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Uso de antimicrobianos en peritonitis
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La peritonitis sigue siendo una de las patolo-
gias que con mayor frecuencia debe enfrentar el
cirujano. Su mortalidad global en algunas series
bordea el 30%, con cifras de morbilidad cercanas al
60%.1 Acarrea altos costos hospitalarios que inclu-
yen estadias en Unidades de Cuidados Intensivos,
pabellén, examenes complementarios y consumo
de medicamentos.

Su manejo implica una serie de medidas, entre
las cuales destacan la cirugia y los antimicrobianos,
sin dejar de lado los cuidados generales pertinen-
tes a una patologia de esta gravedad. No es posible
hablar de peritonitis sin dejar de enfatizar la im-
portancia que reviste un adecuado manejo quirargi-
co, condicién esencial para lograr la resolucién del
cuadro. Esto quedé claro en 1926, antes de la intro-
duccidén de los antimicrobianos, cuando Kirschner
reportd que con la introduccion de la cirugia, la
mortalidad por peritonitis se redujo de mas del 90%
a menos del 40%. No obstante, el objetivo de esta
revision no es ahondar en este aspecto, sino ana-
lizar cudl es el estado actual del conocimiento en
torno al uso de antimicrobianos en peritonitis.

Definiciones

Se entiende por peritonitis la respuesta infla-
matoria peritoneal que ocurre en respuesta a
diversos agentes. No es sin6nimo de infeccion
intraabdominal, que corresponde a una peritonitis
causada por agentes infecciosos, habitualmente
bacterias.?

La peritonitis bacteriana, puede ser clasificada
en tres categorias. La primaria, en que hay indem-
nidad de la barrera mucosa, la secundaria con pér-
dida anatomica de la barrera mucosa y la terciaria
que se caracteriza por inflamacién peritoneal per-
sistente o recurrente luego de un proceso de tipo

primario o secundario.35 Las peritonitis secunda-
rias y terciarias son las que el cirujano ve con
mayor frecuencia y, en consecuencia, seran trata-
das con detalle en el presente trabajo.

No se debe confundir infeccion intraabdominal
con contaminacién peritoneal, la cual ocurre cuan-
do el peritoneo ha quedado expuesto a microorga-
nismos pero sin que se alcance a generar una
respuesta inflamatoria local (como en la perforacion
intestinal traumatica operada precozmente). Del
mismo modo, sepsis abdominal es un término de
uso frecuente pero que se presta para confusion.
De acuerdo a la nomenclatura aceptada, significa
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SRIS) cuya causa es una infeccion en el abdomen,
lo que implica agregar un componente de compro-
miso sistémico a la infeccion intraabadominal. Es-
tas definiciones no constituyen un mero ejercicio
semantico, sino que ayudan a comprender mejor
un proceso continuo que tiene varias etapas. El
éxito del tratamiento depende en buena medida de
la correcta identificacion de cada una de ellas, paso
fundamental para indicar el tratamiento mas apro-
piado.?

Fisiopatologia de la infeccion peritoneal
Peritonitis secundaria

La flora microbiana normal varia considera-
blemente entre los distintos segmentos del tubo
digestivo. El estdmago contiene en ayuno 1.000
UFC/mL formadas principalmente por Lactobacilli
y Estreptococci; cuando en el estbmago hay san-
gre, aclorhidria o en el periodo postprandial se
produce un aumento en el nimero de microorga-
nismos. La flora microbiana del yeyuno es similar
a la del estomago, pero puede crecer en situacio-
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nes de aclorhidria, obstruccién intestinal y patolo-
gias que disminuyen la motilidad (esclerodermia,
enfermedad de Crohn, enfermedad celiaca, etcé-
tera). En pacientes cirréticos se ha encontrado una
flora similar a la del colon. En el ileon se puede
encontrar normalmente E. coli, Enterococcus y
Bacteroides. Sin embargo, la flora mas abundante
radica en el colon, compuesta predominantemente
por anaerobios estrictos (B. fragilis y Bifidobac-
terium spp) los cuales superan a E. coli amplia-
mente. Otras especies comunes propias del colon
son E. viridans, Enterococcus, Eubacterium spp,
Klebsiella, Proteus, Enterobacter y C. perfrin-
gens.57

Estudios experimentales en animales han
ayudado a definir el comportamiento de la flora
microbiana del tubo digestivo en la peritonitis. Una
vez que el in6culo bacteriano cae en la cavidad
peritoneal, ocurren dos procesos: simplificacion y
sinergia. La simplificacién se refiere a la reduccion
en el nimero de especies que logra sobrevivir
fuera de su ambiente natural, lo que habitualmente
incluye anaerobios facultativos cuyo principal expo-
nente es E. coli, responsable de la fase inicial de la
infeccion con hemocultivos positivos, y anaerobios
estrictos como B. fragilis especialmente importante
en la formacion de abscesos. Ambos microorga-
nismos se ha visto que actlan sinérgicamente al
potenciar sus efectos.3® Son numerosos los gér-
menes que se pueden aislar de la cavidad perito-
neal en una peritonitis secundaria (Tabla 1). De
ellos el anaerobio estricto que con mayor frecuen-
cia se aisla es B. fragilis y el anaerobio facultativo
mas comun es E. coli. Estudios experimentales y
clinicos han demostrado que el uso de antimicro-
bianos selectivos contra ambos gérmenes es sufi-
ciente para eliminar la infeccion. Se postula que
los microorganismos restantes, al no contar con el
efecto sinérgico de ambos, serian facilmente erra-
dicados por el sistema inmune del huésped.3:5:6:8

El rol del enterococo ha sido objeto de conti-
nuas investigaciones. En animales de experimenta-
cién se ha visto que no tiene importancia como
patégeno primario, sino sélo como participante en
la formacién de abscesos junto con anaerobios.3
Ademas, varios estudios en los que se ha tratado
peritonitis con esquemas que no otorgan adecuada
cobertura contra enterococo, han arrojado buenos
resultados.®1° No obstante, en modelos animales,
enterococo ha participado como un miembro desta-
cado del in6culo microbiano, asociandose a la for-
macion de abscesos, deterioro del estado general e
incremento en la mortalidad.!* En humanos se ha
investigado este problema por mas de tres déca-
das. En los ultimos afios han aparecido estudios

gue demuestran que la presencia de enterococo es
un indicador de gravedad. Al respecto se public6 un
estudio a mediados de los noventa que tenia como
finalidad comparar dos esquemas de antimicrobia-
nos en infeccién intraabdominal. De sus resultados
se pudieron obtener valiosos datos en torno a la
importancia que tendria enterococo; en concreto,
se demostrd que su presencia en el cultivo perito-
neal inicial junto con el puntaje de APACHE II, eran
predictores independientes del fracaso del trata-
miento antimicrobiano. Sin embargo, la presencia
de enterococo no afectd el resultado al comparar
los dos esquemas de antimicrobianos empleados
(habiendo uno que cubria enterococo), asi como
tampoco la mortalidad.’? La evidencia disponible
indica que enterococo es un predictor de gravedad,
pero el usar agentes con cobertura especifica so-
bre él no mejora el éxito del tratamiento ni la mor-
talidad. La tendencia actual es tratar al enterococo
cuando sea aislado en sangre o cuando sea el
patégeno predominante en una tincion de Gram de
exudado peritoneal.511-13

Peritonitis Terciaria

El manejo moderno de pacientes con perito-
nitis secundaria ha abierto un nuevo escenario:
sepsis persistente que con frecuencia progresa a
falla organica multiple, con respuesta inflamatoria
peritoneal que no se resuelve (colecciones recu-
rrentes) y cultivos negativos o positivos para gér-
menes comensales o inhabituales (hongos).

Tabla 1

GERMENES AISLADOS CON MAS FRECUENCIA
EN PERITONITIS SECUNDARIA

Microorganismo Incidencia (%)

Gram negativos:

E. coli 59
Klebsiella pneumoniae 19
Pseudomonas 12
Proteus 7
Enterobacter 6

Gram positivos:

Enterococcus 17
Streptococus viridans 17
Anaerobios:

Bacteroides fragilis 31
Clostridium sp 12
Peptostreptococci 9
Fusobacterium 3

Solomonkin, 1996.7
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Esta situacion se ha denominado peritonitis
terciaria y estd marcada por una alta tasa de morta-
lidad.134 Es de especial relevancia la microbiologia
encontrada en estos casos, dominada por gérme-
nes de baja patogenicidad como Candida, ente-
rococo, estafilococo coagulasa negativo y otros
segun la flora de cada centro hospitalario. Proba-
blemente la presencia de estos patdbgenos mas que
ser la causa del problema, representa un marcador
de inmunodepresion que lleva a que el abdomen
manipulado se sobreinfecte con gérmenes resis-
tentes.® Un caso semejante es el de la peritonitis
postoperatoria, que ocurre en un abdomen interve-
nido, bajo la influencia de antimicrobianos profilac-
ticos o curativos y en un medio intrahospitalario,
todo lo cual lleva a que los microorganismos encon-
trados en los cultivos sean algo diferentes a los de
la peritonitis secundaria (Tabla 2).

Es destacable que en la peritonitis postope-
ratoria es mas comun encontrar enterococo, ente-
robacter, estafilococo y pseudomonas, en tanto que
E. coli sigue siendo un patégeno habitual aunque
relativamente menos frecuente.14

Se han identificado numerosos factores que
influencian el prondstico de la peritonitis terciaria.
Hace décadas que se conoce la relacion entre nu-
tricion y cirugia. Estudios recientes han demostrado
especificamente que un bajo nivel de albimina se
relaciona con una mayor probabilidad de fracaso
del tratamiento en peritonitis secundaria y, del mis-
mo modo, con un riesgo elevado de mortalidad en
peritonitis terciaria.’> El indice de APACHE Il tiene
una buena correlacién con la mortalidad en pacien-
tes con peritonitis secundaria y con el riesgo de
peritonitis recurrente; el prondstico de la peritonitis
terciaria también empeora cuando se eleva el
puntaje de APACHE I1.1 Otro indicador del riesgo
de desarrollar este cuadro es la seleccion de los
antimicrobianos de primera linea para tratar la
peritonitis secundaria.’® Al finalizar el tratamiento
con antimicrobianos para una peritonitis secunda-
ria, la presencia de fiebre y leucocitosis es indica-
dor de un mayor riesgo de infeccion recurrente.1”
En estos casos no es raro observar la evolucion
hacia la falla organica multiple; los érganos mas
comunmente afectados son pulmones, rifiones e
higado, lo que asocia fuertemente al fracaso de
tratamiento.! Se ha planteado que ciertos origenes
anatomicos de la infeccion peritoneal implicarian un
mayor riesgo de infeccién recurrente. Al respecto
sblo se sabe que la apendicitis tiene un menor
riesgo comparada con otros sitios.13

La peritonitis terciaria tiene una elevada morta-
lidad que mas o menos duplica aquella de la
peritonitis secundaria. Las series mas importantes

Tabla 2
BACTERIOLOGIA DE LA PERITONITIS
POSTOPERATORIA
Cepa Frecuencia (%)
Enterococcus 21
E. coli 19
Enterobacter 12
Bacteroides 7
Klebsiella 7
S. aureus 6
Estafilococo coagulasa negativo 5
Candida 4
Pseudomonas sp 6
Streptococcus 4

Roehrborn A., 2001.7

reportan cifras que varian entre el 30 y el 60%.4
Una importante parte de estas cifras depende del
retraso en el tratamiento de la peritonitis secundaria
y terciaria. Un estudio demostr6 que cuando se
hacian intensos esfuerzos por identificar pacientes
con peritonitis terciaria y se lograba reducir el tiem-
po previo a la indicacion quirdrgica, se reducia
significativamente la mortalidad del cuadro.18

Antimicrobianos y esquemas terapéuticos

Al seleccionar un esquema antimicrobiano
apropiado, es fundamental tener presente la micro-
biologia de la infeccion peritoneal. Son numerosos
los agentes disponibles en la actualidad, sin embar-
go, es importante emplearlos prudentemente. Du-
rante mucho tiempo se ha usado un esquema triple
que combina penicilina o ampicilina con gentamici-
nay cloramfenicol (o metronidazol en otros paises).
En las dltimas dos décadas ha caido en desuso,
especialmente en Norteamérica y Europa, dando
paso a tratamientos con uno o dos agentes. Esto se
debe a la aparicién de evidencia que sefala que el
uso de agentes con cobertura sobre E. coliy B.
fragilis permite resolver la infeccion peritoneal sin la
necesidad de agregar una penicilina. En un estudio
prospectivo y aleatorio sobre 119 pacientes, se
demostré que al comparar un esquema triple con
cefoxitina, no se producia un aumento en las com-
plicaciones ni en el nimero de fracasos de trata-
miento.’® En un intento por ordenar el uso de
antibiéticos, la Sociedad de Infectologia Quirtrgica
publicé en 1992,20 un consenso en el que propuso
pautas de tratamiento para peritonitis. En ellas se
optaba por antimicrobianos menos téxicos usados
como monodroga (cefalosporinas de segunda ge-
neracion) o una combinacion de betalactamico con
inhibidor de betalactamasa.
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Existen muchas opciones a la hora de elegir
uno 0 mas antimicrobianos para usar en peritonitis
secundaria. Para simplificar el problema, basado
en lo descrito para la microbiologia de la infeccidon
peritoneal, se debe emplear agentes que cubren E.
coli y B. fragilis.35810 Al primero se le cubre con
cefalosporinas de segunda, tercera y cuarta gene-
racion, quinolonas, aminoglicosidos y aztreonam.
Al segundo tradicionalmente se le ha tratado con
metronidazol y clindamicina. El cloramfenicol, que
otorga excelente cobertura sobre anaerobios (es-
pecialmente B. fragilis), se ha dejado de lado en
Norteamérica y Europa por sus efectos toxicos.
Como monodrogas con actividad sobre ambos
patégenos, existen los carbapenems y la combina-
cion de una penicilina de espectro ampliado con un
inhibidor de betalactamasa.>

En peritonitis terciaria el tratamiento antimi-
crobiano debe ser de amplio espectro y ajustado
segun los cultivos.* Adquiere mucha importancia
en estos pacientes hacer una busqueda exhausti-
va de posibles focos infecciosos extraabdominales
mediante cultivos y examenes complementarios
apropiados. Si bien se puede iniciar un tratamiento
con agentes de amplio espectro, es recomendable
ajustar el tratamiento segun los resultados de los
cultivos.?2! Para obtener muestras para cultivo
peritoneal, es necesario, por lo general, efectuar
estudios de imagenes del abdomen como la tomo-
grafia axial computada. Asi se pueden identificar
colecciones recurrentes o liquido libre peritoneal,
gue se podran drenar por via percutdnea o median-
te cirugia.?2 En estos casos se requiere conocer los
gérmenes propios del centro asistencial donde se
encuentra el paciente y sus sensibilidades a los
antimicrobianos de uso habitual, para de ese modo
elegir los esquemas empiricos adecuados. Siempre
se debe tener en cuenta la posibilidad de infeccion

por hongos, para solicitar los cultivos correspon-
dientes y considerar agentes antifingicos dentro de
los esquemas empiricos si la situacion lo amerita.23
Algunos autores han planteado la necesidad de
administrar antifingicos en forma empirica a todo
paciente critico, dada la alta frecuencia de infeccio-
nes por hongos y el fuerte impacto que tienen en la
morbimortalidad. Un trabajo demostré que el uso
de fluconazol empirico en pacientes quirargicos cri-
ticos, reducia a casi la mitad la incidencia de infec-
ciones por Candida pero sin demostrar una reduc-
cion significativa de la mortalidad.?* Las recomen-
daciones de la Sociedad de Infectologia Quirtrgica
incluyen para peritonitis terciaria agentes como
carbapenems o combinaciones: ciprofloxacino/me-
tronidazol, aztreonam/clindamicina o aminoglicé-
sido/antianaerobio.?0

A continuacion se revisa el rol de cada grupo
de antimicrobianos en la infeccion peritoneal.

Penicilinas

La penicilina sédica y la ampicilina tienen buena
actividad sobre anaerobios, excepto Bacteroides
(especialmente B. fragilis) y Fusobacterium.5 Ampi-
cilina es activa sobre 70 a 80% de las cepas de E.
coli. Las penicilinas de espectro ampliado (ticarcili-
na, piperacilina y mezlocilina) son activas sobre
mas del 90% de los anaerobios, sin embargo, re-
quieren altas dosis. La resistencia se debe con
frecuencia a betalactamasas. Esto ha motivado la
introduccion de inhibidores de betalactamasas; los
mas empleados en estudios clinicos (Tabla 3) han
sido ticarcilina/acido clavulanico, ampicilina/sulbac-
tam y piperacilina/tazobactam, obteniéndose resul-
tados similares a los obtenidos con carbapenems y
la combinacién de una cefalosporina o un aminogli-
cosido con un antianaerobio.2> No obstante, la pre-

Tabla 3

ESTUDIOS COMPARATIVOS DE PENICILINAS DE ESPECTRO AMPLIADO
CON OTROS ESQUEMAS ANTIMICROBIANOS

Protocolo

Ampicilina/sulbactam versus cefoxitina
Ampicilina/sulbactam versus gentamicina/clindamicina

Ticarcilina/acido clavulanico versus gentamicina/clindamicina

Piperacilina/tazobactam versus clindamicina/gentamicina
Piperacilina/tazobactam versus Imipenem/cilastatina
Piperacilina/tazobactam versus Imipenem/cilastatina

Piperacilina/tazobactam versus Gentamicina/metronidazol
Piperacilina/tazobactam versus Piperacilina/tazobactam + Amikacina

Piperacilina/tazobactam versus Cefotaxima/metronidazol
Piperacilina/tazobactam versus Ertapenem

Autor, afio Respuesta clinica (%)

Walker, 199328 86 vs 78*

Yellin, 19852° 88 vs 98 (p <0,05)
Sirinek, 199130 86 vs 84*

Polk, 19933 88 vs 77*
Brismar, 199232 91 vs 69*
Niinikoski, 199333 87 vs 77*
Ravichandram, 199434 79 vs 81*

Dupont, 200027 44 vs 48*
Maltezou, 200135 100 vs 100*
Solomkin, 200136 81 vs 86*

*Indica que no hubo diferencia estadisticamente significativa.
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sencia de bacterias productoras de betalactamasas
inducibles en la cavidad peritoneal, puede conferir
resistencia a las penicilinas de espectro ampliado.
Para evitar esto se ha sugerido combinar estos
agentes con un aminoglicésido,2® lo cual al menos
en un estudio prospectivo, aleatorio y controlado,
no demostré ser necesario.?’

Cefalosporinas

Para cubrir a E. coliy bacilos Gram negativos,
cefepime (una cefalosporina de cuarta genera-
cion) ha resultado ser el mejor, seguido por las
cefalosporinas de tercera generacion.l® Ambos
grupos combinados con un antianaerobio se com-
paran favorablemente con aminoglicésido/anti-
anaerobio.5>810.19 Como se mostré en la Tabla 3,
cuando se ha comparado a cefalosporinas solas o
combinadas con un antianaerobio con penicilinas de
espectro ampliado con inhibidor de betalactamasa,
se han obtenido resultados comparables. Cefepime
tiene una actividad al menos similar a la de cefo-
taxima contra Gram positivos y su cobertura sobre P.
aeruginosa es comparable a la de ceftazidima.® Ade-
mas es altamente resistente a la hidrdlisis por
betalactamasas. Aun asi, dentro de los organismos
resistentes a cefepime destacan B. fragilis y ente-
rococo. Dentro del subgrupo de las cefalosporinas de
segunda generacion destacan cefoxitina y cefotetan
por su actividad contra B. fragilis. No obstante, hay
un creciente nimero de reportes de cepas de
anaerobios que se han tornado resistentes a ambos
agentes.10 En los Gltimos afios ha surgido resistencia
por betalactamasas inducibles a las cefalosporinas
de tercera generacion entre microorganismos como
Enterobacter, P. aeruginosa, Citrobacter, Serratia,
Acinetobacter y Morganella;® estas betalactamasas
les confieren resistencia a casi todos los betalac-
tamicos, excepto cefepime y carbapenems. Como se
menciond antes, los inhibidores de betalactamasas
como sulbactam, &cido clavulanico y tazobactam
ejercen un pobre efecto antagénico sobre estas
betalactamasas. Las cefalosporinas tienen como
ventaja frente a los aminoglicésidos, la ausencia de
efectos tdxicos a nivel renal y auditivo.

Aminoglicésidos

Los aminoglicésidos otorgan buena cobertura
sobre E. coli, Enterobacter, P. aeruginosa y otros
Gram negativos habituales en la infeccién intraabdo-
minal. Se les ha considerado como el tratamiento
estandar contra el cual se deben comparar los nue-
vos agentes. No obstante, su administracién acarrea
dificultades. En primer lugar esta el problema de la

toxicidad, principalmente renal y auditiva. Su fre-
cuencia es muy variable (1-50% aproximadamente)
y se ha asociado a edad avanzada, nefropatia pre-
via, mas de siete dias de tratamiento e hipoten-
sion.37 La aparicion de efectos tdxicos se relaciona
con el tiempo de exposicion al antimicrobiano, de
ahi que en la Ultima década se ha introducido el uso
en monodosis diaria, que reduce el tiempo de expo-
siciébn a altas concentraciones plasmaticas. Esto
disminuiria la toxicidad de los aminoglicésidos, he-
cho que algunos autores han cuestionado.®® Una
estrategia que se ha empleado para obviar este
problema, es ajustar la dosificacion en cada pacien-
te, para lo que es necesario obtener concentracio-
nes plasmaticas que deben ser interpretadas segun
un normograma.3’” Esto implica otro obstaculo, el
estrecho rango terapéutico que va de 4 a 8 ug/ml,
dificil de lograr debido a que al dosificar los amino-
glicésidos con frecuencia se estima erroneamente
el peso del paciente y al temor a usar dosis altas
que potencialmente podrian precipitar una falla re-
nal.39 Por otra parte, los aminoglicésidos no son
activos sobre B. fragilis y su actividad contra gér-
menes sensibles se ve disminuida en condiciones
anaerobicas, ante sustancias reductoras y en me-
dio acido (condiciones propias de los abscesos
intraabdominales). Todo lo anterior, sumado a la
disponibilidad de antimicrobianos mejores, hacen
gue los aminoglicésidos sean considerados actual-
mente una alternativa de segunda linea.3:520

Quinolonas

Son activas contra casi todos los bacilos Gram
negativos. Exhiben menor actividad sobre cocos
Gram positivos incluyendo Enterococcus. En
peritonitis se deben asociar a un antimicrobiano
que cubra B. fragilis.*° En un estudio multicéntrico,
prospectivo y aleatorio, se demostré que la combi-
nacion de ciprofloxacino y metronidazol tenia simi-
lar eficacia que imipenem/cilastatina, aun cuando
se administra por via oral en el postoperatorio.”

Metronidazol y clindamicina

Ambos han sido considerados como el “gold
standard” para tratar anaerobios.3%6:8.10 Clindami-
cina, ademas, ofrece cobertura contra Gram positi-
VoS, pero produce diarrea en 2 a 20% de los casos,
de los cuales casi la mitad se manifiesta como
colitis pseudomembranosa.l® Metronidazol, en
comparacion, es mas seguro y ademas posee al-
gun grado de actividad sobre Gram negativos. Al-
gunos han recomendado asociar al metronidazol
alglin agente activo sobre cocaceas Gram posi-
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tivas microaerofilicas (como los betalactamicos),
gue comunmente se encuentran en el contexto de
infecciones anaerobias polimicrobianas; sin embar-
go, los esquemas que no las cubren han mostrado
buenos resultados en infeccién intraabdominal (Ta-
bla 3).

Carbapenems

Son los betalactdmicos de mas amplio espec-
tr0.610 Poseen pocos efectos adversos, de los cua-
les, las convulsiones son los mas frecuentes, espe-
cialmente en pacientes con falla renal. Recientemen-
te han surgido cepas de P. aeruginosa resistentes a
imipenem en algunos centros de Norteamérica.
Meropenem parece ser mas seguro y eficaz. Cuando
han sido probados en estudios clinicos, se han com-
parado favorablemente con los esquemas tradiciona-
les y con los nuevos agentes.32:33 Recientemente, se
ha introducido en estudios clinicos un nuevo agente,
ertapenem, cuya vida media permite administrarlo
una vez al dia con buena tolerancia. Su eficacia se
ha demostrado comparable a la de piperacilina/
tazobactam.36 Existe actualmente consenso en que
deben emplearse como segunda linea de tratamien-
to debido a su alto costo y a que aun son activos
sobre la mayoria de las cepas resistentes a los
antimicrobianos tradicionales.

Aztreonam

Es un monobactamico seguro para pacientes
alérgicos a penicilina o cefalosporinas. Es activo
contra bacilos Gram negativos; se recomienda aso-
ciarlo a clindamicina para cubrir anaerobios y algu-
nos Gram positivos que no cubre metronidazol.

Duracion del tratamiento
La conducta que se seguia antiguamente era

administrar antimicrobianos por periodos prolonga-
dos en el supuesto que los farmacos no llegaban

adecuadamente a zonas desvitalizadas o abscesos
en el peritoneo.

A mediados de los ochenta, Stonel” publico los
resultados de una revision retrospectiva de mas de
2.500 pacientes, de los cuales, la mayoria tenia in-
feccion intraabdominal. En ella encontré que al mo-
mento de discontinuar los antibidticos y al alta hospi-
talaria, la temperatura, el recuento de blancos y la
formula diferencial, eran buenos predictores de la
probabilidad de infeccion recurrente; de esta mane-
ra, si un paciente tenia todas las variables menciona-
das dentro de rangos normales, la probabilidad de
infeccion recurrente era cero (Tabla 4). Estos resul-
tados ayudaron a limitar la practica de administrar los
antimicrobianos por periodos fijos y prolongados (a
veces llegaban a 21 dias), pero no definieron cudl
debia ser la duracion del tratamiento. Por otro lado,
el uso de estos criterios no permite limitar el tiempo
de terapia en los pacientes que una vez resuelta su
infeccion, persisten con fiebre o leucocitosis, debi-
do a que la respuesta inflamatoria sistémica no
necesariamente se resuelve en los mismos plazos
gue la infeccion.

Para resolver este problema, se comenzé a
evaluar en estudios clinicos la posibilidad de hacer
tratamientos cortos y por plazos fijos. En el con-
senso de la Sociedad de Infectologia Quirlrgica,
se recomendd que la terapia durara cinco a siete
dias.2% Con posterioridad aparecieron publicacio-
nes que proponian cursos menores.38-40 En un
trabajo sobre relaparotomias planificadas en
peritonitis, Holzheimer encontr6 que bastaba un
tratamiento corto asociado a la cirugia para este-
rilizar la cavidad peritoneal.*2 Se sabe que los
pacientes mas graves tienen una mayor probabili-
dad de fracaso del tratamiento, por lo que seria
razonable prolongar en ese grupo el tratamiento.
No obstante, en estos pacientes la duracion del
tratamiento no ha demostrado reducir la probabili-
dad de fracaso. Ademas, el uso prolongado de
antimicrobianos se ha identificado como uno de
los factores responsables de la aparicion de

Tabla 4

CRITERIOS PARA PREDECIR LA PROBABILIDAD DE INFECCION RECURRENTE AL SUSPENDER
LOS ANTIMICROBIANOS

Temperatura Leucocitos Inmaduros Probabilidad de infeccion
37,5+ 0,5 8500 + 2500 x mm3 <0=3% recurrente (%)

+ - - 19

+ + - 3

+ + + 0

Stone, 1985.17 Modificado de Nathens y Rotstein, 1994.41

+: Significa que el pardmetro se considera al suspender los antimicrobianos.

—: Significa que no se consider6 el parametro.
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peritonitis terciaria, al reducir la flora microbiana
anaerobica normal del tubo digestivo.*3 En 1994,
Schein® propuso una estratificacién de la duracion
del tratamiento basado en los hallazgos intra-
operatorios de 163 pacientes. Con ello buscaba
diferenciar a los pacientes portadores de contami-
nacion, infecciéon y peritonitis secundaria. En su
protocolo, demostré que no se producian diferen-
cias en las complicaciones infecciosas ni en la
mortalidad de los distintos grupos que definié res-
pecto de lo publicado en otras series (Tablas 5y 6);
sin embargo, este trabajo tenia un nimero reducido
de pacientes en cada grupo. En otro estudio, se
demostré que un tratamiento de 24 horas no se
asociaba a mayor frecuencia de complicaciones
infecciosas que uno de 5 dias en pacientes con
lesion traumatica de viscera hueca abdominal de
menos de 6 horas de evolucion.*

Con esta conducta, se ha demostrado que la
fiebre postoperatoria habitualmente se debe a per-
sistencia de un foco abdominal mal drenado en la
cirugia o recurrente, o a un foco extraabdominal; no
a fracaso del esquema antibiético.*> Ademas, se ha
visto que la cavidad peritoneal vuelve a ser estéril
a los pocos dias de un tratamiento antibitico
postoperatorio y que la fiebre puede persistir debi-
do a la hipercitoquinemia generada por la inflama-
cion peritoneal en resolucién.4246 De este modo, la
presencia de fiebre en el postoperatorio no seria una
indicacion de continuar, reiniciar o cambiar los
antimicrobianos sino mas bien de buscar un foco no
drenado en la cirugia o fuera del abdomen.320 E|

mantener, cambiar o reiniciar un tratamiento antimi-
crobiano en base a criterios, como fiebre, leucoci-
tosis y formula diferencial, no impide la aparicién de
complicaciones infecciosas, sino mas bien, da una
falsa sensacion de seguridad en el supuesto que el
paciente esta “cubierto” con antibiticos adecuados.

Cultivos intraoperatorios

La toma de muestras de exudado peritoneal
para cultivo ha sido otro foco de discusion. Se
argumentaba que su valor radicaba en ajustar un
esquema empirico a los pocos dias de iniciado y a
que permite conocer la microbiologia de cada cen-
tro.47 Con el tiempo se ha visto que los gérmenes
gue causan peritonitis son ubicuos en todo el mun-
do y deben ser cubiertos por esquemas empiricos
similares. Ademas, la experiencia ha sefialado que
los resultados de los cultivos modifican el trata-
miento en soélo 8 a 10% de los casos.1048.49

Por otro lado, es inhabitual obtener cultivos
positivos para anaerobios debido a que las técnicas
corrientes de laboratorio por lo general son incapa-
ces de aislarlos; aun cuando es bien sabido el
importante rol que les cabe en la infeccién.0

Por estas razones, en la actualidad no se reco-
mienda realizar cultivos peritoneales de rutina en
peritonitis secundaria. Deben reservarse para reope-
raciones, para pacientes sometidos a tratamientos
antibiéticos recientes, en situacion de hospitaliza-
cién prolongada o como medida de vigilancia
epidemioldgica.3540

Tabla 5
DURACION DEL TRATAMIENTO EN PERITONITIS @

Solo preoperatorio
menor a 12 h

Apendicitis, colecistitis e isquemia intestinal no perforadas; perforacion traumatica de viscera hueca

24 h Apendicitis o colecistitis gangrenosa; empiema vesicular
48 h Peritonitis localizada, perforacion traumatica de viscera hueca mayor a 12 h
3-5 dias Peritonitis difusa de cualquier causa.

Tabla 6
RESULTADOS DE TRATAMIENTO AJUSTADO POR HALLAZGOS INTRAOPERATORIOS °

Preoperatorio 24 h 48 h 3-5 dias Total Otro estudio*
n=60 n=32 n=48 n=23 n=163 n=330
Infeccién herida operatoria 2 (3)** 2 (6) 5 (10) 3 (13) 12 (7) 6 (2)
Infeccion intraabdomial - - 1(2) 1(4) 2 (1) 32 (10)
Mortalidad - 1(3) 12 14) 3(2) 27 (8)

*Solomkin, 1996.7
“Valores entre paréntesis son porcentajes.
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CONCLUSIONES

Considerando todo lo antes expuesto, al mo-
mento de indicar el tratamiento antimicrobiano de
pacientes con peritonitis secundaria, se debe utili-
zar agentes que cubran adecuadamente E. coliy B.
fragilis. Inicialmente se debe administrar por via
intravenosa, pero se puede considerar el cambio a
la via oral segun el agente empleado y la evolucion
del paciente. La duracion del tratamiento no debie-
ra exceder nunca los siete dias y probablemente,
baste con cinco dias en la gran mayoria de los
casos (aunque falta mayor evidencia para asegu-
rarlo). La persistencia de signos de actividad
inflamatoria al momento de cumplir los plazos del
tratamiento, no debiera constituir una indicacién de
continuar o cambiar los antibiéticos, sino méas bien
de iniciar una busqueda exhaustiva de un foco in-
feccioso abdominal o extraabdominal. La toma de
cultivos peritoneales se debiera reservar para los
pacientes en los que se sospeche que la microbio-
logia de la infeccién peritoneal puede estar alterada
por permanencia prolongada en el hospital, trata-
mientos antimicrobianos recientes o abdomen ope-
rado. El cumplimiento de estos principios, junto con
un buen manejo quirargico del foco infeccioso y un
adecuado apoyo general y nutricional del paciente,
permitirdn obtener en casos de peritonitis secunda-
ria y terciaria resultados aceptables, al tiempo que
se minimizan las complicaciones de un uso indiscri-
minado de los antimicrobianos disponibles.
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