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Las infecciones que surgen en el ámbito de
la normalmente estéril cavidad peritoneal

y que causan seria enfermedad sistémica, son
colectivamente llamadas sepsis abdominal. El
término se refiere a un espectro de entidades
que se conocen como peritonitis primaria, se-
cundaria y terciaria; también están incluidos
los abscesos intraabdominales.

La peritonitis primaria tiene que ver con la
infección del líquido peritoneal sin que haya
ocurrido perforación de una víscera. Este fenó-
meno es causado por siembra del peritoneo
por diseminación hematógena a partir de una
fuente extraabdominal o a través de un con-
ducto (como puede ocurrir con un catéter intra-
peritoneal), y casi siempre es responsable un
solo patógeno microbiano. Pacientes con
grandes cantidades de líquido peritoneal (asci-
tis, diálisis peritoneal) son más susceptibles
de desarrollar el proceso, que se debe princi-
palmente a deterioro de los mecanismos de
defensa del peritoneo.

La peritonitis secundaria resulta de la per-
foración de una víscera intraabdominal. Pues-
to que el inóculo son los microorganismos pre-
sentes en la luz visceral, casi siempre es una
infección polimicrobiana, con la presencia de
microorganismos tanto aerobios como anae-
robios.

La peritonitis terciaria o persistente ocurre
en personas que sufren una peritonitis secun-
daria y que no son capaces de aclarar la infec-
ción, o quienes subsecuentemente desarrollan
superinfección de toda la cavidad peritoneal.
Se caracteriza por alta mortalidad, y proba-
blemente representa una forma de superinfec-
ción que indica inmunosupresión subyacente.

El éxito del tratamiento depende de:
• Remoción de la fuente de infección.
• Erradicación de las bacterias residuales.
• Soporte hemodinámico y metabólico.

El control de la fuente es la más importante de
estas medidas. El problema es causado por
un proceso que conduce a necrosis del tubo
gastrointestinal y perforación, lo cual requiere
intervención quirúrgica. Los objetivos de la ope-
ración son eliminar la causa subyacente de la
infección, prevenir la posterior contaminación
y lograr la limpieza peritoneal. Los agentes anti-
microbianos juegan un papel crítico en el ma-
nejo. La escogencia del agente antimicrobiano
se complica por el gran espectro polimicrobiano
de patógenos presentes en la infección intra-
peritoneal, por la necesidad de un tratamiento
empírico inicial sin tener todavía conocimiento
del patógeno específico y por la gran variedad
de antibióticos para escoger.

El drenaje percutáneo de abscesos intraabdo-
minales y otras colecciones representa un
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avance muy importante, y actualmente mu-
chos pacientes pueden ser manejados por
este método.

MICROBIOLOGÍA

Las infecciones intraabdominales se clasifican
como monomicrobianas o polimicrobianas.
Las monomicrobianas ocurren con mayor fre-
cuencia en el árbol biliar, en la peritonitis bacte-
riana espontánea y en las pancreatitis, y los
patógenos más comunes son bacterias colifor-
mes, primariamente Escherichia coli, y estrep-
tococos. Las peritonitis y los abscesos intra-
abdominales son polimicrobianos.

En la sepsis intraabdominal participa la flora
gastrointestinal del huésped. Los microbios
específicos normalmente presentes en el trac-
to gastrointestinal constituyen el inóculo que
da lugar a la infección.

La saliva contiene aproximadamente 109 bac-
terias/mL, con predominio de las anaerobias
y, en menor escala, las aerobias. El estómago
y el intestino proximal contienen una menor
cantidad, 104/mL. El jugo gástrico, por su aci-
dez, representa el mecanismo principal para
la eliminación de la población bacteriana de-
glutida con la saliva, y la motilidad del intesti-
no evita la adherencia bacteriana en su inte-
rior. La microflora del intestino delgado distal
es aún más abundante, superior a 108/mL. La
mayor concentración de bacterias se encuen-
tra en el colon, con niveles geométricos hasta
el punto de ocupar espacio entre 1011 1012/g
de materia fecal. El 99,9% de esta población
es anaerobia. Se estima que cada persona
alberga en su intestino grueso más de 400
especies, que incluyen flora autóctona, Bacte-
roides fragilis, otras muchas especies de
bacteroidáceas, estreptococos, clostridium sp,
bifodobacterias, eubacterias, E. coli y otras
enterobacterias.

DEFENSA DEL HUÉSPED

La cavidad peritoneal es un ambiente estéril.
La primera línea de defensa peritoneal es la
barrera física que forma la microflora autócto-
na dentro de la luz visceral, que impide la en-
trada a la cavidad peritoneal. El moco secre-
tado por el epitelio mucoso forma parte de esa
primera barrera. Algunos microorganismos
son capaces de traslocar a través de la muco-
sa intestinal, y entonces encuentran la segun-
da línea de defensa, el tejido linfoide intesti-
nal y su sistema de drenaje linfático. La inmu-
noglobulina A o secretora y el complemento
promueven la opsonización y el transporte del
microorganismo intacto a los nódulos linfáticos
mesentéricos y su posterior bacteriolisis.

Los microorganismos que logran penetrar la ca-
vidad peritoneal encuentran tres tipos de de-
fensa: 1) depuración (“clearance”) bacteriana,
mediante la absorción translinfática; 2) fago-
citosis y muerte por leucocitos; y 3) secuestro.

El influjo de líquido inflamatorio constituye un
tercer mecanismo de defensa, el secuestro mi-
crobiano, que ocurre cuando el fibrinógeno po-
limeriza a fibrina. Durante este proceso, gran
número de microorganismos son inespecífi-
camente atrapados (secuestrados) dentro del
coágulo de fibrina.

La microbiología de la sepsis intraabdominal
varía de acuerdo con las fuentes de las bacte-
rias (gástrica, intestino delgado o colon), el ori-
gen comunitario versus el origen nosocomial,
los antecedentes de tratamiento antimicrobiano
y el rigor del estudio microbiológico. El aerobio
dominante es la E. coli y el anaerobio el B. fra-
gilis, pero casi todas las infecciones son polimi-
crobianas con la presencia de dos o tres espe-
cies de aerobios y más de nueve de anaerobias.

El tracto gastrointestinal es el mayor reservorio
para los enterococos. El Enterococcus fecalis
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(anteriormente denominado Streptococcus
fecalis) constituye el 90% de este género, y el
Enterococcus faecium (previamente Strepto-
coccus faecium) representa el otro 10%. En
los últimos años, el Enterococo se ha conver-
tido en el segundo patógeno nosocomial des-
pués de la E. coli, según el Sistema Nacional
de Vigilancia de Infecciones Nosocomiales de
los Estados Unidos.

Diversas sustancias, como hemoglobina, ba-
rio o fibrina, pueden actuar como adyuvantes
en la letalidad en una peritonitis, y ciertos as-
pectos de los mecanismos de defensa perito-
neal local pueden ejercer efectos deletéreos
sistémicos: por ejemplo, la absorción translin-
fática de bacterias puede provocar sepsis
sistémica.

ESTUDIOS DIAGNÓSTICOS

Las radiografías simples de abdomen carecen
de sensibilidad, pero el aire libre bajo el dia-
fragma es considerado signo diagnóstico de
una perforación visceral, y aire o gas dentro
del hígado, tracto biliar, pared intestinal, bazo
o en retroperitoneo es fuertemente sugestivo
de infección intra o retro peritoneal, producida
por bacterias, especialmente las anaerobias.

Las técnicas de escanografía abdominal por
ultrasonido (ecografía), tomografía axial com-
putadorizada (TAC) o resonancia magnética
significan una revolución en la detección de
infecciones intraabdominales, especialmente
de abscesos.

Ultrasonografía. Es de uso rutinario para de-
tectar abscesos intraperitoneales, especial-
mente pélvicos, retroperitoneales y del
cuadrante superior derecho. Se puede efec-
tuar al lado de la cama, el resultado es rápido
y carece de exposición a las radiaciones.

Tomografía computarizada (TAC). Tiene una
sensibilidad de 85% a 100% y una especifici-
dad superior a 98%. Es inferior a la ultrasono-
grafía en la detección de abscesos pélvicos y
en la etapa temprana de una peritonitis gene-
ralizada o localizada.

Resonancia magnética con gadolinium. Es
un método costoso y que no está disponible
sino en hospitales de alta complejidad.

TRATAMIENTO
CON ANTIBIÓTICOS

Los esquemas de antibioticoterapia se pue-
den agrupar así:

1. Prevención de la infección intraabdominal
en cirugía electiva de colon con prepara-
ción mecánica y la administración oral de
agentes antimicrobianos.

2. Terapia antimicrobiana empírica antes de
la laparotomía, durante las fases iniciales
de dos subtipos de infección abdominal:
a) apendicitis gangrenada o perforada;
b) trauma gastrointestinal penetrante.

3. Tratamiento de la peritonitis secundaria
establecida con agentes antimicrobianos
intravenosos.

PROFILAXIS QUIRÚRGICA.
PREPARACIÓN DE COLON PARA
CIRUGÍA ELECTIVA

El régimen de neomicina oral más eritromicina
ha permanecido como la práctica estándar: 1
gramo de neomicina y 1 gramo de eritromicina
base, tres veces, en un período breve, el día
antes de la cirugía. Otros regímenes efecti-
vos son metronidazol más neomicina, eritro-
micina, aztreonam o cefotaxime y clindamicina
y aztreonam o gentamicina.
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TABLA 1. RECOMENDACIONES PARA PROFILAXIS EN CIRUGÍA DE COLON

FUENTE RECOMENDACIONES ALTERNATIVA

SOC. Infecciones 1 g neomicina + 1 g eritromicina a la 1, Cefotoxin, cefotetan o cefmetazole 1 g IV
Quirúrgicas 1993 2 y 11 pm del día anterior. pre inducción.

IDSA 1992 Neomicina / eritromicina (régimen igual Un sólo agente con actividad sobre
que arriba). coliformes y anaerobios.

ASHP Neomicina/ Eritromicina (igual que arriba), Cefotetan, cefmetazole, cefotaxime o
ceftizoxime en la inducción.

IDSA: Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas; ASHP: Sociedad Americana de Hospitales y Farmacia.

Duración del tratamiento profiláctico con
antibióticos. El principio básico de la profila-
xis antimicrobiana se basa en que la adminis-
tración debe ser limitada a no más de 24 ho-
ras. Este objetivo es rápidamente alcanzado
con la preparación oral de neomicina-eritro-
micina  para la cirugía electiva de colon, en la
cual 3 gramos de cada droga son administra-
dos en 10 horas (1, 2 y 11 pm), durante las 18
horas que anteceden a la cirugía.

Las pautas corrientes para profilaxis en cirugía
tienen en cuenta otros sitios anatómicos como
el tracto biliar o el gastrointestinal superior y
se hacen con base una sóla dosis de cefa-
zolina.

En el trauma abdominal penetrante el trata-
miento ya no es profiláctico, y 24 horas de tra-
tamiento con agentes antimicrobianos es sa-
tisfactorio, independiente del grado de injuria
o extensión de la contaminación.

En pacientes con infecciones establecidas, el
tiempo recomendable es:

• Infecciones complicadas: 5 a 14 días.
• Infecciones no complicadas: 3 a 7 días.
• Infecciones de la herida: 2 a 5 días.

(Tabla 2).

TERAPIA ANTIMICROBIANA PARA
APENDICITIS PERFORADA Y GANGRENADA

La combinación de gentamicina y clindamicina
ha demostrado superioridad sobre los regíme-
nes con un sólo agente activo contra aerobios.
Por el contrario, el tratamiento con un sólo
agente que posea actividad contra aerobios y
anaerobios es equivalente en sus resultados
a los del régimen de un aminoglucósido más
un agente antianaerobio. Ejemplos de estos
agentes únicos son cefoxitin, imipenem-cilas-
tatina, ticarcilina-clavulanato y ceftizoxime. En
el régimen combinado también se puede re-
emplazar el aminoglucósido por cefalosporina
de tercera generación o por un monobac-
támico.
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TABLA 2. DURACIÓN DEL TRATAMIENTO CON ANTIBIÓTICOS

Profilaxis: Cirugía gástrica o biliar, cefazolina 1-2 g IV por 1 dosis.Cirugía colon electiva: eritromicina y neomicina 3 g de
cada uno en un periodo de 10 horas.
Trauma penetrante abdominal: sujeta al régimen de 24 horas.
Infección establecida:
Infección complicada: Terapia parenteral >3 días total (oral y parenteral)  5 a 14 días.
Paciente debe estar afebril, leucocitos <12.000 mm3 y la función intestinal debe haber retornado antes de suspender los
antibióticos.
Infección no complicada: 3 a 7 días.
Infección de herida postoperatoria 2 – 5 días.

TERAPIA ANTIBIÓTICA EN EL TRAUMA
GASTROINTESTINAL PENETRANTE

Sin terapia antimicrobiana, a pesar de opera-
ción inmediata, más de la mitad de los pacien-
tes con trauma abdominal penetrante desarro-
llan infección superficial (de la herida) o pro-
funda (intraabdominal).

Regímenes combinados de cefoxitina o de
clindamicina más gentamicina han comproba-
do su eficacia, con una tasa igual de infección
de 9%. También es eficaz un régimen de un
solo agente que posea actividad contra aero-
bios y anaerobios.

La duración apropiada de terapia antimicro-
biana después de trauma gastrointestinal pe-
netrante depende del tiempo trascurrido des-
de la injuria. Cuando el paciente recibe de in-
mediato el antibiótico (3 a 4 horas después
de ser herido), la duración que ha demostrado
ser efectiva es de 12 horas, y varios autores
han demostrado que no existe diferencia entre
12 horas y 5 días. Sin embargo, la mayoría
de los autores continua el tratamiento antimi-
crobiano por 3 a 7 días, debido a que la inci-
dencia de infección en estas circunstancias
es alta.

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO EN
PERITONITIS SECUNDARIA ESTABLECIDA

El tratamiento primario de la peritonitis secun-
daria es quirúrgico, y consiste en el control de
la fuente con remoción de las colecciones lí-
quidas purulentas o infectadas y el desbrida-
miento de los tejidos necróticos. El análisis cui-
dadoso de la actividad de los agentes anti-
microbianos, solos o en combinación, se difi-
culta por la incapacidad para controlar un gran
número de variables (edad del paciente, fuen-
te de infección, entre otros) que están presen-
tes en la peritonitis secundaria. (Tabla 5).

El tratamiento de cualquier enfermedad infec-
ciosa empieza con la terapia empírica con
base en el concepto de cubrir los patógenos
esperados, mientras se informa el resultado
de los cultivos. La coloración de Gram y otras
pruebas para identificar el agente infeccioso
son muy útiles en esta fase, donde la elec-
ción inicial de uno o varios agentes antimicro-
bianos es quizá el paso más crítico. La mejor
supervivencia ocurre en los pacientes que res-
ponden a esta antibioticoterapia inicial. Es
pertinente anotar que los pacientes que de-
sarrollan una peritonitis secundaria severa es
porque recibieron una terapia antimicrobiana
empírica inadecuada, y son éstos los que ex-
hiben los peores resultados finales. Se dice



GUÍAS PARA MANEJO DE URGENCIAS

808

que la terapia es inadecuada cuando el culti-
vo muestra microorganismos que no están
dentro del espectro de actividad del régimen
antimicrobiano inicial empleado.

TERAPIA ESTÁNDAR CON DOS AGENTES

La terapia estándar en la peritonitis secunda-
ria consiste en un aminoglucósido combina-
do con un agente antianaerobio, generalmente
clindamicina o metronidazol; el cloranfenicol,
es menos atractivo por los posibles efectos
colaterales, entre ellos la muy rara ocurrencia
de anemia aplásica.

TABLA 3. TASA DE CURACIÓN CON DOS AGENTES EN  EL MANEJO DE LA PERITONITIS SECUNDARIA ESTABLECIDA

REFERENCIA RÉGIMEN ANTIBIÓTICO TASA DE CURACIÓN
CLÍNICA (%)

CMCSG Metronidazol + gentamicinaClindamicina + gentamicina 8384

Kirkpatrick et al Metronidazol + gentamicinaClindamicina + gentamicina 7786

Smith et al Metronidazol + tobramicinaClindamicina + tobramicina 8587

Van de Auwera et al Metronidazol + varios  agenClindamicina + varios agen 6460

CMCSG: Canadian Metronidazole–Clindamycin Study Group

El Enterococcus fecalis y el Enterococccus fae-
cium, dos de los principales patógenos en las
infecciones nosocomiales, son relativamente
refractarios a los antibióticos incluidos en los
regímenes más usados en la sepsis intraabdo-
minal. Muchas cepas del E. faecium son resis-
tentes a virtualmente todas las drogas, por lo
cual se ha propuesto agregar ampicilina a los
regímenes combinados duales muy temprana-
mente y convertirlos en regímenes triples. Op-
ciones alternativas contemplan el uso de
aminoglucósidos con penicilina o betalactá-
micos con inhibidores de la betalactamasa.

La nefro- y ototoxicidad de los aminoglucósi-
dos, y el costo de la administración de dos
agentes ha llevado a proponer: 1) reemplazo
del componente aminoglucósido del régimen
de dos drogas por una equivalente, pero me-
nos tóxica (ejemplo: un monobactámico como

el aztreonam o una cefalosporina de segun-
da o tercera generación); 2) sustituyendo el
esquema de dos agentes por uno solo de
amplio espectro (ejemplo: una cefalosporina
específica de segunda o tercera generación,
un carbapenem o una ampicilina o ticarcilina
más un inhibidor betalactámico-sulbactam o
ácido clavulánico).

REGÍMENES DE DOS AGENTES
NO ESTÁNDAR, REEMPLAZANDO
A LOS AMINOGLUCÓSIDOS

El ceftacidime más clindamicina y la tobrami-
cina más clindamicina han demostrado resul-
tados similares, con tasas de curación de 91%
y 88% respectivamente (Bubrick y col 1990).
Otras cefalosporinas de tercera generación
(cefotaxime, ceftriaxone), representan alterna-
tivas para sustituir los aminoglucósidos.
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TABLA 4. CURACIÓN CLÍNICA CON AGENTES NO ESTÁNDAR EN EL RÉGIMEN DE DOS DROGAS,
SUSTITUYENDO AL AMINOGLUCÓSIDO.

Referencia Régimen antibiótico N Tasa de curas %

Birolini et al Aztreonam+clindamicinaTobramicina+clindamicina 3630 9287

Bubrick et al Ceftazidime+clindamicinaTobramicina+clindamicina 3034 9188

Stone et al Cefotaxime+clindamicina 34 88

La combinación de ciprofloxacina más clinda-
micina ha demostrado ser tan efectiva como
la gentamicina más clindamicina.

REGÍMENES CON UN SÓLO AGENTE DE
AMPLIO ESPECTRO

Dos agentes antimicrobianos de amplio es-
pectro, el imipenem-cilastatina y la ticarcilina-
clavulanato tienen excelente actividad contra
organismos gramnegativos y buena acción
contra anaerobios, que es sólo superada por
clindamicina, metronidazol y cloranfenicol.

TABLA 5. TASA DE CURACIÓN CLÍNICA CON REGÍMENES DE UN SÓLO AGENTE DE AMPLIO ESPECTRO
EN EL TRATAMIENTO DE LA PERITONITIS SECUNDARIA.

Referencia Régimen antibiótico N Casos Tasa de Curaciones
clínicas %

Fink Ticarcilina – clavulanato 2025 7564
Gentamicina  - clindamicina

Imipenem- cilastatina 4746 9489
Gonzembach y col Netilmicin- clindamicina

Imipenem – Cilastatin
Ampicilina – gentamicina

Leaper y col Metronidazol 1924 8492
Imipenem – cilastatina

Solomkin y col Tobramicina – clindamicina 8181 8370
Ampicilina – Sulbactam

Yellin y col Gentamicina- clindamicina 6738 7687

Factores que influencian la escogencia del
agente específico.-  La escogencia del agen-
te antimicrobiano debe ser dictada claramen-
te por la actividad establecida de estos antibió-
ticos contra tipos de patógenos específicos.

Agentes que poseen actividad directa contra
bacilos gramnegativos aerobios, incluyen
aminoglucósidos, cefalosporinas de segunda
y tercera generación, monobactámicos, carba-
penem, carboxipenicilinas y amplicilina o
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ticarcilina combinadas con un inhibidor
betalactámico (sulbactam o ácido clavulánico).
Al revisar la sensibilidad in vitro de las bacte-
rias anaerobias a varios agentes, se ha de-
mostrado nula resistencia al metronidazol y
al cloranfenicol, menos de 1% al imipenem-
cilastatina, ticarcilina-clavulanato, ampicilina
sulbactam y cefaperazone-sulbactam, mien-
tras que la clindamicina y la cefoxitina tienen
una tasa de resistencia de 3% y 8% respecti-

vamente. Ceftizoxime, cefotetan y otras
cefalosporinas de tercera generación exhiben
una tasa más alta de resistencia por los
anaerobios. Con base en la eficacia clínica,
susceptibilidad in vitro y potencial de toxici-
dad, se pueden considerar como convenien-
tes para tratar infecciones intraabdominales
anaerobias al metronidazol, imipenem-
cilastatina, ticarcilina-clavulanato, ampicilina-
sulbactam, clindamicina y cefoxitin. (Tabla 6).

TABLA 6. TERAPIA SUGESTIVA PARA EL TRATAMIENTO DE LA PERITONITIS SECUNDARIA ESTABLECIDA.

Infección intraabdominal severa sin disfunción renal
• Carbapenem
• Aminoglucósido + agente antimicrobiano + ampicilina.

Infección abdominal severa con disfunción renal.
• Carbapenem
• Monobactam + clindamicina + ampicilina
• Cefalosporina de segunda o tercera generación + agente antianaerobio.

Infección intraabdominal leve a moderada.
• Cefalosporina de segunda o tercera generación con actividad antianaerobia.
• Ampicilina o ticarcilina + inhibida betalactámico.
• Monobactámico + clindamicina + ampicilina.
• Cefalosporina de 2 o 3 generación + agente antianaerobio.

En resumen, la mayoría de los casos de peri-
tonitis secundaria adquirida por fuera del hos-
pital puede ser adecuadamente tratada con
un solo agente de amplio espectro, no tóxico
y que ejerza actividad contra bacterias aero-
bias Gram negativas y anaerobias.

En los pacientes que desarrollan la infección
en el ambiente nosocomial, ancianos, inmuno-
suprimidos, debilitados o de otra manera en
riesgo de albergar microorganismos resisten-
tes, están indicados los regímenes con agen-
tes de amplio espectro. El imipenem-cilastati-
na es tal vez el de preferencia, si el paciente
no posee alergia a la penicilina. El régimen
dual de metronidazol o clindamicina más un
aminoglucósido es de tener en cuenta,

siempre y cuando no haya disfunción renal,
caso en el cual el aminoglucósido debe susti-
tuirse por un monobactámico (aztreonam) o
una cefalosporina de tercera generación.

Duración de la terapia. La terapia antimicro-
biana en una sepsis intraabdominal debe con-
tinuar hasta cuando la temperatura y el re-
cuento leucocitario y su cuadro diferencial
hayan retornado a límites normales.

TERAPIA ANTIBIÓTICA EN LA PERITONITIS
TERCIARIA

El tratamiento de la peritonitis terciaria se basa
en los resultados de los cultivos y de la sensi-
bilidad. El tratamiento con dos agentes dife-
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rentes en sus mecanismos de acción, proba-
blemente es aconsejable para microorganis-
mos resistentes. Los enterococos son resis-
tentes a casi todos los antimicrobianos.

Terapia antimicótica. Las especies de candi-
da son los hongos más comúnmente cultiva-
dos en la infección abdominal. La infección
por candida dentro del peritoneo es mejor tra-
tada con anfotericina B por vía IV. El fluconazol
ha sido recomendado como una alternativa
efectiva y relativamente no tóxica. Pero no se
ha demostrado que sea equivalente en efica-
cia a la anfotericina B en el tratamiento de las
infecciones micóticas intraabdominales.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Manejo preoperatorio. Indicación para cirugía
La laparotomía puede estar indicada en estos
pacientes, tanto con propósitos de diagnósti-
co como de tratamiento.

Como principio general, la presencia de pus
o de contenido gastrointestinal en la cavidad
peritoneal es un hallazgo que hace obligato-
rio el tratamiento quirúrgico inmediato.

En la pancreatitis aguda, la laparotomía está
indicada si la condición clínica del paciente
se está deteriorando, especialmente si existe

la evidencia microbiológica de necrosis peri-
pancreática infectada.

Preparación preoperatoria. Antes de em-
prender la operación, el paciente debe recibir
agentes antimicrobianos sistémicos y se co-
rrige la condición crítica mediante restaura-
ción de líquidos y electrolitos y la administra-
ción de oxígeno. La posibilidad de una colosto-
mia debe anticiparse y debe ser incluida en el
proceso de información al paciente y allega-
dos. Finalmente, si el diagnóstico es incierto,
se debe comunicar al paciente que la laparoto-
mía puede ser negativa.

Estrategia operatoria. Los principios quirúr-
gicos consisten en detener la contaminación
de la cavidad peritoneal y tratar la causa sub-
yacente del escape microbiano. Las conside-
raciones técnicas son: una adecuada exposi-
ción del campo operatorio, generalmente a tra-
vés de una larga incisión vertical; el buen ma-
nejo de la perforación intestinal; tratamiento
de los extremos del intestino después de cual-
quier resección; profuso lavado de la cavidad
peritoneal; y decisión acerca del cierre de la
fascia y de la herida.

La Tabla 7 resume las opciones quirúrgicas
más usadas en el tratamiento de la contami-
nación emanada de diferentes fuentes en el
tracto gastrointestinal.
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TABLA 7. MANEJO DE LA FUENTE DE CONTAMINACIÓN

FUENTE PROCEDIMIENTO

Estómago - Cáncer Resección con anastomosis gastrointestinal o gastroyeyunal
Estómago -   Úlcera Resección con anastomosis, simple biopsia y parche, si las
péptica condiciones son desfavorables.
Duodeno-   Úlcera Vagotomía, piloroplastia( o gastroyenunostomía); simple
péptica parche si las condiciones son

desfavorables.—
Vesícula biliar Resección si es posible; drenaje (colecistostomía) si el paciente

es inestable o la vesícula no puede ser removida satisfactoriamente.
Intestino delgado Resección con anastomosis primaria; exteriorización por

escapes anastomóticos recurrentes.
Apéndice Resección; si ésta es insegura, simple drenaje seguido por resección

dos meses después.
Colon proximal Resección con anastomosis primaria del intestino delgado con

el colon remanente; si las condiciones son desfavorables,
exteriorización de ambos extremos (ileostomia y fístula mucosa).

Colon distal Resección con colostomia terminal y cierre del extremo distal
(procedimiento de Hartmann)
o fístula mucosa.

Manejo de la cavidad peritoneal.- El propósi-
to fundamental es la remoción de las bacte-
rias ubicadas en la cavidad peritoneal, redu-
ciendo la carga global de patógenos a fin de
prevenir infección intraabdominal recurrente.
La colocación de drenes es el tratamiento de
escogencia para la evacuación de bacterias y
pus de un absceso localizado: el dren es re-
movido cuando el líquido infectado se reduce
o desaparece. Un tubo de drenaje no drena la
cavidad peritoneal libre, debido a que la fibrina
formara una pared alrededor del drén. Los
drenes pueden causar complicaciones secun-
darias como erosiones intestinales o vascula-
res y, por lo tanto, deben evitarse en los casos
de peritonitis generalizada.

Lavado con solución salina. Es el método
más simple y eficaz para el aseo general peri-
toneal. El lavado peritoneal con el antiséptico

yodopovidona ha demostrado efectos perju-
diciales y no debe ser empleado.

Drenaje abierto sin reoperación y plan de
relaparotomía. En esta técnica la fascia no
se cierra después de la laparotomía, deja a la
cavidad peritoneal abierta, tratando el abdo-
men como un solo gran absceso. Como forma
de cierre y protección de las asas intestinales
se utiliza la “bolsa de Bogotá”, una bolsa de
vinilo de las soluciones intravenosas, original-
mente descrita por O. Borráez del Hospital San
Juan de Dios de Bogotá. Sus ventajas teóri-
cas son el agresivo manejo de la infección, la
mejoría en la ventilación postoperatoria por
reducción de la presión intraabdominal y la
facilidad de reoperaciones por sepsis persis-
tente. Las desventajas son la significativa in-
cidencia de fístulas intestinales y de ulterior
hernia ventral.
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CAPÍTULO XVII: SEPSIS ABDOMINAL

TABLA 8. RESUMEN DE TÉCNICAS QUIRÚRGICAS PARA EL MANEJO DE LA CAVIDAD PERITONEAL INFECTADA.
VENTAJAS Y DESVENTAJAS.

TÉCNICA VENTAJAS DESVENTAJAS

Lavados con solución salina Simple; remueve la mayoría del exudado Deja bridas de fibrina infectadas escon-
grosero; no tiene complicaciones, los anti- didas y organismosadherentes al meso-
bióticos sistémicos penetran muy bien el telio.
líquido peritoneal.

Lavados con antibióticos Igual a la solución salina, pero hay muerte Los antibióticos sistémicos penetran muy
extra de bacterias. bien el líquido peritoneal, no muestran

beneficios en animales o pacientes con
sepsis abdominal establecida.

Lavados con antibióticos Remoción continua de proliferación de or- Mas trabajo intensivo, algunas complica-
continuos Postoperatoriamente ganismos, mas baja mortalidad en ensayos ciones, no se han probado beneficios en

aleatorios. estudios prospectivos aleatorios.

Desbridamiento peritoneal Remoción de fibrina infectada; mas baja Consume mucho tiempo; no muestra be-
radical mortalidad en estudios controlados. neficios en ensayos prospectivos aleato-

rios.

Drenaje abierto sin reoperación Drenaje agresivo, mejoría en la ventilación; Hernia ventral; fístula intestinal; no ensa-
facilita la reexploración. yos prospectivos aleatorios.

Relaparotomia programada Drenaje agresivo; temprana remoción de Mucho trabajo intensivo; fístula intestinal
infección residual; mas baja mortalidad en no ensayos prospectivos aleatorios.
ensayos no aleatorios.
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