por clostridios.

Sacroiliitis séptica:

En una revision de 166 casos, solo 4% de las
pacientes diagnosticadas con sacroiliitis séptica
cursaban con una condicién ginecoldgica asociada.
Las pacientes se quejan de dolor en caderas o
glateos. El dolor puede referirse a la baja espalda,
muslo o abdomen bajo porque la inervacion es
comun en las estructuras que rodean la articulacion
afectada.

Se encuentra una elevacion de la velocidad de
sedimentacion con o sin elevacion de la cuenta
blanca. Los hemocultivos pueden ser positivos en el
23% de los casos. Si los cultivos son negativos, se
puede tomar una muestra aspiracion con aguja fina
dirigida por fluoroscopia.
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Una vez hecho el diagnéstico clinico debe iniciarse
tratmiento empirico con antibi6tico a altas dosis, con
duracion de 4 a 6 semanas, con cobertura para
Stafilococcus especies de estreptococcus, ya que
estos son los patégenos mas comunes.

SEPSIS POR ESTREPTOCOCO DEL GRUPO A:

La sepsis puerperal por estreptococo del grupo A es
una infeccion del periparto caracterizada por una
rapida invasién tisular, linfatica y del torrente
sanguineo con una progresién hacia una potencial
amenaza para la vida por un shock mediado por
toxinas.

Los efectos titulares y la toxicidad sistémica estan
asociados con especies del organismo que producen
toxina A. AUn con la intervencion terapéutica
temprana, las complicaciones severas pueden
continuar como resultado de los efectos mediados
por toxinas los cuales no son modificados por los
antibidticos. Las infecciones por estreptococo del
grupo A pueden cursar de manera asintomatica
durante la corta estadia hospitalaria después de un
parto de rutina. Pueden tener un curso impredecible
y progresar rapidamente a una infeccion fulminante
y a compromiso multiorganico.

Casos reportados en la década pasada sugieren la
reemergencia de variedades mas virulentas de
estreptococo del grupo A que pueden causar severa
invasion tisular, shock séptico y coagulacion
intravascular diseminada.

La sepsis puerperal ocurre cuando el estreptococo
que coloniza el tracto genital o de adquisicion
nosocomial invade el endometrio, estructuras
adyacentes, linfaticos y el torrente sanguineo. Varios
dias después del parto el canal vaginal puede
permanecer susceptible a la invasion. La
intervencion por cesarea es considerada un factor de
riesgo para serias infecciones puerperales.

La elevacion de la temperatura es un signo clasico,
sin embargo se puede reportar hasta 7 dias después
del parto. Es comun la ausencia sintomas y signos
pélvicos. La sintomatologia vaga, compatible con un
cuadro gripal, puede ser previa al inicio del shock
séptico.

Las complicaciones de la invasion propia de la
infeccién pueden ser: celulitis pélvica, trombosis de
las venas ovaéricas, peritonitis, absceso pélvico o
artritis séptica.

El sindrome del shock toxico es atribuido a la toxina
A, producido por los serotipos M1 y M3 del
microorganismo que poseen el gen que les permite
reproducir la exotoxina A. La exotoxina A actla
como superantigeno estimulando en forma
inespecifica la multiplicacion de las células T que
liberan grandes cantidades de citoquinas, produce
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necrosis rapida de piel y tejidos blandos, fiebre,
shock séptico y falla organica multiple con una tasa
de mortalidad reportada entre 20 a 25 %.

La accion de la exotoxina A del estreptococo es
similar a exotoxina y enterotoxina B del estafilococo
que causa el shock téxico no menstrual.

El  tratamiento oportuno con  antibidticos
betalactdmicos es crucial. Los antibidticos no son
efectivos contra las exotoxinas y el dafio tisular
puede progresar a pesar de la antibioticoterapia.

El diagndstico por imagenes incluye radiologia de
torax y esta indicado TAC o resonancia magnética
para descartar trombosis de las venas ovaéricas,
absceso pélvico o artritis séptica sacro iliaca.

La cobertura con antibioticos de amplio espectro
debe iniciarse inmediatamente después de las tomas
para cultivos. El estreptococo es sumamente
sensible a betalactamicos. La clindamicina mas
betalactdmicos es de preferencia para sindrome de
shock toxico por estreptococo. La pronta
exploracién y el desbridamiento de tejido necrético
es importante. La histerectomia usualmente no es
necesaria, sin embargo en casos de severa
inoculacién bacteriana, extension de la necrosis
tisular o gangrena, la histerectomia y la eliminacion
de tejido anexial podria estar indicada. s 31, 37

ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA.

La enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) es un
espectro de infecciones del tracto genital y de
estructuras vecinas, no relacionado con el embarazo
ni con la cirugia, que incluye: endometritis,
salpingitis, abscesos tuboovéricos, periapendicitis,
perihepatitis y peritonitis pélvica, generalizada o
abscesos pélvicos. Frecuentemente en periodo de
menstruacion. La falta del tapon de moco cervical
combinado con el flujo retrogrado de sangre
menstrual en las trompas de Falopio se piensa que
favorece la diseminacion de la infeccion. Puede
extenderse mas alla del aparato reproductor vy
provocar  peritonitis  pélvica, peritonitis
generalizada, perihepatitis y abscesos pélvicos. La
infeccién de drganos pélvicos por diseminacion
desde focos contiguos (apendicitis, ileitis o
diverticulitis) es poco frecuente, al igual que la
diseminacion hematégena (ejm. tuberculosis).

La infeccion intrauterina puede ser primaria si
aparece de manera espontanea y generalmente es de
transmision sexual. Secundaria a intervenciones
quirdrgicas intrauterina (legrado, aborto,
introduccién de dispositivo o histerosalpingografia)
0 aparecer después de un parto. Las endometritis y
las endomiometritis son frecuentes después de partos

www.medicrit.com

177



Suarez Manuel

urgentes resueltos por cesarea cuando no si utiliza
antibioticoterapia profilactica.

La EIP no es frecuente durante el embarazo. La
union uterotubarica se cierra en la séptima semana
de la gestacion, mientras que la membrana
corioamniotica se aproxima al orificio endocervical
sellando la cavidad uterina hacia la duodécima y
decimoquinta semanas de esta manera la infeccion
intrauterina ascendente anterior a la duodécima
semana de gestacion puede asociarse a endometritis
y a aborto espontaneo, mientras que después de esa
semana esta relacionada a corioamnionitis.

La EIP espontanea puede ser aguda o crdnica. La
cronica producida por Mycobacterium tuberculosis
es rara. La subaguda o cronica producida por
infecciones repetitivas o persistentes por Chlamydia
trachomatis es frecuente.

La salpingitis se asocia con mas frecuencia a
secuelas a largo plazo: esterilidad por oclusion
tuboovarica bilateral, adherencias peritubaricas,
embarazo ectépico por lesion de las trompas sin
oclusién, dolor pélvico crénico y EIP recidivante.

Es causada por organismos que ascienden al tracto
genital femenino desde la vagina o del cuello
uterino para afectar el endometrio y a las trompas de
Falopio. Se asocia comunmente con Chlamydia
trachomatis y Neisseria gonorrhoae, pero otros
organismos y en muchos casos multiples organismos
pueden ser aislados.

La EIP es frecuentemente una infeccion
polimicrobiana. Hay una relacion directa con
infecciones de transmision sexual por lo cual, en
muchos casos, estdn involucradas Neisseria
gonorrhoeae y Chlamydia trachomatis. No obstante,
aerobios y anaerobios de la flora vaginal normal,
incluyendo Gardnerella vaginalis, Mycoplasma
hominis y Ureaplasma urealyticum, Streptococo del
grupo B, Haemophilus influenzae, las cuales son
causa de vaginosis bacteriana, estan asociadas con
enfermedad inflamatoria  pélvica.  Igualmente
bacterias anaerobias como: Prevotella,
Peptostreptococcus, Molibuncus y Actinomyces.

Incidencia:

La incidencia y prevalencia de la EIP se
dificultan por el gran espectro de presentaciones
clinicas y diagnostico diferenciales y se incrementan
a la par de infecciones por Chlamydia y por
gonorrea.

PATOGENIA:

Entre los factores que favorecen la propagacion
ascendente de gonococos y Chlamydia desde el
endocervix hasta el endometrio y a las trompas son:
e Moco cervical con predominio de estrégenos
(fluido).
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e Espermatozoides que migran hacia arriba,
fijandose en las trompas.

e Uso de dispositivo intrauterino, elevan el riesgo
de EIP no transmitida sexualmente en los primeros
meses después de su colocacion.

e Contracciones miometriales subendometriales
que desplazan particulas de materia desde el cuello
al fondo uterino entre los dias 5 y 14 del ciclo
menstrual

e Otros factores de riesgo: duchas vaginales,
multiples parejas sexuales, historia previa de EIP y
de enfermedades de transmision sexual (ETS), no
uso de preservativos.

Sintomas:

Es frecuente la presentacion asintomatica. La
sintomatologia varia notablemente y puede imitar la
de tras patologias:

e Dolor abdominal bajo.

e Prolongacion o incremento de sangramiento
menstrual, los sintomas comienzan frecuentemente
con el inicio de la menstruacion.

o Intensificacion de la dismenorrea.

e Disuria, dispareunia, descarga vaginal.

e Dolor agudo y severo en cuadrante superior
derecho como resultado de una perihepatitis
(sindrome Fitz-Hugh-Curtis).

e Nauseas y vomitos puede presentarse en una
EIP severa, en el contexto de una peritonitis.

Tratamiento :

El tratamiento de la EIP puede hacerse de forma
ambulatoria o intrahospitalaria. Se debe considerar
la hospitalizacién en caso de :

1. diagnéstico dudoso que no excluya urgencias
quirtrgicas como la apendicitis 0 embarazo
ectopico.

2. probable absceso pélvico.
3. comorbilidad como la
adquirida por VIH.

inmunodeficiencia

La antibioticoterapia debe cubrir gérmenes como .
N. Gonorrhoeae, C. trachomatis, E. coli, H.
Influenzae, anaerobios vaginales y estreptococos del
grupo B. (a4, 35, 36)
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