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I. INTRODUCCION

Epidemiologia

Las infecciones intraabdominales (ITA) constituyen un grupo muy heterogéneo de procesos en cuanto al
prondstico, de forma que las tasas de mortalidad, muy ligadas al origen de la infeccidn, se sitian entre el 0.25% de las
apendicitis no complicadas hasta mds del 50% en las infecciones complicadas de la via biliar [1][2], e incluso por
encima del 60% en algunas series de peritonitis terciaria [3]. En términos generales, las IIA constituyen entre las
infecciones, la segunda causa mds frecuente de sepsis severa [4]. La incidencia de las ITA aumenta a medida que lo hace
la edad y las enfermedades concomitantes [S][6][7] y su prondstico estd claramente influenciado por la rapidez en la

instauracion de un tratamiento eficaz [2].

Definiciones

Las ITA se pueden definir como “complicada” o “no complicada”. En la forma “no complicada” el proceso
estd confinado al 6rgano o tejido de origen y no hay interrupcién anatémica, por lo que en la mayor parte de los
pacientes la cirugia es resolutiva y no precisa antibioterapia mds alld de la profilaxis. En las formas “complicadas” la
infeccidn sobrepasa al 6rgano de origen y causa un proceso localizado (absceso intraabdominal) o una peritonitis difusa,
en funcién del grado de contaminacién y de la magnitud de la respuesta inflamatoria. Esto permite deducir que la

microbiologia de los abscesos intraabdominales y la peritonitis secundaria es bastante similar.

Microbiologia

Las bacterias responsables de las IIA comunitarias derivan de la flora endégena del tracto gastrointestinal, y su
nimero y variedad se incrementa progresivamente desde el tramo proximal al distal. Asi, pasamos de la escasa flora
presente en estdmago e intestino delgado proximal, representada principalmente por estreptococos o-hemoliticos,
anaerobios penicilin-sensibles y coliformes aerobios, a la elevada proporcién de microorganismos colénicos (10"
microorganismos/gramo de heces) de predominio anaerobio, donde destaca Bacteroides fragilis. Ademads, existe la
posibilidad de colonizacién transitoria por microorganismos oportunistas como Pseudomonas aeruginosa, Candida spp.
o Staphylococcus spp. La via biliar, estéril normalmente, puede estar colonizada en aquellos pacientes con litiasis biliar,
obstruccién del colédoco o anastomosis biliointestinal, por enterobacterias, Enterococcus spp., Bacteroides spp. o
Clostridium spp. [8] [9]. Ademds hay que considerar la participaciéon de Pseudomonas aeruginosa en aquellos
sometidos a procedimientos endoscOpicos de la via biliar [10]. Este escenario propuesto puede sufrir importantes
modificaciones en aquellos pacientes tratados previamente con antibidticos. La magnitud de estas modificaciones serd
proporcional a la duracién y a la amplitud de espectro del tratamiento empleado.

A excepcion de la peritonitis primaria, que es monomicrobiana, las IIA son de naturaleza polimicrobiana,
siendo la flora predominante en las formas comunitarias los microorganismos aerobios, fundamentalmente FE.coli,
Klebsiella spp. y Streptococcus spp., ademds de anaerobios, liderados por Bacteroides spp. y representados también por
Peptoestreptococcus spp. y Clostridium spp. Las IIA relacionadas con la asistencia sanitaria, ocurren en pacientes ya
sometidos a antibioterapia o tras procedimientos quirdrgicos o diagndsticos invasivos previos. En este tipo de IIA la
microflora responsable va a estar muy condicionada por la epidemiologia local del centro sanitario o unidad concreta,
aunque cobran una mayor relevancia microorganismos como Enterococos spp. o Pseudomonas aeruginosa asi como en
ocasiones, Candida spp. y estafilococos resistentes a meticilina.

De todos los microorganismos presentes en el tracto gastrointestinal, s6lo unos pocos estdn realmente

implicados en la IIA y ni todos pueden ser identificados en el laboratorio, ni éste es capaz de distinguir entre
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contaminantes y verdaderos patdgenos causales [11]. De hecho, en la IIA complicada de origen comunitario, de
etiologia microbiolégica predecible, el cultivo perioperatorio raramente modifica el manejo del paciente [12]. Sin
embargo, el aumento de enterobacterias resistentes a quinolonas y productoras de BLEE hace prudente aconsejar la
realizacién de este cultivo de forma rutinaria en aquellos casos de origen comunitario. En las ITA adquiridas en el
hospital no hay dudas sobre la recomendacién del cultivo perioperatorio, en base a la mayor probabilidad de encontrar

un microorganismo resistente a la antibioterapia utilizada.

Principios del tratamiento de las infecciones intraabdominales complicadas

El tratamiento de las IIA complicadas no se puede entender sin la colaboraciéon multidisciplinar de
infectdlogos, cirujanos, radiélogos intervencionistas y microbiélogos pues debe incluir, ademds de las medidas de
soporte vital, el control del foco de infeccion y el drenaje de las colecciones ya establecidas, asi como una antibioterapia
eficaz para eliminar la contaminacién residual y controlar la infeccién sistémica [13]. De hecho, como veremos a lo
largo del documento, el espectro y duracién del tratamiento antimicrobiano va a estar condicionado por la precocidad y
capacidad de resolucién de la cirugfa.

El manejo 6ptimo de la ITA complicada exige iniciar un tratamiento antimicrobiano precoz y adecuado desde el
inicio pues el retraso en su instauracién se asocia a mayor mortalidad y a un mayor porcentaje de reintervenciones
quirdrgicas [14]. Ademds, si el régimen antimicrobiano inicial es inadecuado, su modificacién transcurridas mas de 48
horas no modifica el prondstico [15] [16]. No conviene olvidar, no obstante, que el tratamiento antimicrobiano debe

3

comenzar a administrarse cuando ya se hayan iniciado las tareas de reposicién de “volumen”, para optimizar la
perfusién visceral y mejorar la distribucién del farmaco. La eleccién del antibidtico adecuado va a depender del
conocimiento preciso de los potenciales microorganismos implicados, de la patologia de base del paciente, de la rapidez
y eficacia en el control del foco infeccioso y de las caracteristicas farmacoldgicas de los antibidticos disponibles.

El concepto “control del foco” consiste en todo tipo de medidas fisicas que conducen a la erradicacién del foco
de infeccidn, a la eliminacién de la contaminacién, y a la recuperacién de la anatomofisiologia previa [17]. Es un
concepto eminentemente quirdrgico y mientras que hay actuaciones indiscutibles, como por ejemplo, la apendicectomia
en la apendicitis aguda, en otros procesos la intervencién para controlar el foco puede plantear controversias ain no
resueltas por la insuficiente evidencia existente en la actualidad. El control del foco debe realizarse una vez que el
paciente ha sido estabilizado y excepcionalmente forma parte de las medidas de resucitacién, cémo sucede en el shock
séptico por isquemia intestinal. No obstante, el aspecto clave es el abordaje precoz y resolutivo de la zona anatémica
implicada, elemento éste mis importante atin que la optimizacién de la antibioterapia y donde un inadecuado control del
foco de infeccién va a conducir a un notable incremento de la morbi-mortalidad [18] en relacion con: la persistencia de
la infeccidn, la sobreinfeccion por gérmenes multirresistentes, la aparicion de alteraciones metabdlicas y nutricionales y
por tltimo, el fallo multiorganico [19].

Existen bésicamente, tres posibles formas de abordar el control del foco, que como hemos comentado debe
hacerse de forma precoz [20]: drenaje de los abscesos, desbridamientos de aquellos tejidos infectados y/o no viables y,
tratamiento definitivo de la anomalia responsable de la contaminacién microbiana. La urgencia de la intervencién va a
depender de la rapidez con que evolucione el proceso. En los casos de extrema gravedad, los procedimientos
minimamente invasivos, rdpidos y paliativos son preferibles inicialmente, para pasar a la cirugia definitiva, mds

traumadtica, una vez hayan disminuido los signos de gravedad.
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II. OBJETIVOS Y METODOLOGIA DEL DOCUMENTO

El objetivo del documento es, desde el dmbito andaluz, facilitar una guia en el manejo de la IIA en la que
discutiremos la importancia del tratamiento empirico inicial, la obligatoriedad de controlar la fuente de la infeccién y la
duracién del tratamiento antimicrobiano.

Este documento estd dirigido al manejo de los pacientes con ITA complicada, con objeto de reducir la
morbimortalidad de la misma, ademds de ayudar a la prescripcion racional de la antibioterapia para minimizar los costes
ecoldgicos derivados del uso indiscriminado de los fairmacos de amplio espectro. Excluye aquellos pacientes con ITA no
complicada ademds de a la peritonitis asociada a la didlisis peritoneal. Los usuarios diana de este documento son
aquellos que participan en la cadena de atencién de estos pacientes: médicos de los Servicio de Cuidados Criticos y
Urgencias, Infect6logos, especialistas en Medicina Interna, Gastroenterélogos, Cirujanos Generales y Radidlogos

Intervencionistas.

Fuentes y analisis de la informacion cientifica

Como método de elaboracién de esta Guia se propuso un equipo compuesto por especialistas en Medicina
Interna, expertos en Enfermedades Infecciosas y especialistas en Cirugia General y Digestiva, elabordndose el borrador
con un formato y metodologia predefinidos, que posteriormente se ha difundido a través del portal de Internet de la
Sociedad Andaluza de Enfermedades Infecciosas (SAEI), para su estudio por todos los miembros de la SAEI y el envio
de sugerencias al coordinador del documento, mediante correo electrénico. Con las sugerencias recibidas, el grupo de
trabajo elabord el borrador final, que fue debatido en la sesién de trabajo de la SAEI de junio de 2009. La versién

actual, documento oficial de la SAEI, se finalizé a partir de las modificaciones introducidas en dicha reunién.

Este documento estd basado en la evidencia cientifica. Para graduar ésta se han seguido los estdndares de

calidad propuestos por la Infectious Diseases Society of America [21]:

1. Calidad de la evidencia.

- Grado I: Evidencia desde al menos un ensayo controlado y aleatorizado, bien disefiado.

- Grado II: Evidencia desde al menos un ensayo bien diseflado sin aleatorizacién, desde estudios analiticos de
cohortes o casos y controles (preferiblemente de mas de un centro), desde multiples series temporales, o desde
resultados muy evidentes en experimentos no controlados.

- Grado III: Evidencia desde las opiniones de expertos respetados, basada en la experiencia clinica, estudios
descriptivos, o comités de expertos.

2. Potencia de la recomendacion.

- Categoria A: Buena evidencia que apoya la recomendacién de uso.

- Categoria B: Moderada evidencia que apoya la recomendacién de uso.

- Categoria C: Pobre evidencia para apoyar la recomendacién de uso o contra su uso.

- Categoria D: Moderada evidencia que apoya la recomendacién contra su uso.

- Categoria E: Buena evidencia que apoya la recomendacion contra su uso.
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II1. PERITONITIS BACTERIANA

Introduccién

La peritonitis secundaria puede definirse como la inflamacién difusa de la cavidad abdominal provocada por el
crecimiento de microorganismos en esta regién, previamente estéril, y la consecuente respuesta inflamatoria del
huésped en relacién fundamentalmente con la perforaciéon de una viscera hueca. Peritonitis terciaria es aquella IIA
complicada y de origen hospitalario por definicién en la que un paciente, habitualmente critico y con disfunciéon
multiorgdnica, habiendo sido sometido a varios ciclos de antibioterapia para el tratamiento de una peritonitis secundaria,
no puede controlar de forma eficaz dicho proceso, sobreinfectindose generalmente con gérmenes multirresistentes. Las
peritonitis primarias, que incluyen la peritonitis bacteriana espontdnea (derivada de una traslocacién bacteriana en
ausencia de perforacién de una viscera hueca) y las infecciones asociadas a la didlisis peritoneal, no van a ser objeto de
estudio en este documento.

El diagnéstico de una peritonitis secundaria se establece en base a signos clinicos, fundamentalmente dolor
abdominal y signos de irritacion peritoneal, que se apoyan en hallazgos analiticos (leucocitosis con férmulas jovenes) y
en pruebas de imagen (radiologia simple, ecografia abdominal o TAC). A diferencia de la peritonitis secundaria, en la
peritonitis terciaria los signos clinicos estdn atenuados por la propia situacion clinica del paciente (muchas veces sedado
e intubado) y la pérdida de especificidad de elementos como fiebre y leucocitosis, por lo que el diagndstico viene dado
por un elevado indice de sospecha que se ampara en las técnicas de imagen (basicamente ecografia y TAC) y en los

cultivos microbiolégicos.

Principios basicos en el manejo de la peritonitis secundaria

Atendiendo a la localizacién anatémica del 6érgano dafiado, las peritonitis secundarias a perforaciones géstricas,
intestinales proximales o de la via biliar van a estar causadas principalmente por estreptococos spp. y bacilos gram
negativos (BGN), mientras que en aquellas derivadas de perforaciones de intestino delgado distal y colon predominaran
los BGN aerobios, E. coli'y B. fragilis.

Son numerosos los estudios que comparan diferentes pautas de tratamiento antimicrobiano [22-37]. A pesar de
disponer de ensayos clinicos prospectivos, las limitaciones en el disefio de los mismos nos impiden disponer de datos
que avalen la eficacia superior de un régimen terapéutico sobre otro, por lo que las diferentes pautas indicadas en este
documento, salvo que se indique lo contrario, van a tener unos niveles de evidencia BII o BIIL. La eleccién del
tratamiento antimicrobiano estard condicionada a una serie de factores: localizacién de la perforacion, rapidez en la
reparacion quirtirgica, evidencia de complicaciones (gangrena, perforacién, absceso, peritonitis) y actividad in vitro del
agente. Otros elementos a considerar serdn: el patrén local de sensibilidad a los antimicrobianos, muy influenciado por
la relacion previa del paciente con el medio sanitario (antibioterapia previa, adquisicién nosocomial), las caracteristicas
del paciente (comorbilidad, estado nutricional, estado inmunolégico, indices de gravedad...), el riesgo de
hipersensibilidad-alergias asi como la tolerancia y efectos secundarios del firmaco y por ultimo, la capacidad potencial
de inducir resistencias del agente utilizado. En este contexto merece la pena realizar una serie de matizaciones que nos
pueden ayudar a la eleccion del tratamiento empirico mas adecuado:

e Mientras que las asociaciones de una penicilina con un inhibidor de betalactamasas, las carbapenemas y el
metronidazol se mantienen activos frente a mds del 95% de las cepas de Bacteroides del grupo fragilis, la
resistencia de este microorganismo a la clindamicina, en la mayoria de los hospitales espafioles, sobrepasa el 30%

de los aislamientos clinicos [38], lo que desaconseja su uso como anaerobicida.
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e Las cifras actuales de resistencia de E. coli, en torno al 25-30% para fluorquinolonas, sitian a estos firmacos fuera
de cualquier régimen empirico de primera linea [39].

e Las B-lactamasas de espectro extendido (BLEE) afectan a los microorganismos principalmente implicados en la
ITIA, E.coli y K. pneumoniae. Son pocos los datos que disponemos sobre enterobacterias productoras de BLEE en
ITA aunque la bibliografia existente establece tasas situadas entre el 7-10% en los aislamientos clinicos de E. coli
[40]. El incremento en la participaciéon de BLEE es constante y su presencia se ha asociado fundamentalmente,
aunque no de forma necesaria, a pacientes relacionados con el entorno sanitario, sometidos a antibioterapia reciente
(principalmente cefalosporinas y fluorquinolonas) y portadores de comorbilidad (diabetes, neoplasia...) [41] [42]
[43] [44] [45]. Es aqui donde pueden adoptar un papel relevante el grupo de las carbapenemas (ertapenem,
imipenem y meropenem).

e Los aminoglucésidos no constituyen antimicrobianos de primera linea para el tratamiento de las IIA en base a su
potencial toxicidad, a las dificultades que tenemos para utilizarlos en el enfermo critico, dadas las alteraciones en el
volumen de distribucién que se producen en estos pacientes, y a las limitaciones de su actuacién en el medio dcido
que confiere un absceso. Un metaandlisis publicado recientemente en el que se evaluaban 47 ensayos clinicos
prospectivos que comparaban aminoglucdsidos con otros agentes, demostré su inferioridad respecto a la mayoria
de comparadores. Esta diferencia aumentaba cuando se comparaban con los nuevos regimenes terapéuticos
incluidos en los ensayos publicados a partir de 1990 [46]. M4s atn, en contra de las recomendaciones cldsicas de
afiadir un aminoglucésido a un betalactimico de amplio espectro en el tratamiento de los pacientes graves, un
estudio prospectivo, multicéntrico, aleatorizado y abierto que comparaba piperacilina-tazobactam con un
tratamiento combinado de este firmaco junto amikacina, no demostré beneficio de esta ultima pauta sobre la
monoterapia en IIA complicadas [47].

e Si bien la utilizacién de carbapenemas permite obviar alguno de los mecanismos de resistencia que afectan a las
principales especies implicadas en la IIA, su uso indiscriminado puede conducir al incremento de la resistencia a
P. aeruginosa. Es por tanto fundamental la diversificaciéon del tratamiento antimicrobiano. En este sentido,
tigeciclina, de reciente introduccién, también ha demostrado su no-inferioridad para el tratamiento de las ITA [48]
[49]. Al formar parte de una familia diferente de farmacos (glicilciclinas) y tener amplio espectro, este agente
permite diversificar el tratamiento empirico de la ITA y ser util en aquellas IIA complicadas de pacientes con
alergias a betalactdmicos y/o en el que puedan estar implicados gérmenes multirresistentes. Es necesario conocer

que este farmaco no oferta cobertura frente a P. aeruginosa.

Independientemente de otros elementos de riesgo ya mencionados (relaciéon con la asistencia sanitaria,
antibioterapia previa...), existen una serie de factores intrinsecos del paciente derivados de su situacién basal y de la
repercusion sistémica que origina el cuadro infeccioso, que se constituyen como elementos prondsticos asociados a una
mayor mortalidad: edad avanzada, APACHE II elevado (>15), estado nutricional pobre, enfermedad cardiovascular,
renal o hepdtica avanzada, incapacidad de control de la fuente de infeccién e inmunosupresion [50] [51] [52].
Conociendo también, que el uso de un tratamiento empirico carente de actividad frente a los microorganismos
implicados se asocia a un peor prondstico [53], el objetivo en estos pacientes definidos como de “alto riesgo” debe ser
elevar al maximo las posibilidades de acertar en el tratamiento empirico, por lo que se recomienda la utilizacién de

antibidticos de amplio espectro [54].
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Peritonitis secundaria de origen nosocomial y Peritonitis terciaria

Mientras que en la peritonitis secundaria de origen comunitario la etiologia microbioldgica era predecible, en el
ambito nosocomial la situacidn es mas compleja por las modificaciones que, tanto en el tipo de flora como en el perfil
de resistencias de la misma, puede ejercer la presion antibidtica. En el extremo de esta situacidn se sitda la peritonitis
terciaria. En la peritonitis de origen nosocomial, sigue existiendo un predominio de BGN entre la flora causal aunque
con un menor porcentaje de E. coli y con una mayor presencia de otros microorganismos como Enterobacter spp. y
Pseudomonas aeruginosa [55]. Entre los gram positivos destaca Enterococcus spp. [14] y, en aquellos casos con
peritonitis persistente y sometidos a tratamiento antibiético prolongado (peritonitis terciaria) hay que considerar ademds
la presencia de Staphylococcus coagulasa-negativo y Candida spp.

Como se ha comentado anteriormente, la elecciéon del tratamiento antimicrobiano en caso de un fracaso
terapéutico va a estar influenciada no sélo por los microorganismos potencialmente responsables, sino por el perfil de
resistencias de los mismos. Asi que, en el uso necesario de pautas terapéuticas de amplio espectro, serd de ayuda
inestimable el conocimiento de los patrones locales de sensibilidad y por supuesto, el envio de muestras al laboratorio
de microbiologia. La eleccién de la nueva pauta antibidtica estard también condicionada a la mayor probabilidad de
seleccion de un determinado microorganismo en funcién de la antibioterapia previamente utilizada. Asi, los regimenes
que incluyan cefalosporinas o piperacilina-tazobactam, seleccionan con mayor probabilidad Enterococcus spp. y
enterobacterias productoras de betalactamasas mientras que el uso de carbapenemas en este contexto debe alertar sobre

la posible presencia de BGN no fermentadores.

Abordaje quirirgico de la peritonitis bacteriana
Una vez localizado el foco de infeccidn, éste debe ser controlado lo antes posible (CI) [20] [56], ajustando la
técnica al tipo de lesion e intentando minimizar los riesgos y las alteraciones fisioldgicas [19]. Un deficiente control del

foco incrementa notablemente la morbi-mortalidad [57].

Necesidad de cobertura frente a Candida spp.

Candida spp. puede encontrarse a lo largo de todo el intestino, aunque es especialmente prevalente en
estomago, duodeno e intestino delgado proximal, de hecho se puede aislar en hasta un 20% de perforaciones agudas del
tracto gastrointestinal [58]. No obstante, este microorganismo rara vez juega un papel diferente al de mero colonizador
y la cobertura antifiingica no estd indicada salvo en determinadas circunstancias. Un ensayo aleatorizado y prospectivo
realizado en pacientes con perforaciones gastrointestinales o dehiscencias anastomoticas recurrentes evidencié una
menor incidencia de peritonitis por Candida spp. en aquellos pacientes tratados con 400 mg/d de fluconazol i.v. [59]. La
incidencia de infeccién por Candida spp. también se eleva en pacientes con pancreatitis aguda severa y necrosis
pancredtica infectada [60] [61]. En un andlisis de 92 pacientes con necrosis pancredtica infectada sometida a
necrosectomia, la presencia de Candida spp. en los cultivos intraoperatorios estaba ligada a mayor mortalidad (64%
vs.19%) y a mayor nimero de complicaciones [62]. Por tdltimo, otros candidatos a recibir tratamiento antifiingico son
los pacientes inmunodeprimidos, aquellos pacientes de “alto riesgo” (ver arriba) con aislamiento microbiolégico tnico
de Candida spp. en relacién con una peritonitis clinica y, evidentemente, en la candidiasis invasora demostrada en el

examen histolégico o en hemocultivos [54] [63] .

Recomendaciones
Asi, el tratamiento antifiingico estd indicado en pacientes con perforaciones gastrointestinales recurrentes

(BIID), en la pancreatitis aguda grave que requiere tratamiento quirdrgico (BII), ante un aislamiento tnico de Candida
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spp. en pacientes de “alto riesgo” (ver arriba) con peritonitis clinica (CIII), en pacientes inmunodeprimidos (BII) y en
la candidiasis invasora demostrada en el examen histolégico o en hemocultivos (Al).

Disponemos de escasa informacién del tipo de agente antiftingico a utilizar en los pacientes con peritonitis por
Candida spp. por lo que debemos manejarnos con extrapolaciones de estudios de pacientes con candidemia. El
tratamiento implica la correccién del defecto anatémico y el drenaje quirdrgico del absceso (BIII). La mayoria de los
clinicos consideran adecuado el tratamiento con fluconazol (6 mg/kg/dia i.v.) (BIII), reservando el uso de anfotericina
B en caso de especies resistentes a fluconazol [64]. No estd claramente establecida la indicacién para el uso de
equinocandinas o voriconazol (CIII). El tratamiento se debe mantener en funcién de la respuesta clinica, habitualmente

2-3 semanas [65].

Necesidad de cobertura frente a Enterococcus spp.

Disponemos de abundante informacion en la literatura para afirmar que la cobertura antibidtica de rutina frente
a Enterococcus spp. en pacientes con IIA comunitarias no estd justificada. Un estudio multicéntrico, prospectivo,
aleatorizado y controlado, llevado a cabo en 106 pacientes con peritonitis secundaria leve-moderada de origen
comunitario, encontré un escaso porcentaje de Enterococcus spp. y no se encontraron diferencias prondsticas entre
aquellos casos tratados con regimenes basados en penicilinas y aquellos tratados con cefalosporinas [66]. De igual
manera, existen numerosos estudios sobre peritonitis clinica donde, identificindose este microorganismo, se alcanza
eficacia terapéutica con regimenes que no poseen cobertura anti-enterocdcica in vitro [23][67]. No obstante existen una
serie de pacientes con IIA que van a beneficiarse del tratamiento frente a Enterococcus spp. Asi, un andlisis reciente,
prospectivo y longitudinal, realizado entre 200 pacientes con peritonitis comunitarias o postoperatorias demostré que la
presencia de este microorganismo en las IIA postoperatorias, donde alcanzaba una frecuencia del 50%, estaba ligada a
fracaso terapéutico y muerte (21% versus 4%) [68]. Los pacientes inmunocomprometidos, grupo de riesgo de
bacteriemia y consecuentemente de endocarditis enterocdcica, también se consideran candidatos a recibir cobertura
frente a Enterococcus spp. en caso de peritonitis secundaria o terciaria [69] [70]. Un anélisis prospectivo observacional
realizado entre 398 episodios de bacteriemia enterocdcica, observé que el tratamiento anti-enterococico precoz era un
factor de riesgo independiente de supervivencia (RR= 0.21; IC 95%, 0.06-0.80) [71]. De la misma forma aquellos
pacientes con IIA y sepsis severa que son portadores de factores de riesgo que puedan seleccionar este microorganismo
(tratamiento con cefalosporinas, edad avanzada, APACHE II elevado, estancia hospitalaria prolongada, enfermedad
crénica) y/o de valvulopatias o implantes protésicos vasculares deberian ser tratados con un régimen terapéutico activo

frente a Enterococcus spp. [72].

Recomendaciones

En las ITA comunitarias, no estd indicado de forma rutinaria el tratamiento, empirico o dirigido, frente a
Enterococcus spp. (AI). Se recomienda su uso en las IIA postoperatorias (BIII) o en aquellas infecciones comunitarias
con bacteriemia enterocécica concomitante (AII) o que acontecen en pacientes que cumplen alguno de los siguientes
criterios: inmunosupresion, sepsis severa con factores relacionados con la seleccion de este microorganismo o
portadores de valvulopatias de grado moderado-severo e implantes protésicos cardiovasculares (CIII).

Los comentarios aqui realizados nos permiten establecer una serie de recomendaciones que se concretan en la

tabla I.
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Entidad Primera eleccién Segunda eleccién
Alergia a betalactamicos
CFP 3°G + MND
z 23 2 3 2 .
IIA comunitaria .0 n Cip” 6 Aztreon. o/ Aminog. + MND
Amoxicilina-clavuldnico 6
leve-moderada ) NN
6 Tigeciclina
Elrtapenem1
Imipenem
6
3 2 . . L.
IIA comunitaria Merogenem Aztreon.” 6 Aminog. -g Glicopéptido + MND
2 2
. grave o Pip/Taz Cip 6 Aztreon.” 6 Aminog. 6 Ceftaz.” +
inmunodeprimidos p L
6 Tigeciclina
Cefepime + MND + Ampicilina
Imipenen/Meropenem 6 Pip/Taz Cip 6 Aztreon.” 6 Aminog. 6 Ceftaz.’
6 +
IIA nosocomial* Cefepime + MND + Ampicilina Tigeciclina
+/- +/-
Fluconazol Fluconazol
Innpenen/Meroaenem 6 Pip/Taz Aminog. 6 Colistina
z . P . . =+
Peritonitis terciaria® Glucopép tldi 0 Linezolid Tigeciclina
+
Fluconazol Fluconazol

Cip: ciprofloxacino; Aztreon: aztreonam; MND metronidazol; Pip/Taz: Piperacilina-tazobactam; CFP 3* G:
cefalosporinas de tercera generacion ( ceftriaxona o cefotaxima). Aminog.: aminoglucésido; Ceftaz.: ceftazidima.

1. Ante el riesgo de participacion de enterobacterias portadoras de BLEE o AmpC, dar preferencia a esta pauta en
aquellos pacientes con tratamiento antibidtico previo, portadores de comorbilidad o cuando la cirugia no va a ser
resolutiva.

2. APACHE II >15 6 sepsis grave

3. La hipersensibilidad cruzada de aztreonam con penicilinas o cefalosporinas es rara. La participacién de aztreonam o
ciprofloxacino no asegura la cobertura frente a enterobacterias productoras de BLEE.

4. Con los datos que disponemos actualmente parece adecuado recomendar, sobre todo en aquellas peritonitis
secundarias con fracaso terapeutico (peritonitis secundarias complicadas o peritonitis terciaria) el uso de betalactdmicos
en perfusion “extendida”.

5. Si no es alérgico a betalactdmicos.

Duracién del tratamiento antimicrobiano

No existen estudios bien disefiados que permitan establecer la duracién correcta del tratamiento
antimicrobiano. Parece claro que, ante una cirugia altamente resolutiva, no son necesarias pautas de tratamiento
antibiético prolongadas. De hecho, un trabajo reciente aunque de disefio no dptimo, objetiva que la duracién del
tratamiento antibidtico no se relaciona con la incidencia de complicaciones infecciosas postoperatorias [73]. Otro
estudio sobre 5.561 episodios de infeccién intraabdominal revela que pautas cortas de antibidticos no se asociaron a
mds complicaciones que pautas prolongadas y que el empleo de antibioterapia hasta la resolucién de los signos clinicos,
la leucocitosis y el reestablecimiento de la funcidén gastrointestinal, proporciona resultados similares a las pautas
prolongadas [54] [74] [75]. En los pacientes con IIA nosocomial, por las dificultades en el reconocimiento de signos

clinicos de mala evolucién [76] y por la existencia de datos que sugieren que la suspensiéon prematura de la




Febrero 2010 INFECCIONES INTRAABDOMINALES COMPLICADAS Pag. 11

antibioterapia en el enfermo critico ensombrece el prondstico [77], es esencial una monitorizacién estrecha de signos
clinicos y de laboratorio asi como el apoyo en las técnicas de imagen para evaluar el estado de la infeccién y decidir la
duracion del tratamiento antibidtico [11]. La candidiasis intraabdominal establecida debe tratarse durante 2-3 semanas
[78].

Las recomendaciones actuales establecen una duracién no superior a 5 dias para la mayor parte de las IIA con
buena evolucién clinica (resolucién de los signos clinicos, normalizacién de temperatura y del recuento leucocitario,
restablecimiento de la funcién gastrointestinal) (CI). No deben establecerse pautas fijas en el manejo de la IIA
nosocomial, donde la duracién del tratamiento debe ser individualizada en funcién de los signos clinicos, analiticos y
radiolégicos (CIII).

Por otra parte, a pesar de constituir IIA no complicadas, merece la pena comentar que existen una serie de
situaciones que sélo requieren un régimen antibidtico de profilaxis y no se van a beneficiar de pautas superiores a 24
horas. Estamos hablando de perforaciones traumdticas o iatrogénicas (incluidas las intraoperatorias) de intestino
delgado o grueso y que se intervienen en las primeras 12 horas, perforaciones gastroduodenales intervenidas en las
primeras 24 horas, apendicitis aguda o colecistitis aguda sin evidencia de gangrena, perforacién, absceso ni peritonitis
[54] [79] [80] y por tltimo aquellas perforaciones secundarias a necrosis intestinal, por isquemia o estrangulacion, sin

evidencia de peritonitis.
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IV. DIVERTICULITIS

Analisis de la importancia actual de la diverticulitis aguda

La prevalencia de la enfermedad diverticular es dificil de determinar, dado que la mayor parte de los pacientes
permanecen asintomaticos, estimandose entre un 20% y un 60% de la poblacién general [81] [82]. Lo que sf esté claro
es que ésta aumenta de forma paralela a la edad, y que se considera a la diverticulitis una enfermedad exclusiva de los
paises desarrollados, en clara relacién con una pobre ingesta de fibra [83]. Esta teoria ha sido corroborada en modelos
animales [84], asi como en dos estudios prospectivos poblacionales [85] [86].

Se trata de una patologia poco frecuente en personas menores de 40 afios, que afecta a un 5-10% de la
poblacién en la quinta década de la vida, al 30% a los sesenta afos y a mas del 60% de los mayores de ochenta afios,
con una frecuencia similar en ambos sexos. Aunque casi tres cuartas partes de los pacientes afectos de diverticulosis
permanecen asintomdticos durante toda su vida, hay que tener presente que la cifra de pacientes que requieren
tratamiento médico o quirtdrgico ha aumentado un 16% en los tltimos 20 afios, situacién que se ha acompafiado de una
elevada morbilidad, si bien la mortalidad se ha mantenido sin variaciones [87]. En Estados Unidos, entre los afios 1998
y 2005, se produjo un incremento global de ingresos anuales por diverticulitis aguda del 26% [88].

De esta forma, la prevalencia de la enfermedad diverticular se ha convertido en un problema sanitario de
primer orden en los paises desarrollados, y la diverticulitis complicada ha aumentado hasta considerarse, en el momento
actual, una de las cinco patologias gastrointestinales mds gravosas para el sistema sanitario. En los ancianos, en
particular, la enfermedad diverticular es la patologia de colon mas frecuente, causando una morbilidad y mortalidad

significativas.

Definicion y conceptos

Desde el punto de vista conceptual, el término diverticulosis define globalmente la presencia de diverticulos en
el colon, con o sin sintomas asociados. Supone una condicién adquirida que resulta de la herniacién de la mucosa a
través de defectos de la capa muscular, que suelen localizarse en el borde antimesentérico del colon, fundamentalmente
sigmoides. Por otra parte, cuando hablamos de enfermedad diverticular nos referimos al espectro de manifestaciones
clinicas y signos asociados con la diverticulosis. Finalmente, la diverticulitis, que afecta al 10-25% de los pacientes con
diverticulosis, resulta de la inflamacién y subsiguiente perforacién de uno o varios diverticulos colénicos, pudiendo

generar desde un simple flemén paucisintomatico hasta un cuadro séptico severo secundario a una peritonitis fecal [89].

Diagnéstico y estadiaje

Un adecuado manejo de la diverticulitis aguda (DA) s6lo puede llevarse a cabo si se evalda, estatifica y define
la extension del proceso inflamatorio y las complicaciones presentes o potenciales de la manera més precisa posible. La
presentacion clinica suele ser dolor abdominal hipogéstrico de predominio en fosa ilfaca izquierda (FII), febricula o
fiebre franca establecida y sintomas digestivos (nduseas, vémitos, distensién abdominal y trastornos del ritmo intestinal)
en grado variable. En la exploracién va a existir defensa o irritacién peritoneal en FII y/o toda la regién hipogéstrica vy,
en ocasiones, sensacién de masa palpable. Los procesos que plantean el diagnéstico diferencial son: sindrome de colon
irritable, enfemedad inflamatoria intestinal, apendicitis, colitis isquémica, cdncer colorrectal localmente avanzado,
gastroenteritis, litiasis renal y enfermedad pélvica inflamatoria.

Desde el punto de vista clinico, alrededor del 80% de las DA se limitan a la presencia de un flemén célico con

reaccion mesentérica regional y se definen como formas no complicadas; por otra parte, la DA complicada implica la
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existencia de abscesos (pericdlicos, pélvicos o mesentéricos), fistulas (colocutdneas, colovesicales o cologenitales),

obstruccidn intestinal, hemorragia digestiva baja o perforacion con la presencia de aire libre intraperitoneal.

Hay varias pruebas utiles para el diagndstico de DA:

e Ecografia: puede describir la imagen del llamado “pseudo-rifion” o bien el signo de la cipula en FII, ambos
caracteristicos de la DA [90] [91] [[92]. Pese a ser una prueba inocua y poco costosa, es operador dependiente y
técnicamente dificultosa en pacientes obesos, en aquellos con {leo regional asociado y en los casos con defensa
muscular importante en FII. En los estudios prospectivos alcanza una alta sensibilidad y especificidad (91 y 96%

respectivamente), pero no permite de entrada cuantificar la magnitud del proceso, su prondstico y definir una

actitud terapéutica concreta [93].

e La Tomografia Axial Computarizada (TAC) con contraste oral e intravenoso (y si es posible también rectal) es la
prueba mads util y de eleccion, ya que valora los siguientes aspectos: la presencia de diverticulos, la inflamacién de
la grasa pericdlica, el engrosamiento de la pared, el estrechamiento de la luz, el engrosamiento de la fascia, el
edema del mesenterio y su mayor vascularizacion, la extravasacién de contraste, la presencia de aire libre, y la
presencia de abscesos o peritonitis difusa. Werner y cols., en un estudio prospectivo realizado en 120 pacientes con
sospecha diagnéstica de DA sometidos a TAC, definieron una sensibilidad del 97%, una especificidad del 98% vy
una eficacia global del 98%. La TAC fue capaz de definir perforaciones cubiertas y abscesos con una eficacia del
96%, y en el 25% de los pacientes en los que el diagnéstico fue distinto de DA, la TAC identificé la patologia

causal en el 71% de los casos [94].

Ambrosetti y cols. [95], definieron en un estudio prospectivo cldsico llevado a cabo en 542 pacientes, el
impacto de la TAC en el manejo de la DA. Distinguieron DA moderada como aquella en la cudl la pared del colon tiene
un engrosamiento mayor de 4 mm y existe inflamacién de la grasa pericélica; la DA severa se establecié cuando
ademads de los dos signos anteriores, se encontraron uno o mas de los siguientes: absceso pericdlico o a distancia, aire
libre extraluminal, extravasacién de contraste, obstruccion o peritonitis difusa. Durante la fase aguda, la posibilidad de
fracaso del tratamiento médico conservador fue estadisticamente mayor en el grupo de DA severa respecto de la
moderada (26% versus 4%). Ademds una vez resuelto el primer ataque, los pacientes cuyo brote de DA habia sido
severo tuvieron una mayor incidencia de lo que Ambrosetti llama “mala evolucién” (nuevas crisis de DA, sintomas
persistentes, fistulas o estenosis) respecto al grupo de DA moderada inicial (36% versus 17%), siendo ademads los
pacientes menores de 50 afos aquellos en los que estas diferencias fueron mds acusadas. De este modo, la TAC parece
claramente eficaz en la identificaciéon de pacientes de mayor riesgo de complicaciones y tiene valor prondstico en la
prediccion del grado de respuesta al tratamiento y las recaidas (2B).

Un paso adelante supone el establecimiento del grado de peritonitis que acompaiia a las formas de DA severa,
y que vienen definidos por la clasificacién de Hinchey, posteriormente modificada por Sher [96] [97]. Si bien se trata de
una clasificacién operatoria e histolégica, hoy dia se ha extrapolado a los hallazgos radiolégicos por TAC, y aunque el
diagnéstico por imagen no puede diferenciar la peritonitis difusa purulenta de la fecal, es util para clasificar a los
pacientes en relacion a la extension del proceso inflamatorio-infeccioso: a) Estadio I: absceso pericélico; b) Estadio Ila:
absceso pélvico o mesentérico susceptible al drenaje percutineo; c) Estadio IIb: absceso complejo, no susceptible de
drenaje percutdneo y asociado o no a fistula; d) Estadio III : peritonitis generalizada purulenta; e) Estadio IV: peritonitis
generalizada fecal.

Otras exploraciones, como el enema con contraste hidrosoluble o la colonoscopia tienen su lugar en el proceso

diagnéstico y evolutivo de la enfermedad diverticular, pero no en la diverticulitis aguda.
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Indicaciones de tratamiento ambulatorio

Alrededor del 80% de las DA se limitan a la existencia de un flemén con reaccién mesentérica regional. Los
avances en el tratamiento antibidtico han contribuido a un mejor manejo de la enfermedad aguda. Si a esto se afiade que
en el momento actual se puede hacer un diagndstico correcto con el empleo de la TAC, descartando otras posibilidades
y estableciendo el grado de complicacién, es posible, con un elevado margen de seguridad, emplear el tratamiento
ambulatorio en la mayor parte de las DA no complicadas. La posibilidad de tratamiento ambulatorio viene condicionada
por el correcto diagndstico y estadificacion de la enfermedad, el estado general del paciente, su capacidad para la
ingesta oral y un entorno familiar adecuado, que asegure el seguimiento ambulatorio. Si existe sintomatologia
persistente o empeoramiento se debe proceder a tratamiento hospitalario.

Aunque algunas guias clinicas recomiendan el tratamiento ambulatorio en los pacientes con DA no complicada
que no presenten enfermedades asociadas relevantes [98], apenas hay evidencias que demuestren la seguridad de éste.
En el afio 2001, Lombardo y Lapertosa [99] presentaron una serie de 20 pacientes con DA leve tratados con éxito de
forma ambulatoria con rifaximina oral durante 10 dfas.

Posteriormente, Mizuki y cols. [100] publicaron un trabajo de seguimiento en un grupo de 70 pacientes
diagnosticados de DA no complicada y cuyos hallazgos radioldgicos se limitaban ecogridficamente a flemén sigmoideo
o absceso pericolico menor de 2 cm., con objeto de valorar la eficacia de un régimen de tratamiento ambulatorio
consistente en 10 dias con una cefalosporina oral y una dieta inicialmente liquida y ya regular a partir de las primeras 72
horas. En todos los pacientes excepto en 2, se solventd el brote de DA sin necesidad de ingreso, siendo el coste del
tratamiento un 80% inferior a los casos que se trataban cldsicamente con ingreso; tras un seguimiento de 30.8 meses, un
24.6% de los pacientes tuvieron recurrencia de los sintomas de DA, siendo tratados de forma exitosa usando de nuevo el
protocolo el 75% de los mismos (12/16). Se ha sugerido que la DA del colon derecho, la mds prevalente en los paises
asidticos, sigue un curso mds benigno que la DA de colon izquierdo [101] [102], por lo que podrian no ser extrapolables
estos resultados en los paises occidentales. Un grupo espafiol ha comunicado la aplicabilidad, seguridad y eficacia de un
protocolo de tratamiento ambulatorio de la DA no complicada, utilizando como antibioterapia oral amoxicilina-
clavuldnico y en alérgicos a betalactimicos la combinacién de ciprofloxacino + metronidazol, ambas durante una
semana [103].

Recientemente se ha llevado a cabo un ensayo clinico controlado que demuestra la no inferioridad del
tratamiento antibidtico oral frente al intravenoso en la DA no complicada [104]. La pauta antibidtica escogida fue la
combinacién de ciprofloxacino + metronidazol, por via oral en 41 pacientes y por via intravenosa en 38. No
encontrdndose diferencias en la resolucién de los sintomas y normalizacién de los pardmetros de laboratorio
(leucocitosis, VSG y PCR) entre las dos ramas, ni necesidad de reconversion en la via de administracién en ningtn

caso.

Recomendaciones
Es seguro el tratamiento en régimen ambulatorio de la DA no complicada en pacientes con buena tolerancia de
la ingesta oral y adecuado entorno familiar, con amoxicilina-clavuldnico o ciprofloxacino + metronidazol, durante 7-10

dias (BII).

Tratamiento hospitalario
Tratamiento hospitalario no es sinénimo de tratamiento quirdrgico. El tratamiento médico conservador resulta
exitoso en el 70-100% de los casos de DA no complicada, y cldsicamente ha consistido en ingreso hospitalario para

reposo enteral y administracién de antibioterapia intravenosa.
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En caso de DA no complicada, son criterios de ingreso: la existencia de signos significativos de inflamacién,
incapacidad para la ingesta de liquidos, comorbilidad significativa o edad superior a 85 afios, asi como los pacientes con
factores de riesgo de mala evolucién y perforacion por el empleo de antiinflamatorios no esteroideos, o
inmunodepresién (ya sea por enfermedad de base o inducida). Elegiremos la pauta antibidtica y duracién descritos en la
tabla I, distinguiendo entre DA no complicada (ITA comunitaria leve-moderada) y DA complicada (IIA comunitaria

grave o inmunodeprimidos)

Drenaje del absceso. Abordaje percutaneo vs. quirdrgico

Los abscesos de pequefio tamafio, hasta 2-3 cm no suelen requerir drenaje percutdneo, ya que la mayoria
responden al tratamiento antibidtico. El impacto del drenaje percutdneo guiado por TC en el tratamiento de la DA
Hinchey Ila con abscesos mayores de 4-5 cm, ha sido demostrado en numerosos estudios y resuelve con éxito el 70-
90% de los casos [105] [106] [107] [108] [109].

El papel del tratamiento quirdrgico es de suma importancia para la eliminacién del foco séptico. Segin la
Sociedad Americana de Colon y Recto, las indicaciones de Cirugia en la Diverticulitis incluyen:

e Cirugia Urgente: perforacion libre con peritonitis purulenta o fecal, y en caso de DA con absceso no
susceptible de drenaje percutdneo, que no responde al tratamiento médico. Existen varias técnicas quirdrgicas, pero los
principios bdsicos deben ser el control de la sepsis, reseccidon del tejido enfermo, restauracion de la continuidad
intestinal con ostomia de proteccién o sin ésta. Como ayuda en la toma de decisiones y predecir la mortalidad
postoperatoria pueden ser ttiles las diferentes escalas de puntuacién, desde la general APACHE II, a otras especificas
de peritonitis (MPI, Mannheim Peritonitis Index) [110] y peritonitis de origen en colon izquierdo [111] (PSS, Peritonitis

Severity Score).

e Cirugia electiva: después de dos episodios de DA, o tras un sélo episodio en pacientes jévenes, menores de
50 afios. No existe evidencia que apoye esta actitud, por lo que la recomendaciéon debe hacerse de forma

individualizada, valorando las implicaciones de coste y riesgo (BIII).

Se considera adecuado un tiempo de espera entre 8 y 12 semanas entre la resolucién del brote agudo y la

cirugia programada.

Profilaxis de DA

En un estudio prospectivo, randomizado y controlado, en 168 personas con enfermedad diverticular no
complicada, el empleo de rifaximina asociado a fibra, frente al uso de fibra y placebo, aumentdé la proporcién de
pacientes asintomadticos o con sélo sintomas moderados tras doce meses de tratamiento (69% con rifaximina vs. 39%
con placebo) [112]. Un segundo estudio prospectivo, randomizado y abierto, estudié 968 sujetos con enfermedad
sintomdtica, comparando el empleo de fibra y rifaximina frente a s6lo fibra. En el primer grupo mejoré la
sintomatologfa, recogida en una encuesta de seis variables, con una diferencia significativa (efectos adversos en un 1,6
y 1,34%, respectivamente) [113]. En ambos estudios, un 2% de los pacientes presentaron una diverticulitis aguda
durante el seguimiento. Asi pues, el empleo de rifaximina y suplemento de fibra mejora los sintomas en la enfermedad
diverticular sintomética pero no ha demostrado un efecto preventivo sobre los brotes de diverticulitis (CII).

Después de un episodio agudo de diverticulitis, tras 2-6 semanas de la resolucién completa del proceso, debe
realizarse una colonoscopia de forma rutinaria para descartar otras posibles patologias, fundamentalmente cancer de

colon y evaluar la extension de la diverticulosis, informacién que puede ser importante en futuras complicaciones (CII).
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V. APENDICITIS

El tratamiento de la apendicitis aguda es fundamentalmente quirdrgico. La necesidad de tratamiento
antimicrobiano viene supeditada a los hallazgos operatorios (gangrena, perforacion, absceso y peritonitis). En ausencia
de estas complicaciones solo se requiere la administracién profildctica de pautas activas frente a anaerobios facultativos
y obligados [54] (AI). Las mds usadas, una o dos dosis de cefalosporinas de segunda generacién [114] [115]. En la
apendicitis complicada, optaremos por el tratamiento antimicrobiano indicado para la peritonitis de la comunidad (tabla
.

La existencia de protocolos o guias de préctica clinica ha mostrado la reduccién de las complicaciones
infecciosas y mejoria del coste-beneficio [116] [117].

En los casos de apendicitis complicada con perforacion contenida y mas de tres dias de sintomas, se puede
iniciar tratamiento antibiético y drenaje percutdneo de los abcesos periapendiculares guiados por ecografia o TAC. En

estas situaciones hay que evaluar caso por caso la indicacién de apendicectomia diferida.
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VI. INFECCIONES BILIARES Y PANCREATICAS

Colecistitis aguda

La colecistitis aguda se define como la inflamacién de la vesicula biliar. En el 90% de los casos es consecutiva
a la obstruccidn del conducto cistico por célculos que obstruyen el drenaje de la bilis. En la mayoria de los casos esta
inflamacién no se acompaifia inicialmente de infeccidn, ésta se desarrolla posteriormente en funcién del grado y
duracién de la obstruccidn biliar. La presencia de coledocolitiasis, ictericia, diabetes mellitus, edad superior a 70 afios,
cirugia biliar previa e inmunosupresion se ha asociado a mayor riesgo de colonizacién biliar bacteriana (bacterobilia).

Una vez desarrollada la infeccién, entre el 20 y 30% presentardn complicaciones incluyendo colangitis,
empiema, gangrena, perforacion y abscesos perivesiculares [118] [119]. La etiologia mds comun son las enterobacterias
y en menor grado microorganismos anaerobios, sobre todo en ancianos y pacientes sometidos previamente a cirugia
biliar. El papel de los enterococos en estas infecciones es incierto [120].

Clinicamente se manifiesta con dolor en hipocondrio derecho, constante, habitualmente de mds de 12 horas de
evolucioén a diferencia del cdlico biliar, asi como sensibilidad a la palpacién abdominal en la misma zona, con signo de
Murphy positivo. En pacientes con infeccién establecida suelen existir ademds, datos de respuesta inflamatoria con
fiebre, leucocitosis y elevacion de los niveles de proteina C reactiva o de la velocidad de sedimentacion. Sin embargo
no existen datos clinicos o de laboratorio que permitan establecer o excluir el diagndstico [121].

El método diagnédstico de eleccion es la ecografia (sensibilidad 95%) que pone de manifiesto como hallazgos
mds comunes la presencia de litiasis, distensioén de la vesicula, engrosamiento de su pared y liquido perivesicular, junto
con dolor a la colocacién del transductor (Murphy ecografico). En caso de dudas diagndsticas estd indicada la
realizacion de una gammagrafia con tecnecio.

El uso de antimicrobianos en los casos no complicados es controvertido. Aunque algunos casos de colecistitis
aguda pueden resolverse sin tratamiento antibidtico, el riesgo de complicaciones aconseja su uso. Estos deben elegirse
en funciéon de la gravedad del paciente, posibles microorganismos implicados y capacidad para alcanzar
concentraciones adecuadas en bilis [120]. En muchos casos, en los que se realice colecistectomia precoz y no existan
durante la intervencién hallazgos de complicaciones, serd suficiente una pauta corta de antimicrobianos, casi con fines
profilécticos. Las pautas recomendadas son las indicadas en la tabla I.

El tratamiento definitivo debe ser la colecistectomia aunque continda siendo controvertido cudl es el momento
mds adecuado (precoz vs. diferida) y la técnica mds adecuada (cirugia laparoscépica vs. cirugia abierta). Un reciente
metaandlisis apoya la cirugia precoz [122], y una revisidn sistemdtica puso de manifiesto que la colecistectomia
realizada dentro de los 7 dias posteriores al inicio de los sintomas, se asocié con menor estancia hospitalaria aunque no
disminuyd ni la mortalidad ni el nimero de complicaciones, comparada con la cirugia realizada una vez resuelto el
brote agudo [120]. No obstante este mismo estudio observé también que los pacientes con cirugia diferida precisaron
cirugia urgente con mayor frecuencia. En relacién con el procedimiento quirtirgico mds adecuado, la colecistectomia
laparoscdpica redujo la estancia hospitalaria comparada con la colecistectomia abierta, pero se asocié con mayor riesgo
de complicaciones, dado que mdas del 25% de los pacientes sometidos a colecistectomia laparoscépica precisaron
cirugia abierta derivada de complicaciones o sangrado [123]. Por el contrario, una revision sistemdtica sobre 451
pacientes comparando la colecistectomia laparoscépica precoz con la diferida, no observé diferencias en el desarrollo
de complicaciones ni mayor necesidad de colecistectomia abierta [124]. En pacientes con gravedad extrema en los que

no pueda llevarse a cabo la intervencidn, la practica de colecistostomia es una alternativa util [125].
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Colecistitis alitidsica

Constituye una forma grave aunque infrecuente de colecistitis aguda, (10% de los casos) como su nombre
indica, no se asocia a litiasis siendo su etiologia posiblemente multifactorial. Habitualmente afecta a pacientes en
situacion grave y tiene una mortalidad elevada, en ausencia de tratamiento adecuado [126].
La clinica suele ser insidiosa, con fiebre, leucocitosis y molestias abdominales vagas, que al afectar a pacientes en
situacion critica, sedados, o sometidos a ventilacién mecdnica, puede retrasar el diagnéstico [119] [127]. También se
han descrito casos en pacientes no hospitalizados, incluido casos asociados a salmonelosis, dengue, fiebre Q,
conectivopatias y crioglobulinemias, siendo en estos casos la clinica similar a la descrita en la colecistitis aguda
litidsica. La ecografia abdominal es la técnica diagndstica de eleccion, puede poner de manifiesto la ausencia de litiasis
junto con engrosamiento de la pared vesicular, en ocasiones con gas y perforaciéon de la misma, con colecciones
adyacentes, asi como signo de Murphy ecografico. Se han descrito también en pacientes inmunocomprometidos,
ocasionadas por microorganismos oportunistas como citomegalovirus, micobacterias y pardsitos entre otros. El
tratamiento debe ser empirico, con actividad frente a microorganismos causantes de estas infecciones y deben alcanzar
concentraciones adecuadas tanto en suero como en bilis. Se recomienda tratamiento con carbapenemas (imipenem,
meropenem) en pacientes que la desarrollan durante hospitalizaciones por otros procesos, tratamiento antibiético y/o
cirugia previa, en el resto deben utilizarse los mismos criterios descritos en la tabla I. El tratamiento de eleccion es la
colecistectomia precoz aunque en pacientes en situacion critica se han obtenido buenos resultados con la colecistotomia

inicial para descomprimir la vesicula, seguida de colecistectomia diferida [125] [126] [127].

Recomendaciones

1. Debe sospecharse colecistitis aguda en aquellos pacientes con dolor persistente en hipocondrio derecho y fiebre
(BIII). El diagnéstico debe confirmarse mediante ecografia (AIII).

2. En colecistitis agudas no complicadas, se aconseja el uso de antimicrobianos con fines profil4cticos y tratamiento
empirico en aquellos pacientes con riesgo elevado de bacterobilia (CIII).

3. Las formas complicadas, incluyendo colecistitis enfisematosa, abscesos perivesiculares, colecistitis alitidsicas y las
que se asocian con colangitis, requieren antibioterapia y tratamiento quirdrgico (BII).

4. FEl tratamiento antimicrobiano empirico debe realizarse de acuerdo con las recomendaciones generales del
tratamiento de la infeccion intraabdominal (AI). (tabla I)

5. El tratamiento de eleccién es la colecistectomia precoz (BII).

Colangitis

Se define como la infeccién de los conductos biliares, secundaria a infeccién generalmente bacteriana. Es una
entidad frecuente, con una mortalidad elevada, que oscila entre el 10 y 30% en la series mds recientes [128].

En su patogenia intervienen la colonizacién de la bilis por microorganismos, habitualmente de origen entérico,
en relacién con la obstruccién de la via biliar o la realizacién de procedimientos diagndsticos o terapéuticos sobre la
misma. La obstruccién es debida en su mayoria a litiasis, seguida de estenosis benignas y malignas, asi como otras
causas menos frecuentes como pardsitos, o la compresion por vesiculas colelitidsicas (sindrome de Mirizzi) o
diverticulos duodenales (sindrome de Lemmel) [129]. Entre los factores de riesgo para el desarrollo de colangitis en
pacientes con litiasis biliar, se han observado: la edad avanzada, la existencia de enfermedad neuroldgica concomitante
y la existencia de diverticulos periampulares [130]. El aumento de la presién biliar provoca con frecuencia el paso de

bacterias desde la bilis a la sangre. La colangitis secundaria a la realizacién de una colangiopancreatografia retrégrada
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endoscopica (CPRE) ocurre con una incidencia de 0.5-5.4%, segtin la poblacién analizada [119], siendo mds frecuente
en estenosis malignas y cuando se utiliza la técnica con fines terapéuticos, especialmente si no se consigue el drenaje
completo de la via biliar.

Los microorganismos causales mas frecuente son las enterobacterias, como Escherichia coli, Klebsiella spp. y
Enterobacter spp., Enterococcus spp. y anaerobios. Estos tltimos son mds frecuentes en infecciones recurrentes y con
cirugia previa. Hasta en el 80% de los casos la etiologia es polimicrobiana [41] [128] [131]. En los pacientes con
tratamientos antimicrobianos previos, especialmente cefalosporinas o fluorquinolonas debe considerarse la posibilidad
de Escherichia coli productor de betalactamasas de espectro extendido (BLEE) [132]. Los casos asociados a CPRE
pueden estar ocasionados por Pseudomonas aeruginosa [133]. La existencia de endoprdtesis se asocia con un mayor
predominio de infecciones polimicrobianas y casos ocasionados por Enterococcus spp. [131].

Clinicamente se manifiesta por fiebre, dolor en hipocondrio derecho e ictericia (cldsicamente denominada
trfada de Charcot), aunque solo la presentan entre el 50-75% de los pacientes. También puede existir confusidn e
hipotensién (pentalogia de Reynolds) lo que suele asociarse ademds con peor prondstico. Cursa con frecuencia con
bacteriemia (50%) y sepsis grave, sobre todo en pacientes ancianos. La presencia de leucocitosis > 20.000 y la
hiperbilirrubinemia >10 mg/dl son factores de mal prondstico [134], asi como la presencia de shock séptico,
insuficiencia renal y obstruccién biliar maligna [135].

La ecografia es la técnica diagndstica inicial para demostrar dilatacion de la via biliar asi como la presencia de
estenosis y/6 célculos, aunque puede presentar falsos negativos entre el 10 y 20% de los casos, en cdlculos muy
pequeiios o cuadros muy agudos en los que no ha habido tiempo para que se produzca la dilatacién de la via biliar. La
CPRE constituye otra técnica diagnéstica y terapéutica para confirmar el diagndstico y realizar el drenaje de la via
biliar, mediante la extraccién de célculos o colocacién de endoproétesis. La pancreatografia por resonancia magnética es
util en pacientes con CPRE no concluyente, especialmente en colecistectomizados [136].

El tratamiento consiste en la antibioterapia y el drenaje de la via biliar obstruida, unido a las medidas de
soporte. La antibioterapia debe administrarse precozmente, con fadrmacos activos frente a los microorganismos causales
y con penetracion adecuada en la via biliar, como la mayoria de betalactdmicos y fluorquinolonas [137]. Aunque
diversos estudios han puesto de manifiesto la baja penetracion de diferentes antimicrobianos, como quinolonas y
cefalosporinas, en vias biliares obstruidas, estos hallazgos no se han correlacionado en todas las ocasiones con la
evolucion clinica [138].

Apenas existen consensos respecto a cudl el mejor régimen antibidtico en pacientes con colangitis. La mayoria
se basan en opiniones de expertos y en algunos ensayos clinicos, realizados en su mayoria en los afios 80 y 90 [137]. La
asociacién de ampicilina con aminoglucésidos fue la pauta antibidtica de eleccién durante muchos afios, sustituida
posteriormente por pautas diversas que incluian cefalosporinas en monoterapia o asociadas a metronidazol,
fluorquinolonas y piperacilina. Todas ellas con grados de eficacia muy similares, entre 85 y 100%. Mas recientemente
un ensayo comparando piperacilina+tazobactam frente a ceftriaxona mds ornidazol mostrd tasas similares de eficacia
clinica y efectos adversos [139].

El drenaje de la via biliar obstruida constituye una medida terapéutica decisiva, preferentemente por via
endoscopica (lo que permite realizar esfinterotomia y extraccién de célculos), a realizar de forma precoz en pacientes

graves o que no mejoran rdpidamente con medidas conservadoras [140].

Profilaxis antibiotica en CPRE
La incidencia de colangitis tras la realizacién de CPRE es variable, habitualmente inferior al 1% en las series

mads recientes, y depende fundamentalmente del tipo de procedimiento realizado y de la resolucién de la obstruccién,




Febrero 2010 INFECCIONES INTRAABDOMINALES COMPLICADAS Péag. 20

siendo mds frecuente en los pacientes que tras un procedimiento laborioso no se consigue resolver completamente la
obstruccién. Un estudio prospectivo analizé la incidencia de colangitis en un largo periodo de tiempo en los que se
utilizaron diferentes pautas de antimicrobianos, no encontrando menor incidencia de infecciones en los casos que se

utilizaron dichos farmacos [141].

Profilaxis antibidtica en colangitis recurrente

Actualmente existe un incremento de casos de colangitis recurrentes en pacientes oncoldgicos con estenosis de
la via biliar a los que se ha insertado una endoprdtesis. Diversos estudios han valorado el empleo de diferentes
antimicrobianos, fundamentalmente cotrimoxazol y ciprofloxacino, utilizados a bajas dosis durante periodos
prolongados, no menos de 3 meses. Un ensayo clinico multicéntrico demostré una disminucién en los epidosios de
colangitis en pacientes portadores de endoprétesis biliares con el uso de ciprofloxacino (23%) frente a placebo (42%)

(p=0,047), aunque dicha medida no influy6 en la aparicién de reestenosis [142].

Recomendaciones

1. Debe sospecharse colangitis en todo paciente con fiebre, dolor en hipocondrio derecho e ictericia

2. Deben realizarse sistematicamente hemocultivos (AIII)

3. Se debe realizar en todos los casos ecografia abdominal, como técnica inicial. En los casos no concluyentes debe
realizarse CPRE diagndstica 0 RNM

4. Todos los pacientes deben recibir antibioterapia empirica (tabla I), sin demora en los casos graves (AI).

Es necesario el drenaje de la via biliar (AI), urgente en los casos graves o con mala evolucién y diferido en casos
leves y con evolucidn favorable con tratamiento conservador. Dicho drenaje puede llevarse a cabo preferentemente
con CPRE o mediante cirugifa.

6. La profilaxis antibiética en pacientes sometidos a CPRE no se recomienda de forma sistemédtica (EI). En aquellos
casos en los que la técnica no consiga resolver completamente la obstruccién de la via biliar estd indicado iniciar
tratamiento empirico.

7. La profilaxis antibidtica de colangitis recurrentes, con cotrimoxazol o ciprofloxacino, debe considerarse en

pacientes con episodios frecuentes (BIII).
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VIL. PANCREATITIS AGUDA. COMPLICACIONES INFECCIOSAS

Alrededor del 25% de los pacientes con pancreatitis aguda, desarrollan una forma clinica grave, caracterizada
por necrosis del parénquima pancredtico; dicha necrosis puede infectarse en un tercio de los casos a partir de la flora
intestinal, con una incidencia maxima a partir de la segunda semana de evolucién, y se asocia con una mortalidad
elevada (>50%) [143]. El factor de riesgo para el desarrollo de esta complicacion es el grado de necrosis, habitualmente
mayor del 30%, demostrada por técnicas de imagen (TAC o RNM) [144].

El absceso pancredtico es una complicacién més tardia, en la que existe una cavidad con contenido purulento,
delimitada por una pared fibrosa. Puede ocurrir como consecuencia de la evolucién de una necrosis infectada, o como
infeccién secundaria de un pseudoquiste. En general su prondstico es mejor que la necrosis infectada [145].

Las enterobacterias suelen ser la etiologia mds frecuente de estas infecciones, siendo polimicrobianas alrededor
del 30% de los casos [143] [146]. No obstante, en los ultimos afios se observa un incremento de casos ocasionados tanto
por microorganismos grampositivos (Staphylococcus spp., Enterococcus spp.) como Candida spp., posiblemente en
relacién con el uso previo y prolongado de antimicrobianos de amplio espectro. En un estudio sobre pancreatitis aguda
necrosantes tratadas quirtirgicamente, durante un periodo de 19 afios en un mismo centro, los cultivos intraoperatorios
mostraron una disminucién de los casos ocasionados por E. coli y un incremento de los ocasionados por S. epidermidis
y Candida spp. [61]. Sin embargo otros estudios no han confirmado este dato, por lo que continda siendo un aspecto

controvertido.

Sospecha y confirmacion diagnéstica de la infeccion

Las formas graves de pancreatitis aguda suelen cursar con sintomas y signos de respuesta sistémica
inflamatoria como fiebre, taquicardia, hipotensién y leucocitosis atn en ausencia de infeccién, siendo dificil
distinguirlas desde el punto de vista clinico. La determinacién de marcadores de sepsis, como los niveles séricos
elevados de procalcitonina pueden contribuir a aumentar el indice de sospecha clinica. Un estudio prospectivo y
multicéntrico observé que los niveles séricos de procalcitonina superiores a 3,5 ng/ml, durante los primeros dias de
evolucién, se asociaron significativamente con el desarrollo de infeccién en la necrosis y fallo multiorgdnico
(sensibilidad 93%, especificidad 88%, valor predictivo positivo 56%, valor predictivo negativo 99%) [147]. Sin
embargo, el diagnéstico preciso de la infeccidn, solo puede obtenerse mediante el cultivo de la zona necrética obtenida
mediante puncién-aspiracién guiada por TAC (sensibilidad 83-100%, especificidad 93-100%, valor predictivo positivo
88-100%, valor predictivo negativo 90-100%) [148]. No obstante en aquellos casos que no sea posible la realizacion de

dichas técnicas diagndsticas, estaria recomendado no demorar el inicio del tratamiento antibidtico.

Prevencion de la infeccion. Profilaxis antibidtica

Dada la gravedad de este cuadro, desde hace afios se han realizado diferentes estrategias terapéuticas dirigidas
a prevenir la infeccidn de las zonas necrdticas, que incluyen el uso de antimicrobianos, tanto por via sistémica como por
via oral (descontaminacidn intestinal selectiva), y la alimentacion enteral con el fin de preservar la integridad de la
barrera intestinal y evitar la traslocacion bacteriana.

El uso de antimicrobianos por via oral no ha mostrado resultados concluyentes. A menudo en los ensayos
clinicos se han utilizado de forma concomitante antimicrobianos por via intravenosa, lo que hace dificil conocer con

exactitud el efecto de la descontaminacion selectiva intestinal. La administracién de antimicrobianos por via sistémica
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ha sido la pauta mds utilizada desde hace varias décadas. Varios metaandlisis han observado menor indice de
infecciones y de mortalidad cuando se administraron diferentes antimicrobianos frente a placebo, siendo este efecto
superior en el caso de betalactimicos [149], posiblemente por su mayor penetracién en el tejido pancredtico. Sin
embargo la mayoria de estos metaandlisis se basan en estudios muy heterogéneos, con pocos pacientes, diversos
criterios de inclusién, escasa representacion de las formas graves y diferentes pautas de antimicrobianos, lo que ha
motivado  conclusiones contradictorias. Recientemente dos nuevos ensayos clinicos, uno de los cuales fue
multicéntrico, randomizado y doble ciego han demostrado que el uso de carbapenemas no disminuy¢ la infeccion ni la
mortalidad en pacientes con pancreatitis aguda grave [150]. Asimismo un metaandlisis reciente, que incluye 467
pacientes, entre los cuales se encuentran los pacientes de los dltimos ensayos clinicos, ha comprobado que el uso de
antimicrobianos frente a placebo, no evit6é de forma significativa el desarrollo de infeccidn de la necrosis pancredtica en
pacientes con pancreatitis grave ni disminuy6 la tasa de mortalidad [151].

El uso de antibioterapia empirica puede favorecer la sobreinfeccion fingica. Un estudio retrospectivo
comprobd que el 24% de los pacientes intervenidos tenfan infeccién de la necrosis por Candida spp., siendo mayor su
mortalidad y nimero de complicaciones. Estos pacientes con infeccién por Candida spp. habian recibido tratamientos
previos con antimicrobianos mds prolongados (19+13,2 dias vs. 6,4+10,3 dias) [146]. El uso de antimicrobianos en
perfusion continua por via intraarterial no ha ofrecido hasta el momento resultados concluyentes.

Como medida coadyuvante se ha utilizado la alimentacién enteral con el fin de preservar la integridad de la
barrera intestinal, evitando de esa manera la traslocacién bacteriana, origen fundamental de la colonizacién de la
necrosis pancredtica. Un metaandlisis, que incluia 6 estudios, con 263 pacientes ha demostrado su utilidad, con
reduccion de las infecciones en relacién con la nutricién parenteral (RR 0,45, IC95% 0,27-0,78, p=0,004), asi como en

la necesidad de intervenir quirdrgicamente, en la mortalidad y en la estancia hospitalaria [152].

Manejo de la infeccion de la necrosis pancreatica

El tratamiento de la infeccidn incluye la antibioterapia y el drenaje de las colecciones. Dependiendo de la
gravedad, la experiencia del centro y la morfologia de la lesidn, el drenaje se efectiia mediante cirugia abierta o de
forma percutdnea [153] [154]. La antibioterapia empirica debe ser de amplio espectro, activa para enterobacterias y
anaerobios, siguiendo los principios utilizados en la antibioterapia de las infecciones intraabdominales [54][75] (tabla
I). Los pacientes que hayan recibido antimicrobianos previamente pueden presentar infecciones por microorganismos
multirresistentes, asi como mayor nimero de infecciones fingicas (Candida spp) y por grampositivos (Enterococci,
Staphylococci), siendo preciso en estos casos la combinacién de diferentes antimicrobianos, entre los que se incluyen

glucopéptidos, linezolid y fluconazol o caspofungina.

Recomendaciones

1. No se recomienda el uso sistemdtico de antimicrobianos para prevenir la infeccién de la necrosis pancredtica (AI).

2. Ante la sospecha de infeccion de la necrosis pancredtica en pacientes con pancreatitis grave, debe realizarse cultivo
de la zona de necrosis, obtenido mediante puncién guiada por TAC (BII).

3. En pacientes graves en los que no esté disponible dicha técnica se aconseja iniciar tratamiento antimicrobiano
empirico (CIII). El tratamiento antimicrobiano sigue los principios descritos en el tratamiento de la IIA.

4. FEl tratamiento de la necrosis infectada incluye el drenaje de la misma mediante cirugia (AI) y en casos

seleccionados (elevado riesgo quirtrgico y/o abscesos) con drenaje percutaneo (CIII).
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VIIL. ABSCESOS HEPATICOS PIOGENOS

Los abscesos hepdticos se dividen en amebianos y piégenos. Los abscesos hepdticos amebianos (producidos
por Entamoeba hystolitica) son raros, afectando casi exclusivamente a viajeros e inmigrantes de zonas endémicas, y no
seran objeto de discusién en este documento. Los abscesos hepdticos pidgenos (AHP) son los abscesos viscerales mas
comunes. En una serie de 540 casos de abscesos intraabdominales, los AHP constituyeron el 48% de los abscesos
viscerales y el 13% de todos los abscesos intraabdominales [155]. La invasién del parénquima hepdtico se puede
producir por diversos mecanismos: a través del arbol biliar (la colangitis es la principal causa actualmente de AHP), a
través de la vena porta (tras flebitis de la porta en el contexto de apendicitis, diverticulitis, pancreatitis, enfermedad
inflamatoria intestinal o infeccién postoperatoria), a través de la arteria hepdtica (bacteriemia en el contexto de
endocarditis o sepsis), extensién directa desde un foco contiguo (colecistitis, absceso subfrénico, perforaciéon de
estomago, duodeno o colon) o tras un traumatismo penetrante [156][157][158]. También se han descrito casos tras
procedimientos de radiologia intervencionista en el sistema biliar o tras procedimientos de embolizacién arterial de
tumores [159]. Ademds, no se debe olvidar que existe un porcentaje no despreciable de AHP de mecanismo de
produccién desconocido [157][158][159][160].

La mayoria de los AHP son polimicrobianos, estando un tercio de ellos producidos por flora mixta aerobia y
anaerobia (con participacion de Escherichia coli, Klebsiella spp., Enterobacter spp., otras enterobacterias, estreptococos
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del grupo “viridans”, especialmente del grupo anginosus, Enterococcus faecalis, Bacteroides del grupo “fragilis”,
Peptostreptococcus, Fusobacterium y Clostridium spp.)[156][160]. Staphylococcus aureus es frecuente en pacientes
con abscesos metastiticos de un foco infeccioso a distancia. En pacientes inmunodeprimidos hay que considerar a
Mycobacterium tuberculosis (SIDA) y Candida (candidiasis hepatoesplénica en pacientes que se recuperan de una

neutropenia prolongada), ambos presentdndose con frecuencia como abscesos miiltiples de pequefio tamafio [161] [162].

Diagnéstico

Los sintomas mds comunes de un AHP son la fiebre (80-90% de los casos) y el dolor en el hipocondrio
derecho (50-75%) [156][160][163][164][165]. La ecografia y la TAC son las técnicas de eleccién para demostrar su
existencia. Aunque la sensibilidad de la TAC (95%) es superior a la de la ecografia (70-90%) para la deteccién de los
AHP, se utilizara preferentemente esta ultima en los pacientes en los que se sospecha enfermedad biliar y en los que
deba evitarse la administracién de contraste intravenoso [166].

Hay que tener en cuenta que los AHP no pueden distinguirse bien por los estudios de imagen de los abscesos
amebianos, y que un tumor con necrosis y sangrado en su interior puede ser dificil de distinguir por las pruebas de
imagen de un absceso [167] [168]. Ademds, se debe tener en cuenta que los AHP pueden desarrollarse sobre lesiones
preexistentes (quistes, hematomas o tumores [169]). La resonancia magnética (RM) puede ser requerida cuando la
ecografia y la TAC ofrecen dudas para diferenciar un AHP de lesiones no infecciosas, como las neoplasias.

Una vez demostrada la existencia del absceso hepatico se procederd, si las pruebas de coagulacién lo permiten,
a su puncidén-aspiracién guiada por ecografia o TAC (salvo necesidad de intervencién quirdrgica urgente), con envio de
muestras para tincién de gram y cultivo en medios separados para aerobios y anaerobios. Puede ser necesario el envio
de muestras para cultivo de micobacterias y hongos en algunos pacientes (inmunodeprimidos), asi como muestras para
la investigaciéon de E. hystolitica (inmigrantes y viajeros de zonas endémicas, donde la serologia ademds es muy
sensible y especifica [170]). Siempre debe hacerse tincién de gram del material purulento obtenido, pues puede ser la

Unica pista de una infeccién mixta en los pacientes que se hayan tratado previamente con antibidticos (en general los
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hemocultivos tienden a infravalorar el nimero de especies bacterianas implicadas, especialmente el componente
anaerobio) [171]. Antes de realizar la puncién de una lesién quistica debe considerarse la posibilidad de que se trate de
un quiste hidatidico (el cual se distingue bien por la TAC de los AHP) por el riesgo de anafilaxia o de siembra
peritoneal en caso de puncién accidental. Si no se obtiene pus, se debe reconsiderar un diagndstico distinto al AHP,
como los quistes hepdticos hemorrdgicos, las neoplasias o los abscesos amebianos [168] [171].

Los hemocultivos deben ser realizados siempre que se sospeche AHP, siendo positivos hasta en el 50% de los
casos [172]. En un 7% de los casos son los tnicos cultivos positivos que se obtienen [173].

Los cultivos obtenidos a través de catéteres de drenaje no son adecuados para guiar la terapia antimicrobiana,
puesto que a menudo estdn contaminados con flora cutdnea y otros microorganismos. Asi en un estudio, los cultivos de

especimenes percutdneos y los obtenidos de drenaje se correlacionaron sélo en un 50% de los casos [174].

Tratamiento. Drenaje percutaneo del absceso

El tratamiento de los AHP estd constituido por su drenaje y el tratamiento antimicrobiano sistémico. Las
técnicas de drenaje incluyen el drenaje percutineo (DP) guiado por TAC o por ecografia (mediante colocacién de
catéter de drenaje o mediante aspiracién con aguja), el drenaje quirtrgico y el drenaje por CPRE.

El DP se ha ido imponiendo como el método de drenaje de eleccion en la mayoria de ocasiones, mostrando en
los tltimos afios cifras de mortalidad y recurrencias comparables a la cirugia [156]. En general el procedimiento se
tolera bien, y puede realizarse en el momento en que se realiza el diagnéstico radioldgico [160]
[173][175][176][177][178]. El tamafio minimo que debe tener un AHP para intentar el DP no estd bien establecido,
aunque algunos autores lo han fijado en 3 cm [179] [180][181]. Los abscesos menores de 3 cm se tratarfan inicamente
con antimicrobianos. A pesar de esta consideracién, en la literatura se ha descrito la realizacién de DP en abscesos tan

pequefios como de 1,7 cm [182].

Drenaje percutianeo mediante catéter (DPC)

El DPC ha mostrado unos porcentajes de éxito del 60-96% [163]. Los mejores resultados (porcentaje de éxito
mayor del 90%) se han obtenido en abscesos unicos no complicados [179] [183]. Se emplean catéteres del 8-10 Fr
mediante la técnica de Seldinger modificada (catéteres pigtail o en cola de cerdo) [184].

Aunque hay pacientes en los que la fiebre y la leucocitosis pueden persistir durante 4-5 dias (como ocurre en
aquellos con abscesos de mayor tamafio y multiloculados), la mayoria quedan afebriles a las 48 horas del drenaje
percutdneo [184][185][186]. Si la fiebre y la leucocitosis persisten mds alld de 48 horas, es conveniente realizar
ecografia o TAC de control, y si la cavidad del absceso no ha cambiado y el material purulento no se ha drenado
adecuadamente serd precisa la colocacién de un catéter de mayor grosor [168]. Los catéteres de drenaje se retiran
cuando existe mejoria clinica del paciente (desaparecen la fiebre y el dolor), se corrigen las anomalias de laboratorio
(leucocitosis), el volumen drenado por el catéter es menor de 10 ml/dia, y se comprueba la disminucién significativa del
tamaiio de la cavidad del absceso, lo cual suele requerir 5-7 dias [187].

Puede ser necesario lavar diariamente el catéter con 5-10 cc de suero fisioldgico estéril en aquellos casos de
pus mads espeso, para facilitar su drenaje y en casos de obstrucciéon del mismo. En algunos casos, la inyeccién de
soluciones proteoliticas, como urokinasa, puede ser util [168]. Con este tratamiento no se han observado cambios

significativos en los pardmetros de coagulacién ni complicaciones hemorrigicas [188].
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Drenaje percutaneo mediante aspiracion con aguja (DPAA)

Ultimamente se ha venido ensayando la realizacién del DPAA sin colocacién de catéter. Posteriormente los
AHP aspirados deben ser reevaluados por ecografia o TAC a las 48-72 horas, y proceder a una nueva aspiracion si se ha
reacumulado fluido en el AHP [168]. Varios estudios han recogido porcentajes de éxito del 58-88%, parecidos a los
observados con el DPC [173][175][176][178]. Incluso estos porcentajes de éxito han llegado al 94%-98% en dos
estudios en los que después del DPAA se realiz6 una vigilancia clinica estrecha. En ambos trabajos se observé que se
necesitaba reaspiracién en cerca del 50% de los casos, y una minoria de pacientes necesitd tres 0 mas procedimientos de

aspiracion [180][189][190].

Comparacion de los resultados obtenidos con ambos tipos de DP

En AHP tnicos con un tamafio menor o igual a 5 cm, el DPC y el DPAA se han mostrado igual de eficaces en
estudios comparativos [180][181][189][191]. Sin embargo, para abscesos tinicos de mds de 5 cm, hay autores que
recomiendan el DPC sobre el DPAA [191]. Los autores obtuvieron, en abscesos mayores de 5 cm, un porcentaje de
evolucién favorable del 100% mediante DPC, frente al 50% mediante DPAA. Los pacientes con AHP de tamafio menor
o igual a 5 cm tuvieron todos un curso favorable, independientemente de la modalidad de DP empleada (DPC o DPAA).

Sin embargo, el tamafio mayor o menor a 5 cm no parece haber implicado una peor evolucién en otros trabajos
donde con DPAA se obtuvieron excelentes porcentajes de éxito [189][190]. En el primero de ellos, en 101 abscesos (el
38% de tamafio mayor o igual a 5 cm) de 64 pacientes consecutivos, los autores obtuvieron mediante DPAA un
porcentaje de éxito del 96,8% [189]. En el otro estudio donde el tamafio del absceso tampoco fue tenido en cuenta para
la realizacién del DPAA, los autores obtuvieron un porcentaje de éxito similar (98,3%) en 115 pacientes con AHP de
tamafio entre 3 y 16 cm (media 6,8 cm) [190]. En ambos estudios se necesitaron en un 50% de las veces aspiraciones
repetidas.

Finalmente, hay autores que claramente se inclinan por el DPAA frente al DPC. En un estudio comparativo
reciente entre las dos técnicas de DP (DPC y DPAA), el grupo sometido a DPAA tuvo un mayor porcentaje de éxito,
una menor estancia hospitalaria, y una menor mortalidad, aunque las diferencias no alcanzaron significacion estadistica
[181]. Por lo tanto, en condiciones de eficacia parecida, para estos autores, el DPAA aporta sobre el DPC una serie de
ventajas adicionales: es mds simple, permite abordar con mds comodidad AHP mudltiples, es mds barato, implica una
menor estancia media, la aguja del 18 G es de calibre mas pequefio que el calibre del catéter 8 Fr que se suele emplear,
y por lo tanto menos traumdtica, siendo ademds mds capaz de atravesar los septos de las posibles loculaciones, es mas
comoda para el paciente, menor probabilidad de complicaciones infecciosas, elimina los frecuentes problemas de
bloqueo del catéter o de pérdida de su correcta ubicacién. Su principal desventaja es la necesidad con frecuencia de una
0 mds reaspiraciones para la resolucién del absceso, aunque hay que tener en cuenta que el DPC no siempre consigue la
curacion con una sola sesion de colocacion de catéter, siendo a veces necesaria la recolocacion del mismo, su
sustitucidn o la colocacion de un catéter adicional [179][181][182][189][190].

Incluso los pacientes mdas débiles pueden tolerar el DP. En pacientes con abscesos pequefios, dificiles de drenar
y en aquellos en los que el riesgo del drenaje resulte inaceptablemente alto, la tinica opcién es el tratamiento
antimicrobiano, el cual, en dos estudios con 20 y 13 pacientes mostré tasas de éxito del 75% y el 85%, respectivamente

[173].

Tratamiento. Drenaje quirdrgico del absceso
Pese a que el DP de los AHP se va imponiendo como tratamiento de eleccidn, el drenaje quirdrgico (DQ) no ha

perdido su papel primordial en determinadas situaciones. Asi, por ejemplo, hay autores que defienden el DQ cuando los
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AHP miden méds de 5 cm [177] [184]. Aunque en un estudio retrospectivo de 80 pacientes no hubo diferencias en
cuanto a mortalidad, morbilidad, duracién de la fiebre o tasa de complicaciones al comparar el DP con el DQ en
abscesos mayores de 5 cm (80% multiloculados), la tasa de fallos de tratamiento fue mds baja con el DQ que con el DP
(7% vs. 28%), y la duracién de la estancia hospitalaria fue menor (8 vs. 11 dias) [184].

El DQ puede ser de eleccion sobre el DP en las siguientes situaciones [160] [168] [184] [192]: (1) grandes
abscesos multiloculados (dos o mds septos dentro de su cavidad) con loculaciones extensas (donde es preferible el DQ
que permite una rdpida resolucién del cuadro séptico al lograr la evacuacion de todas las loculaciones y la retirada de
los restos necréticos, lo cual a menudo no es posible de conseguir con el DP), (2) AHP con contenido viscoso espeso
que obstruye el catéter de drenaje; (3) enfermedad original causante del AHP que requiera manejo quirtirgico; (4)
inadecuada respuesta al tratamiento con el DP a los 7 dias. El fallo del DP puede deberse a la existencia de adherencias
o tabiques en el interior del AHP que delimitan cavidades estancas, pus muy espeso, AHP en fase flemonosa, mala
colocacidn del catéter, cavidad con paredes rigidas que impiden el colapso, o retirada prematura del catéter de drenaje;
(5) AHP muiltiples (no obstante, algunos autores, defienden el uso del DP con varios catéteres o con aspiraciéon con
aguja a distintos niveles en los AHP muiltiples, evitando la necesidad de multiples incisiones hepéticas para la insercién
de tubos de drenaje [193][194]).

Hay que tener en cuenta que en pacientes criticos, con alto riesgo quirudrgico, el DP puede ser usado en AHP
complicados como una medida temporal mientras mejora la condicién del paciente para ser sometido al tratamiento

quirdrgico definitivo [195].

Tratamiento. Drenaje a través de CPRE
El drenaje a través de CPRE puede ser util para el drenaje de AHP en pacientes con patologia biliar previa

donde el absceso comunica con el arbol biliar [196].

Tratamiento antimicrobiano

No existen ensayos controlados randomizados que hayan evaluado regimenes de tratamiento antibidtico
empirico para el tratamiento de los AHP. Por lo tanto, las recomendaciones de tratamiento empirico se basan en la
fuente probable de la infeccién y deben adecuarse a los patrones de resistencia locales.

Para la eleccion de la pauta de tratamiento antimicrobiano empirica mas apropiada segun las caracteristicas
basales del paciente nos remitimos a la tabla I. Si se sospecha un origen biliar, el régimen de tratamiento debe incluir un
farmaco activo frente a Enterococcus spp. Si se sospecha un origen hematégeno (infeccion via arteria hepdtica), debe
incluirse un antibidtico con actividad contra S. aureus. Si se considera la posibilidad de un absceso hepatico amebiano
debe incluirse en el tratamiento metronidazol a las dosis adecuadas.

Este régimen terapéutico debe ser revisado a la luz de los resultados de los cultivos y de la sensibilidad a los
antimicrobianos. La recuperacién de mas de un microorganismo debe sugerir la infecciéon acompafiante por anaerobios,
aunque estos no sean aislados en el cultivo, y por lo tanto la necesidad de mantener la cobertura para anaerobios.

En cuanto a la duracién del tratamiento antimicrobiano no hay ensayos clinicos controlados randomizados que
evalden la 6ptima duracién del mismo, lo cual estd tipicamente determinado por la extensién de la infeccién y la
respuesta clinica del paciente al manejo inicial (los pacientes con abscesos que son dificiles de drenar o que se resuelven
de forma lenta en el seguimiento con pruebas de imagen, a menudo requieren cursos mds largos de terapia
antimicrobiana). Los pardmetros clinicos utiles para el seguimiento incluyen, ademds de las pruebas de imagen, la
temperatura, leucocitosis y niveles de proteina C reactiva. La duracién de la terapia antimicrobiana (parenteral mas oral)

debe prolongarse generalmente hasta al menos 4-6 semanas [197].
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En un estudio reciente en el que se describe el tratamiento de 79 pacientes con AHP (44 pacientes tratados con
DP, 20 con DQ y 14 tinicamente con terapia antimicrobiana), 73 de ellos recibieron tratamiento antimicrobiano por via
intravenosa seguido de por via oral, con una duracién media de 17,5 dias para la fase intravenosa y 13,6 dias para la
fase oral, con una mortalidad de sélo el 2,5% [156]. Otros autores han acortado la duracion de la fase de tratamiento
parenteral. Asi en un estudio comparativo entre DPC frente a DPAA, el tratamiento parenteral se mantuvo una mediana
de 12 dias tras la colocacién del DPC y una mediana de 8,5 dias tras el inicio del DPAA, procediéndose a continuacién,
con ambas técnicas, a tratamiento oral para completar 6 semanas [181].

Por lo tanto, los pacientes que tienen buena respuesta al drenaje inicial deberfan ser tratados con 2-3 semanas
de tratamiento parenteral, mientras que los pacientes sin o con respuesta incompleta al drenaje, deberian recibir 4-6
semanas de tratamiento parenteral. El resto del curso del tratamiento puede ser completado con antibioterapia via oral

en funcion de los resultados de los cultivos [181][191][198].

Absceso hepdtico pidgeno. Recomendaciones:

1. En todo paciente con sospecha de AHP se obtendran hemocultivos seriados atn sin fiebre (CIII).
2. El diagndstico de los AHP debe hacerse por ecografia o TC seguido de la aspiracién y cultivo del material del
absceso (AII).

El tamafio minimo para intentar el DP de un AHP puede establecerse en 3 cm (CIII).

4. En la mayoria de ocasiones el DP es preferible al DQ. La técnica a realizar (DPC o DPAA) dependera de la
experiencia en cada hospital. En caso de que se opte por el DPAA debe tenerse en cuenta que con frecuencia se
requerirdn reaspiraciones para la total resolucién del proceso (BII).

5. El DQ debe plantearse como técnica de elecciéon en AHP miiltiples, multiloculados, con pus muy viscoso que
obstruya el catéter de drenaje, enfermedad original que requiera manejo quirdrgico, o cuando ocurre una falta de
respuesta clinica al DP (BIII).

6. El tratamiento antibidtico empirico se realizard tras la toma de los hemocultivos segin las pautas recogidas en la
tabla I. La pauta de tratamiento se adaptara luego al resultado de los cultivos. Debe tenerse en cuenta de que si se
aisla mas de un microorganismo en un cultivo se deben cubrir anaerobios aunque estos ultimos no se hayan
cultivado.

7. La duracién del tratamiento antibidtico depende de la evolucién clinica, radioldgica y analitica. La fase
parenteral debe durar un minimo de 2 semanas. La duracién total del tratamiento no debe ser inferior a 4 semanas

(BIID).
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IX. ABSCESOS ESPLENICOS

Los abscesos esplénicos (AE) son mucho menos frecuentes que los AHP, y asi, en una serie clasica de 540
abscesos intraabdominales, ninguno de ellos estuvo localizado en el bazo. Pese a ello, su incidencia parece ir
aumentando, debido a los avances radioldgicos y al aumento de pacientes con inmunodepresion [199][200][201].

El origen més frecuente de los AE es una infeccidn bacteriémica a partir de distintos focos infecciosos a
distancia (hasta en un 62% en alguna serie, especialmente tras la bacteriemia producida por una endocarditis o por un
foco séptico abdominal) [202][203]. Es frecuente que la infeccion bacteriémica que provoque el AE ocurra en el marco
de dafio esplénico previo producido por embolismos, traumatismos o hemoglobinopatias, estando especialmente
predispuestos los pacientes inmunodeprimidos (hasta un 18%-35% de los casos presentan algin grado de
inmunodepresién previa [201][202][204][205][206][207]. Menos frecuentemente los AE ocurren por contigiiidad tras la
infeccién en un 6rgano cercano (hasta en un 2-7%, como puede ocurrir tras un absceso renal o un carcinoma de colon
perforado) [202].

En series amplias, los microorganismos mds frecuentemente aislados en los cultivos han sido S. aureus,
Salmonella, E. coli y estreptococos del grupo “viridans”, con un menor porcentaje de otras enterobacterias, flora mixta
aerobia y anaerobia, Pseudomonas spp. y escasos casos de enterococos, difiriendo la etiologia en funcién del foco
infeccioso inicial y el grado de inmunodepresién de los pacientes [202]. Al igual que ocurria en el AHP, en pacientes
inmunodeprimidos hay que considerar a M. tuberculosis (SIDA) y Candida (candidiasis hepatoesplénica en pacientes
que se recuperan de una neutropenia prolongada), presentindose como abscesos multiples de pequefio tamafio
[161][162][205]. No se debe olvidar que hasta en un 11% de los casos los cultivos fueron estériles [202].

Los signos y sintomas son inespecificos y a menudo relacionados con la enfermedad de base (p.e.
endocarditis). La fiebre aparece en el 90%-95% de los casos, y los sintomas o signos a nivel del cuadrante superior
izquierdo s6lo aparecen en la mitad de los casos. La leucocitosis aparece en el 66% [202][208]. Ante una endocarditis
con bacteriemia o sepsis persistente o recurrente se debe pensar siempre en la posibilidad de AE [209]. Los AE se
pueden complicar con ruptura a la cavidad peritoneal, formacién de colecciones subfrénicas, empiema o fistulas (a
estdmago, colon o bronquios) [202]. En una serie reciente de 67 casos, donde predominaban como microorganismos
causales bacilos gramnegativos (55%) y cocos grampositivos (31%), los AE solitarios (mds frecuentes) tuvieron un
mejor prondstico que los AE multiples (los cuales estuvieron asociados mds frecuentemente a sepsis grave por bacilos
gramnegativos con frecuente afeccién multiorgdnica) [210]. Con frecuencia los AE se asocian a abscesos en otras

localizaciones (hasta en un 35%), sobre todo la hepética [210].

Diagnéstico

La ecografia por ser barata, portatil, y tener una alta sensibilidad, resulta adecuada para la valoracién inicial en
la mayoria de los casos en los que se sospecha AE [211]. Aunque la ecografia se ha mostrado menos sensible (75-93%
de sensibilidad) para detectar los AE que la TAC (96% de sensibilidad) [201][202][207][212], en un estudio reciente
con 67 pacientes ambas técnicas evidenciaron una similar y muy elevada sensibilidad (98%) [210]. Pueden existir
anomalias inespecificas en la radiograffa simple de térax y de abdomen hasta en el 80% y 25% de las ocasiones,
respectivamente (infiltrados, derrame pleural (hasta en un 20%), hemidiafragma elevado, presencia de gas e incluso
nivel hidroaéreo [202][207][213]).

En todos los casos de sospecha de AE debe procederse a la realizacién de hemocultivos, los cuales han

mostrado un porcentaje de positividad muy variable en las distintas series (24-71%) [207][210][214]. En los casos en
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que se realice drenaje o esplenectomia, deben enviarse las muestras adecuadas para tincién de gram, baciloscopia y
cultivo en medios para bacterias, hongos y micobacterias. En una serie reciente, el porcentaje de cultivos positivos del
material obtenido del AE fue del 93% [210].

La aspiracién diagnéstica con aguja guiada por ecografia o TAC ha demostrado ser un método util y seguro
para el diagndstico de las lesiones focales esplénicas, y es especialmente 1til en pacientes inmunodeprimidos (sospecha
de patégenos no piégenos) que no vayan a ser sometidos a drenaje o esplenectomia, o cuando es mds probable una
etiologia no infecciosa de la lesién (neoplasia) [214] [215]. Se debe tener en cuenta que los patrones ecograficos en el
AE son variables, y asi, en una serie de 44 casos, sélo 14 (44%) mostraron un patrén ecogréifico considerado como
tipico de absceso. En estos casos la aspiracién con aguja juega un importante papel para confirmar o descartar la
existencia del AE [211].

La mayoria de los AE son solitarios (64% en una serie de 190 casos [202]). Aquellos con forma de cufia son
propios de embolismos sépticos, como ocurre en la endocarditis [216]. Los AE que contienen gas tienen un peor

prondstico [211].

Tratamiento del absceso esplénico. Esplenectomia versus drenaje percutaneo

Los AE no tratados pueden tener una mortalidad del 100% [202]. El tratamiento de eleccién es la combinacién
de esplenectomia con tratamiento antibiético intravenoso [199][201][202][203][204][206][209][217]. En un estudio
reciente, la mortalidad se asocié claramente con la presencia de bacilos gramnegativos, presencia de abscesos multiples
y una mayor gravedad previa de los pacientes, determinada por la puntuacién en la escala APACHE II [210]. En este
estudio, la modalidad de tratamiento (esplenectomia mds antibioterapia, DP mds antibioterapia, o s6lo antibioterapia) no
fue determinante en el prondstico, probablemente por el tamafio de la muestra, ya que los porcentajes de mortalidad
fueron del 8%, 29% y 20% respectivamente para cada una de las tres modalidades de tratamiento mencionadas.
Basandose en estos porcentajes, los autores recomiendan que en presencia de alguno de los tres factores de riesgo
asociados a mortalidad mencionados arriba, la esplenectomia debe llevarse a cabo sin demora. Esta superioridad de la
esplenectomia se refleja también en otro estudio con 51 pacientes, con porcentajes de supervivencia del 100%
(esplenectomia mas antibioterapia), 45% (DP mads antibioterapia) y 48% (sélo antibioterapia), respectivamente [218]. La
esplenectomia ha demostrado también ser fundamental en los AE en el contexto de una endocarditis. Asi, en una serie
de 27 casos de AE en el seno de 564 endocarditis, los 10 pacientes con AE no sometidos a esplenectomia fallecieron,
frente a s6lo 3 de los 17 sometidos a esplenectomia [201].

Una segunda opcién que cuenta cada vez con mds adeptos es el DP (bien mediante DPC o bien mediante
DPAA guiados por ecografia o TC), procedimiento que ademds de permitir conservar las funciones inmunolégicas del
bazo, tiene menor morbimortalidad inicial que la esplenectomia. Las tasas de éxito han sido del 50-90% en varias series
[208][202][204][216][219][220]. Esta opcion deberia ser considerada en pacientes jovenes (para preservar la funcién
inmune) con abscesos uniloculados de pequefio tamafio, en pacientes demasiado inestables para ser sometidos a
esplenectomia o con alto riesgo quirtrgico, o en aquellos que han sido sometidos a multiples intervenciones quirdrgicas
previas (existencia de adherencias que dificultan la esplenectomia) [202][221][222][223]. Si el DP no tiene éxito, la
esplenectomia de rescate no aumenta la mortalidad (si se realiza precozmente) con respecto a la esplenectomia realizada
como tratamiento inicial [202]. No estd bien establecido el tamafio minimo que debe tener un AE para intentar su DP.
En un estudio, el tamafio del menor AE sometido a DP fue de 26 mm [223]. De las dos técnicas de DP, el DPAA se
recomienda para AE menores a 5 cm, y el DPC para aquellos mayores de 5 cm o que presenten dos loculaciones en su

interior [223].
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Para el abordaje por DP los AE deben cumplir una serie de caracteristicas, como son el ser uni o biloculados,
con pared fina sin septos internos, y con contenido no espeso [223]. Si se aprecian mas de dos colecciones es preferible
la esplenectomia, al igual que en casos de AE flemonosos, mal definidos, multiples y originados por extensién de un
foco séptico contiguo [224]. A pesar de estas consideraciones, cada vez hay mds autores que recomiendan el DP
(mediante DPC o DPAA) como técnica de eleccion, reservando la esplenectomia para los AE mds complicados
[208][225][226][227][228]. Las consideraciones para la retirada del catéter de drenaje son las mismas que para el AHP.
Como complicacién del DP hay que destacar la posibilidad de hemorragia por desgarro esplénico que requiere
esplenectomia urgente [227].

En los casos en los que se decida la realizacién de esplenectomia, una aproximacién a través de laparotomia
media permite el examen de toda la cavidad abdominal si se sospecha la existencia de otros focos infecciosos. En caso
contrario, una incisién subcostal es aceptable. Aunque la esplenectomia laparoscopica ofrece muchas ventajas sobre el
procedimiento abierto y ha resultado segura y eficaz en pequefias series, en los casos de AE es controvertida su
aplicacién [229]. Asi, varios autores no la recomiendan por el riesgo de extender mas la infeccién [230]. Una alternativa
quirdrgica a la esplenectomia es el drenaje quirirgico abierto, que solo se realiza cuando la presencia de adherencias
extensas en el abdomen impiden una esplenectomia segura, o cuando un AE se abre dando lugar a un absceso
subfrénico [202].

En pacientes donde, por su situacion clinica, no se pueda llevar a cabo ni DP ni esplenectomia, la alternativa es
el tratamiento s6lo con antimicrobianos, lo cual puede ser eficaz, como lo demuestra un estudio reciente en el que 12 de
16 pacientes (75%) tratados sélo con antibidticos evolucionaron favorablemente [207]. Ademds, como se ha comentado
arriba, las tasas de éxito del DP mas antibidticos frente al tratamiento s6lo con antibidticos fueron similares en dos
estudios [210][218]. Los microabscesos de la tuberculosis y de la candidiasis hepatoesplénica suelen responder bien al

tratamiento antimicrobiano [161][162].

Tratamiento antimicrobiano del absceso esplénico

El tratamiento empirico con antibidticos de amplio espectro debe iniciarse tan pronto como se sospeche un AE,
y siempre tras la extracciéon de hemocultivos. La antibioterapia juega un papel esencial en el tratamiento de la
endocarditis y de la sepsis acompafiantes, con objeto de estabilizar a los pacientes de cara a la esplenectomia o al
drenaje percutdneo [231].

A la espera de los cultivos, la antibioterapia empirica del AE en el contexto de una endocarditis debe ajustarse
a lo recomendado para dicha situacién clinica [232]. En aquellos casos en los que se sospeche un foco infeccioso
abdominal contiguo como origen del AE, el tratamiento empirico se hard segin las pautas de tratamiento para la
infeccién intraabdominal recogidas en la tabla I. En aquellos casos donde el origen de la infeccidn no esté claro, los
antibidticos a emplear deben incluir agentes activos frente a los microorganismos mds frecuentes (estafilococos,
estreptococos, bacilos gramnegativos aerobios y microorganismos anaerobios). En pacientes inmunocomprometidos se
valorard el uso precoz de antifiingicos, y el tratamiento tuberculostitico debe ser tenido en cuenta en pacientes con
SIDA y AE de pequefio tamafio.

Al igual que con el AHP, la duracién 6ptima del tratamiento antimicrobiano para los AE no estd definida. Para
los pacientes con endocarditis infecciosa, tras la realizacion del drenaje percutdneo o de la esplenectomia, la duracién
del tratamiento antimicrobiano estard condicionada por la propia endocarditis. En otros casos, si se realiza la
esplenectomia y se erradica el foco de la infeccidn, la duracién del tratamiento puede ser menor. Con el DP, la duracién

del tratamiento vendrd definida por el curso clinico, y la resolucién del proceso debe ser comprobada por técnica de
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imagen. Si el paciente va a ser sometido a esplenectomia, es aconsejable la administracién de vacunas para las bacterias

pidgenas encapsuladas tan pronto como sea posible [231].

Absceso esplénico. Recomendaciones:

1.
2.

En todo paciente con sospecha de AE se obtendran hemocultivos seriados, atin sin fiebre (CIII).

El diagnéstico de los AE debe hacerse por ecografia o TAC seguido de la aspiracién y cultivo del material del
absceso (AII).

El tamafio minimo para intentar el DP puede establecerse en 2,5 cm (CIII).

En pacientes con abscesos uni o biloculados, con pared fina sin septos internos, y con contenido no espeso, o bien
en pacientes demasiado inestables o con alto riesgo quirdrgico para ser sometidos a esplenectomia, el tratamiento
inicial se realizard mediante DP (con DPC o con DPAA segun la experiencia de cada centro). En caso de que se
opte por el DPAA debe tenerse en cuenta que con frecuencia se requerirdn reaspiraciones para la total resolucion
del proceso (BIII).

En el resto de los casos (AE flemonosos, mal definidos, multiples y originados por extensién de un foco séptico
contiguo) o ante una falta de respuesta clinica al DP se recurrird a la esplenectomia (BIII).

El tratamiento s6lo con antibidticos es una alternativa dnicamente para aquellos pacientes que no puedan ser
sometidos a DP ni a esplenectomia (BIII).

Las pautas de tratamiento antimicrobiano empirico se ajustardn al posible origen de la infeccidén que ha provocado
el AE. En pacientes inmunocomprometidos se valorara el uso precoz de antifingicos (CIII).

Los pacientes con AE multiples de pequefio tamafio en el contexto de tuberculosis o candidiasis hepatoesplénica se
trataran dnicamente con tratamiento antimicrobiano (BIII).

La duracién del tratamiento antibidtico dependerd de la modalidad de tratamiento (esplenectomia o DP), del origen
de la infeccién, de la evolucién clinico-analitica y de la evolucién de las pruebas de imagen (en caso de DP).
Cuando se realice DP, la duracién total del tratamiento (parenteral mds oral) no debe ser inferior a 4 semanas

(BIII).
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