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Infecciones del abdomen

Capitulo 53
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INTRODUCCION, CONCEPTOS Y CLASIFICACION

El dolor abdominal origina el 8% de las urgencias hospitalarias y frecuentemente pone a
prueba la habilidad del médico para tomar la decisién sobre si el enfermo debe ser intervenido
quirdrgicamente o no.

El dolor abdominal puede tener su origen dentro del abdomen o en estructuras extraabdomi-
nales. En el primer caso, el dolor se origina en la musculatura lisa de visceras huecas, peritoneo
o capsulas viscerales, especialmente la hepatica. Este dolor visceral puede aparecer también en
la metéamera correspondiente a las terminaciones nerviosas que llegan a la médula por la misma
raiz posterior, apareciendo asi un dolor referido. Ademas el dolor puede proceder de lesiones en
estructuras extraabdominales o afecciones sistémicas.

Cuando el dolor abdominal se acompafa de fiebre aumentan las posibilidades de que la
causa sea extraabdominal o sistémica. Por ello esta asociacion confiere al dolor abdominal unas
caracteristicas especiales que modifican en parte el enfoque diagnéstico y terapéutico, y obliga
al médico de Urgencias a valorar la situaciéon con una perspectiva mas amplia, no referida fun-
damentalmente al abdomen.

El dolor abdominal puede ser crénico, recurrente o agudo. Habitualmente, al hablar de dolor
abdominal en Urgencias se hace referencia a un dolor agudo de intensidad significativa que obliga
a pensar y descartar si se trata o no de un abdomen agudo, entendiendo como tal un dolor ab-
dominal de aparicion repentina, intenso, que frecuentemente requiere intervencién quirdrgica ur-
gente.

Cuando el dolor abdominal se asocia a fiebre se pueden presentar cuatro situaciones:

1. Dolor abdominal agudo, como manifestacion principal, acompanado de fiebre: en la
mayor parte de los casos estaremos ante un abdomen agudo en el que la mayoria de las
causas, y entre ellas la apendicitis, se acompafan de fiebre. La presencia de fiebre elevada
va en contra del abdomen agudo quirdrgico urgente, lo que puede ayudar a tomar la deci-
sibn mas importante: intervenir quirdrgicamente de forma urgente o no.

2. Dolor abdominal crénico con fiebre: a menudo se trata de episodios de dolor y fiebre re-
currentes. En general, la situacién no requiere atencion médica urgente, pero la actuacion
inicial ante un episodio recurrente es igual que ante un dolor abdominal agudo y, sélo des-
pués, pensar en un estudio programado para encontrar la causa del dolor y fiebre, de forma
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ambulatoria u hospitalizado, dependiendo de la situacion clinica del paciente y de la sos-
pecha diagndstica.

3. Sindrome febril agudo con dolor abdominal: aqui el protagonista es la fiebre y el enfoque
es el que se ha indicado en el capitulo de sindrome febril.

4. Fiebre prolongada y dolor abdominal: también aqui el sintoma guia es la fiebre y el es-
tudio debe plantearse como una fiebre prolongada, teniendo en cuenta que la existencia
de sintomas abdominales persistentes, como es el dolor, constituye una indicacioén clasica
de laparotomia exploradora en el enfermo con fiebre de origen desconocido, después de
hacer pruebas de imagen.

ETIOLOGIA

Las causas de dolor abdominal y fiebre son diferentes segun el grupo sindrémico (de los
cuatro anteriormente mencionados) de que se trate. En este capitulo nos vamos a centrar en el
grupo 1, es decir, aquel en el que el sintoma principal es el dolor abdominal, que se acompana
de fiebre. Las causas pueden ser abdominales, extraabdominales o sistémicas como se indica
enlaTabla 1.

. Dolor originado en el abdomen
Peritonitis:
- Irritacion quimica (Ulcera perforada, pancreatitis aguda, etc.)
- Infecciosa (primaria o secundaria a perforacion)
Absceso intraabdominal
Apendicitis aguda
Diverticulitis aguda
Adenitis mesentérica
Enfermedad inflamatoria intestinal
Gastroenteritis aguda
Colecistitis aguda, colangitis aguda supurada
Hepatitis aguda
Tumores
Pielonefritis, pionefrosis
Aneurisma aértico
Ginecoldgico: salpingitis aguda, anexitis, piosalpinx, endometritis
Infeccion muscular en pared abdominal
II. Dolor referido desde un origen extraabdominal
A. Térax (neumonia, infarto pulmonar, infarto de miocardio, pericarditis)
B. Columna vertebral (radiculitis por discitis)
Ill. Enfermedades sistémicas
A. INFECCIOSAS: fiebre tifoidea y paratifica, antrax intestinal, fiebre de Oroya, leptospirosis, legionelosis,
fiebre Q, psitacosis, virales (hepatitis, gripe, mononucleosis infecciosa, pleurodinia epidémica), malaria,
amebiasis, fasciolasis, triquinosis
B. METABOLICAS
- Exégenas: toxicos, picadura de araha o serpiente, retirada de narcéticos
- Endégenas: cetoacidosis diabética, insuficiencia suprarrenal, hiperlipoproteinemia, porfiria aguda inter-
mitente o variegata, fiebre mediterranea familiar, hipergammaglobulinemia D
C. VASCULITIS
D. SARCOIDOSIS
E. HEMATOLOGICAS: crisis drepanocitica, leucemia aguda, hemoglobinuria paroxistica nocturna
F. NEUROGENO: herpes zéster
G. PSICOGENO

Un subgrupo especial es el formado por pacientes con infeccion con virus de inmunodefi-
ciencia humana en los que, a las causas habituales de dolor abdominal y fiebre, se afiaden

ali]
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otras menos frecuentes en la poblacién general como son tiflitis (inflamacién de vena porta),
abscesos secundarios a hemorragia intraluminal y perforacion de intestino grueso o delgado,
angiomatosis hepatica bacilar, infarto esplénico en zona de necrosis postinfarto, infecciones
de la mucosa intestinal (tuberculosis, histoplasmosis, candidiasis, colitis ulcerosa por citome-
galovirus, infeccion por Clostridium difficile, Mycobacterium avium complex, Cryptosporidium,
Giardia, Isospora o Strongiloides). Los tumores como linfoma o Kaposi pueden afectar al in-
testino produciendo una perforacién y absceso o bien una neumatosis intestinal.

EVALUACION INICIAL

1. Estabilizacion hemodinamica: la primera evaluacion consiste en la determinacion de
los signos vitales para descartar la existencia de una alteracion hemodinamica significa-
tiva. Si ésta existe hay que actuar inmediatamente para estabilizar, orientando el diag-
nostico hacia hemorragia intraperitoneal (sangrado de tumor, aneurisma abdominal roto),
perforacion de viscera hueca, infarto agudo de miocardio, sepsis grave de origen intraab-
dominal, neumonia, o endocarditis infecciosa. Si hay estabilidad hemodinamica podemos
pasar a los dos pilares de la historia clinica: la anamnesis y exploracion fisica detalladas.

2. Anamnesis: hay que prestar atencién a determinados aspectos de la anamnesis como
son:

- Antecedentes personales, incluyendo episodios anteriores semejantes y diagndstico que
se hizo del mismo, cirugias previas, factores de riesgo cardiovascular, fibrilacion auricular,
diabetes, habitos toxicos (alcohol, drogas parenterales), habitos sexuales, farmacos que
toma, posibles picaduras, ingesta de alimentos no controlados. La existencia de episo-
dios parecidos anteriores puede ocurrir en la porfiria aguda intermitente, fiebre medite-
rranea familiar, pancreatitis cronica recidivante, crisis drepanocitica, hemoglobinuria
paroxistica nocturna, cetoacidosis diabética.

- Antecedentes familiares y encuesta epidemiolégica, buscando otras personas con sin-
tomatologia parecida en el entorno del enfermo.

- Caracteristicas del dolor: célico o continuo, intensidad, caracter (quemante, lancinante,
gravativo), localizacion, irradiacién, maniobras que lo alivian y lo aumentan, evolucién
del dolor desde su inicio (progresion rapida como en colecistitis o lenta y gradual como
en la apendicitis). Segun las caracteristicas habra que pensar en determinados tipos de
dolor, siendo la localizacién el factor determinante (Tabla 2).

Afecciones de via biliar
Pancreatitis aguda
Hipocondrio derecho Pielonefritis aguda
Apendicitis retrocecal
Ulcera duodenal perforada
Neumonia, pleuritis

Ulcera péptica

Epigastrio Infarto agudo de miocardio
Pericarditis

Rotura o infarto esplénico
Ulcera gastrica perforada
Pancreatitis

Hipocondrio izquierdo Rotura de aneurisma adrtico
Perforacion de colon
Pielonefritis aguda
Neumonia, pleuritis

M
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Mesogastrio o periumbilical

Apendicitis

Pancreatitis

Rotura o diseccion de aneurisma adrtico
Cetoacidosis

Apendicitis
Salpingitis, anexitis

Fosa iliaca derecha Diverticulitis

lleitis
Absceso de psoas

Fosa iliaca izquierda Igual que fosa iliaca derecha, pero sin apendicitis

- Sintomas acompanantes. Ademas de dolor y la fiebre, el enfermo puede tener otros sin-
tomas acompanantes como son:
Vomitos: suelen ser inespecificos, pero si se acompafan de diarrea hacen que la gas-
troenteritis aguda sea la primera posibilidad a considerar. Si preceden a la aparicion del
dolor suelen indicar un abdomen no quirdrgico; si aparecen tras el dolor es muy tipico
de abdomen agudo quirdrgico.
Diarrea: hace pensar en gastroenteritis aguda, diverticulitis, enfermedad inflamatoria in-
testinal o infestacion intestinal.
Estrefiimiento: en enfermos con fiebre y dolor abdominal aparece en la peritonitis y tam-
bién tras la administracién de analgésicos opioides o espasmoliticos.

3. Exploracién fisica: aparte de la determinacion de los signos vitales [TA, T2, FC, FRy es-

cala visual analégica (EVA)] debe hacer una exploracién completa sin que tenga que ser
exhaustiva, pero si deteniéndose en el abdomen. Dentro de los signos vitales hemos in-
cluido la valoracion de la intensidad del dolor por el enfermo mediante al escala visual
analdgica (EVA), para valorar la necesidad de analgesia y la evolucion de dolor.
Inspeccion: buscar cicatrices quirdrgicas o lesiones cutaneas (manchas violaceas en pan-
creatitis necrotizante, herpes zoster). Dentro de la exploraciéon abdominal hay que dete-
nerse en los siguientes aspectos:

Auscultacion de ruidos intestinales (ausentes en peritonitis, aumentados en gastroente-
ritis) o soplos (aneurisma o tumor muy vascularizado).

Palpacién: es la parte fundamental de la exploracién fisica. Permite la localizacion de
masas abdominales (tumores, abscesos, aneurismas), valorar organomegalias, localizar
el dolor, determinar si hay irritacion peritoneal, explorar los orificios herniarios y palpar
los pulsos femorales (diseccién o aneurisma), presencia de ascitis.

Tacto rectal: debe hacerse después de la radiografia de abdomen y permite comprobar
la existencia de un tumor rectal, dolor intenso en la prostatitis aguda, sangrado digestivo
(melenas o sangre roja).

La exploracién ginecolégica es util pues permite la palpacion directa del peritoneo en el
fondo de saco de Douglas. El tacto vaginal no debe hacerse si hay integridad de himen.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS INICIALES

- Hemograma: la leucocitosis y desviacion izquierda va a ser el hallazgo mas frecuente,

pero que no permite tomar una decision sobre la conducta a seguir. La existencia de ane-
mia sugiere una causa grave del dolor y fiebre.

- Bioquimica: algunas alteraciones pueden orientar sobre la causa del dolor abdominal y

fiebre: glucosa (cetoacidosis diabética), amilasa (pancreatitis, isquemia mesentérica, per-
foracién visceral, rotura de aneurisma, derrame pleural), CPK (IAM o isquemia mesenté-
rica), perfil hepatico (hepatitis, colangitis), sodio y potasio (insuficiencia suprarrenal aguda),
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bicarbonato y pH venoso (acidosis, isquemia). La proteina C reactiva puede sugerir la exis-
tencia de un proceso infeccioso, pero no descarta un proceso inflamatorio no infeccioso.
La procalcitonina es méas especifica para orientar el origen bacteriano de la fiebre, sobre
todo en los procesos con bacteriemia o reaccién sistémica, pero puede no elevarse en
infecciones localizadas como es el caso de los abscesos intraabdominales.

- Estudio de coagulacion: recomendable si el enfermo va a ser intervenido y en el resto
puede aportar informacion sobre la gravedad de un posible proceso séptico (datos de co-
agulacién intravascular diseminada).

- Andlisis de orina: la existencia de piuria orienta a pielonefritis o pionefrosis. Si se sospe-
cha porfiria aguda intermitente, una forma facil de hacer el diagnostico es exponer la
muestra de orina al sol y si cambia de color, indica la existencia de acido delta-aminole-
vulinico en orina, antes de hacer la determinacién bioquimica que puede retrasarse.

- Radiografia simple de abdomen y en bipedestacion: puede observarse aerobilia (co-
langitis), megacolon téxico, neumoperitoneo, calculos biliares o en via urinaria, alteraciones
de la linea renopsoas en el absceso del psoas, imagenes sugestivas de neumatosis intes-
tinal y niveles hidroaéreos en el ileo.

- Radiografia de térax: permite detectar la existencia de neumoperitoneo, neumonia, sig-
nos indirectos de infarto pulmonar o derrame pleural.

- ECG: es obligado en todo paciente con dolor en epigastrio y factores de riesgo cardio-
vasculares, tenga o no fiebre.

Si con estas exploraciones iniciales no se llega a un diagndstico es necesario hacer otra
prueba de imagen. La exploracién mas rentable es la TAC con contraste intravenoso con una
valoracion de 8 sobre 9, con una correcta evaluacién en el 90-95% de los casos y la positividad
se correlaciona bien con una leucocitosis superior a 11.500. La TAC sin contraste intravenoso
es valorada, igual que la ecografia y la radiologia simple de abdomen, con 6 puntos. En emba-
razadas la ecografia es la més valorada (8/9), seguida de resonancia magnética (7/9). Es im-
portante recordar que si lo que se quiere valorar es la via biliar la ecografia suele dar mayor
informacion que la TAC abdominal. Otras pruebas de imagen como radiografias con contraste
(urografia, enema opaco, arteriografia), exploracién isotdpica con HIDA (para confirmacion de
colecistitis aguda) o leucocitos marcados con Tc-99 tienen utilidad cuando se sospecha una
afeccion determinada, pero no son de gran utilidad en el enfermo con dolor abdominal difuso
y fiebre, sin orientacion diagnéstica y ademas generalmente no estan accesibles en los servi-
cios de Urgencias.

Si con lo anterior no hay orientacién diagnostica se debe recoger una muestra de orina para
cultivo y para hemocultivos. Si hay diarrea se hara coprocultivo. Es conveniente guardar una
muestra de suero (“suero archivo”) para eventual estudio serolégico posterior.

TRATAMIENTO

El tratamiento del enfermo con dolor abdominal y fiebre es el de la causa que lo provoca.
Mientras se llega al diagndstico puede ser necesario un tratamiento sintomatico que incluye:

1. Estabilizacion hemodinamica, cuando sea preciso.

2. Mantener al enfermo con dieta absoluta y liquidos intravenosos hasta que se decida
si es necesaria una intervencion urgente o no.

3. Analgesia. Si el dolor es intenso deben administrarse analgésicos parenterales, ya que
con ello se alivia el dolor espontaneo pero no se enmascaran los signos de irritaciéon pe-
ritoneal, y por tanto, podra valorarse adecuadamente la indicacion de cirugia urgente.
Puede utilizarse tramadol 50-100 mg iv, si no se quiere enmascarar la curva térmica, v,
si es necesario bajar la temperatura, puede utilizarse paracetamol 1.000 mg iv, dexketo-
profeno 50 mg iv, metamizol 2.000 mg iv o ketorolaco 30 mg iv.

4. Si no hay orientacion diagnéstica a pesar de las exploraciones complementarias y
pruebas de imagen, debe valorarse ingresar al enfermo con cobertura antibiética de
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amplio espectro, generalmente cefalosporina de tercera generacion (ceftriaxona 1-2 g iv/24
horas o cefotaxima 1-2 g iv/8 h) o amoxicilina/clavulanico 2.000/200 mg iv/6-8 h o ertape-
nem 1 giv/24 h, alos que se puede afiadir un aminoglicésico (gentamicina 3-5 mg/kg iv/24
h) o bien piperacilina/tazobactam 4/0,5 g iv/8 h en monoterapia.

INDICACIONES DE INGRESO

La necesidad de hospitalizacion dependera del diagnostico al que se llegue en Urgencias.
En los casos en los que no hay diagnéstico, deben ingresar los enfermos en los que se sospe-
che que puedan necesitar tratamiento quirdrgico (vientre en tabla, marcada leucocitosis, niveles
hidroaéreos en la radiografia, neumoperitoneo, aerobilia, sospecha de colitis isquémica o de
colecistitis), presenten marcada inmunodepresién o datos de sepsis grave, asi como los que
no evolucionan favorablemente después de estar 24 horas en observacién de Urgencias.

Deben quedar en observacion de Urgencias los enfermos sin diagnostico, pendientes de
realizacién de una exploracién complementaria no disponible en ese momento, y los enfermos
sin criterios de ingreso y con persistencia del dolor abdominal hasta comprobar que no apa-
recen signos de peritonismo ni circunstancias que convierten la fiebre en una urgencia médica
(hiperpirexia, aparicion de insuficiencia cardiaca, respiratoria, hepatica o renal, inmunodepre-
sion).

ALGORITMO DE ACTUACION EN URGENCIAS

Los enfermos con dolor abdominal intenso y fiebre deben ser evaluados inicialmente para
descartar la existencia de hipotensién grave o shock. Si esta situacién esta presente debe va-
lorarse la intervencion quirdrgica inmediata. Si no existe, el estudio se completara con hemo-
grama, bioquimica, orina, radiografias de térax y abdomen y ECG, seguidas de ecografia o
TAC abdominal con contraste, si no hay orientacién diagnéstica. Los enfermos deben recibir
tratamiento analgésico para aliviar el dolor intenso. Deben ingresar todos los enfermos en los
que se llegue a un diagndstico que asi lo indique o que presenten datos que sugieren la nece-
sidad de tratamiento quirdrgico o signos de sepsis grave (Figura 1).
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Figura 1. Actuacion en Urgencias ante un enfermo con dolor abdominal y fiebre.
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INTRODUCCION Y CONCEPTOS

Se define la diarrea como el aumento en el nimero, la frecuencia, el volumen o la fluidez de
las deposiciones realizadas al dia.

Se habla de diarrea aguda cuando ésta tiene una duracion inferior a 14 dias. En el caso de
que se prolongue mas de 4 semanas hablariamos de diarrea crénica. Para aquella diarrea con
duracion entre 14 dias y 4 semanas se utiliza el término de diarrea persistente.

Gastroenteritis aguda se define como aquella diarrea aguda que se acompana de fiebre, vo-
mitos y/o dolor abdominal. Suele implicar afectacion y disfuncion de la mucosa gastrointestinal.

La diarrea se produce por alteraciones en los mecanismos de absorcién y secrecion que tie-
nen lugar en la mucosa intestinal. Afecta fundamentalmente a la secrecién del agua y los elec-
trolitos. Existen cuatro mecanismos para producir la diarrea, aunque en la practica médica se
clasifican en dos grandes grupos: las inflamatorias y las no inflamatorias. Estos mecanismos son:

1. Secretor o enterotéxico: habitualmente ocasionado por gérmenes y/o sus toxinas que
producen aumento de la permeabilidad de la mucosa con secrecién activa de iones. Son
las diarreas NO INFLAMATORIAS. Las toxinas pueden estar preformadas en los alimentos,
como las diarreas producidas por Staphylococcus aureus, Clostridium botulinum y Bacillus
cereus, o pueden ser liberadas en la luz intestinal por el patdgeno, como ocurre en el caso
del Vibrio cholerae, Escherichia coli enterotdxico, Clostridium perfringens, Klebsiella spp.,
Salmonella spp. y Shigella dysenteriae.

2. Citotoxico o enteroinvasivo: esta producido por microorganismos o toxinas que destruyen
la mucosa intestinal. Son las diarreas inflamatorias. Suelen manifestarse de una forma cli-
nica més grave. Este es el mecanismo en el caso de E. coli citotéxico, C. difficile, Entamo-
eba histolytica, S. dysenteriae, S. aureus, C. perfringens y V. parahemolyticus.

3. Osmoético: se debe al aumento de solutos intestinales que provocan una mayor presion
oncética con el consiguiente paso de agua a nivel intraluminal.

4. Trastornos de la motilidad intestinal.

ETIOLOGIA

Las causas de diarrea aguda son multiples:
1. Infecciosa

47
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- Virica (50-70%): virus Norwalk, rotavirus, calicivirus, adenovirus, parvovirus, coronavirus.
- Bacteriana (15-20%): Shigella, Salmonella, C. jejuni, Y. enterocolitica, E. coli, V. cholera, A.
hydrophila, B. cereus, C. difficile, C. perfringens.

- Parasitaria (10-15%): Giardia, amebiasis, cryptosporidium, isospora.
- Colitis pseudomembranosa (toxina de Clostridium difficile).
- Infeccion por virus de inmunodeficiencia humana.

2. Farmacos: antibiéticos, laxantes, antiacidos con magnesio, colchicina, quinidina, colinér-
gicos, sorbitol, teofilina, alcohol.

. Colitis isquémica.

. Tumores: tumor carcinoide o VIPOMA, adenoma velloso colénico, linfoma.

. Diverticulitis.

. Tratamiento radio y quimioterapico.

. Metales pesados: plomo, arsénico, cobre, magnesio, zinc, aditivos alimentarios.

. Otros: sindrome de malabsorcién, malaria, enfermedad de Whipple, impactacion fecal (por
rebosamiento), enfermedad inflamatoria intestinal, sindrome de asa ciega.

EVALUACION INICIAL EN URGENCIAS

- Anamnesis: se debe preguntar por las caracteristicas de las heces (blanda, acuosa, produc-
tos no digeridos, etc.) y la presencia y/o ausencia de productos patolégicos (sangre, moco,
pus). Hay que recabar informacion de posibles datos epidemioldgicos (viajes, tipo de comida,
otras personas afectadas, relacion con grupos de mayor riesgo como nifios o ancianos ins-
titucionalizados, etc.) forma de presentacion y tiempo de evolucioén (la nocturnidad suele im-
plicar organicidad). Es importante ademas resefiar datos del paciente (edad, orientaciéon
sexual, comorbilidad y farmacos que toma de forma habitual o reciente, toma de antibiéticos)
y sintomas acompafiantes de la diarrea (dolor abdominal y sus caracteristicas, vomitos, fiebre
y otros).

- Exploracion fisica: hay que valorar el estado general del paciente, el grado de hidratacion y
los signos vitales (tensién arterial, frecuencia cardiaca, temperatura, frecuencia respiratoria)
asi como realizar una exploracion completa del paciente, no sélo abdominal . En caso de
que refiera o se observen productos patoldgicos en la deposicion debe realizarse tacto rectal.

Los datos de alarma que implican gravedad son:

1. Diarrea profusa acuosa y signos de deshidratacion.

2. Diarrea inflamatoria sanguinolenta.

3. Fiebre elevada.

4. Més de 6 deposiciones al dia y duracion mayor de 24 horas.

5. Dolor abdominal intenso.

6. Anciano o paciente inmunodeprimido.

La presentacion clinica puede orientar hacia una posible etiologia inflamatoria o no de la dia-

rrea (Tabla 1).

ONO OGP~

No inflamatoria Inflamatoria
Periodo de incubacion Corto (horas) Largo (dias)
Dolor abdominal Leve o0 ausente Intenso con tenesmo
Productos patolégicos No (acuosa) Si (moco, sangre)
Fiebre No Si
Complicaciones Deshidratacion Sepsis

Segun los datos de alarma presentes la gravedad se clasifica en:
- Leve: son pacientes previamente sanos sin signos de deshidratacion, alteraciones hidroe-
lectroliticas ni productos patolégicos en las heces.
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- Moderada: hay alteraciones hidroelectroliticas leves asociadas a vémitos y dolor abdominal
que alteran la vida normal del paciente. Asimismo se incluyen en este grupo las gastroen-
teritis leves en enfermos con patologia de base (diabetes mellitus, insuficiencia renal crénica,
patologia vascular, gastrectomizados, etc.) e inmunodeprimidos.

- Grave: aparece deshidratacion o productos patologicos en las heces. También son graves
las gastroenteritis moderadas que se producen en el grupo de pacientes con patologia de
base. Si aparece shock o insuficiencia renal se habla de gastroenteritis muy grave.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

No son necesarias si se trata de una diarrea aguda de menos de cuatro dias de evolucion, de
caracter leve en pacientes sanos previamente. En el resto de presentaciones se solicitara hemo-
grama, bioquimica (iones, funcién renal y perfil hepatico). Si es una diarrea de caracter moderado,
hay datos de deshidratacién o abdomen agudo y en caso de comorbilidad del paciente se hara
también gasometria venosa y radiografia de abdomen. También se recomienda si aparece fiebre
y persiste durante mas de 4 dias.

Se haran exploraciones especificas en determinadas situaciones:

- Leucocitos en heces: si se sospecha patologia inflamatoria.

- Coprocultivo: en diarrea grave con deshidratacion, fiebre, diarrea persistente no tratada,

inmunodeprimidos.

- Toxina para Clostridium difficile: en el caso de que el paciente haya estado tomando an-
tibiéticos previamente.

- Parasitos: si la duracion de la diarrea es superior a 7 dias, en pacientes homosexuales, o si
existe el antecedente de viajes recientes a zonas de riesgo.

- Hemocultivos: en caso de fiebre elevada y/o tiritona. También en caso de repercusion he-
modinamica. En este caso, ademas hay que afadir gasometria para conocer el grado de
acidosis.

- Endoscopia: en principio esta indicada sélo a nivel distal (rectosigmoidoscopia) si se sos-
pecha enfermedad inflamatoria, Colitis pseudomembranosa y en casos excepcionales donde
se precise toma de biopsia (cultivos en pacientes con SIDA).

- Serologia: cuando se sospeche que la causa de la diarrea sea amebiasis, Yersinia o Cam-
pilobacter.

TRATAMIENTO

- Rehidratacion: se empleara la via oral siempre que sea posible. Para ello se emplea la li-
monada alcalina que se prepara con 1 litro de agua mineral al que le anadimos 3,5 gramos
de cloruro sédico (una cucharadita sal), 2,5 gramos de bicarbonato sodico (media cuchara-
dita), 1,5 gramos de cloruro potésico (el zumo de dos limones) y 20 gramos de glucosa (cua-
tro cucharadas soperas de azucar).

Hay preparados comerciales para diluir con esta composicion. Las soluciones isoténicas
no siempre tienen la composicidon méas adecuada para una correcta reposicién hidroelec-
trolitica, pero presentan la ventaja de un mejor sabor. Se recomienda que la reposicion se
realice en pequefas cantidades para lograr una mejor tolerancia. Tras 24 horas, se puede
iniciar una dieta blanda astringente de forma progresiva.

En diarreas moderadas, con intolerancia a la via oral o con shock, se realizara la reposicion
por via parenteral con sueroterapia (fisiolégico, ringer lactato) e iones (CIK) si es preciso.
Tras la mejoria del paciente, se continda con la rehidratacion via oral y posteriormente la
dieta astringente.

- Probiéticos: son microorganismos no patdgenos que estimulan la actividad del epitelio in-
testinal a nivel inmunolégico. Se empiezan a recomendar en algunas guias, sobre todo pe-
diatricas. Estos microorganismos se encuentra ya en el mercado como parte de productos
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o

lacteos (yogures con componente bifidus o lactofilus) o farmacos con Lactophilus acidophi-

lus o Saccharomyces boularii.

- Antieméticos: metoclopramida 10 mg/8 horas por via oral, intramuscular o intravenosa.

- Antidiarreicos: loperamida a dosis inicial de 4 mg, posteriormente 2 mg después de cada
deposicion (maximo 16 mg/24 horas) o racecadotrilo 100 mg/8 h. Los derivados opioides
aumentan las contracciones segmentarias, mejorando la diarrea. Los antidiarreicos se em-
plean en una segunda linea, cuando no hay mejoria con las medidas iniciales. Estan con-
traindicados en caso de diarrea inflamatoria, ya que favorecen la permanencia de los
gérmenes y sus toxinas en la mucosa, prolongando sus efectos y, por tanto, los sintomas.

- Antibiéticos: sélo se emplean en casos graves, ancianos, factores de riesgo o comorbili-
dad. Se utilizan de forma empirica las quinolonas, siendo el mas empleado el ciprofloxacino
(500 mg/12 h) durante 3-5 dias vo.

Se emplean ademas cuando el agente patdégeno requiere tratamiento antibiético (Tabla 2).

- Analgésicos o antipiréticos: paracetamol 650-1.000 mg/6 horas o metamizol magnésico
575 mg/6 horas via oral o ampollas de 2 g/8 horas via intravenosa. El empleo de espas-
moliticos esta contraindicado.

Ciprofloxacino 3 dias

Shigella

Trimetoprim-sulfametoxazol (TMP/SMX) 3 dias

Salmonella no typhi
(en cuadro grave, edades extremas,
valvulopatia, cancer, uremia)

Fluoroquinolonas 5-7 dias
Trimetoprim-sulfametoxazol, ceftriaxona

E. coli enteroinvasivo,

Fluoroquinolonas 1-3 dias,

enteropatogeno TMP/SMX
Doxiciclina

Yersinia (en casos graves) Fluoroquinolonas
TMP/SMX

Vibrio cholerae

Doxiciclina 3 dias
Fluoroquinolonas o tetraciclinas

Campylobacter jejuni

Eritromicina 5-7 dias, ciprofloxacino

Clostridium difficile

Metronidazol 250-500 mg/6-8 h, 7dias
Vancomicina 125 mg/6 h 7dlas

Giardia lamblia

Metronidazol 250-500 mg/6-8 h, 7dias
Tinidazol 2 g dosis Unica

Amebiasis

Metronidazol 500-750 mg/8 h, 10 dias seguido de

paramomicina 500 mg/8 h, 7 dias
Albendazol, 400 mg/dia, 5 dias
Quinacrina 100 mg/8 horas, 5 dias

Diarrea del viajero (germen mas
frecuente es E. coli enterotoxico)

TMP/SMX
Norfloxacino o ciprofloxacino, 3 dias

INDICACIONES DE INGRESO Y DESTINO DEL PACIENTE

Lo mas habitual sera realizar un manejo ambulatorio en pacientes previamente sanos con

diarreas leves que puedan realizar rehidratacion oral en su domicilio.
- El paciente debe quedarse en observacién en Urgencias si presenta:

a. Deshidratacién moderada.
b. Hipotensién.
c. Vémitos frecuentes.

d. Gran numero de deposiciones.
e. Diarrea sanguinolenta, para realizacién de rectosigmoidoscopia.

Se iniciara la reposicion via parenteral y en 6-8 h se puede probar la via oral. Si el paciente to-

lera, puede completar el tratamiento de forma ambulatoria.



CAP. 54_CAP.4 30/05/12 13:17 Pagina 421 4@i

Capitulo 54
Infecciones del abdomen

- Requieren ingreso hospitalario los enfermos con una situacion clinica mas comprometida,

como ocurre si hay:

a. Intolerancia oral, deshidratacién o alteraciones hidroelectroliticas (acidosis, alteracion de
la funcién renal, hipo/hipernatremia) que no se puedan solucionar en 24 horas.

b. Inestabilidad hemodinamica.

c. Marcada leucocitosis 0 anemia (hemoglobina < 9 g/dL) que no existia previamente.

d. Enfermedad de base que pueda descompensarse por el proceso infeccioso agudo (dia-
betes mellitus, cirrosis hepatica, insuficiencia renal crénica, inmunosupresion).

e. Enfermo menor de 2 afios o mayor de 65 afos con diarrea inflamatoria.

f. Diarrea con riesgo vital (botulismo, cdlera).

ALGORITMO 1. PROTOCOLO DE ACTUACION

Diarrea aguda

/ Anamnesis y exploracion fisica \

Leve +
Moderada Grave

R

Pruebas complementarias
Manejo hospitalario

Tratamiento iv
Manejo ambulatorio

Tratamiento vo

Observacion

i

Buena respuesta

Ingreso

L

Si No
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Capitulo 55

INFECCIONES DE LA VESICULA Y
VIiA BILIAR

Josefa Estebaran Martin
Oscar Bar6 Pato
Agustin Julian Jiménez

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

Las vias biliares forman un sistema de conductos a través de los cuales se segrega la bilis de
los lobulillos hepaticos al tracto gastrointestinal. Las vias biliares son estériles, salvo que exista
inflamacién, obstruccion o presencia de cuerpos extrafios. El tratamiento de la infeccion de la
via biliar clasicamente era quirlrgico, pero en la actualidad ha aumentado la importancia del tra-
tamiento médico conservador y antibiético. Esquematicamente diferenciamos entre los procesos
que afectan a la vesicula biliar (colecistitis), y los que afectan a la via biliar (colangitis).

COLECISTITIS AGUDA

Conceptos

Se denomina colecistitis aguda, a la inflamacion aguda de la vesicula biliar; generalmente se
asocia a la presencia de calculos en la vesicula. Su forma clasica de presentacion es a través del
colico biliar, con un dolor severo que persiste durante mas de 4-6 horas, localizado en hipocondrio
derecho (HD) e irradiado a la espalda y al hombro, acompafado de fiebre, leucocitosis y signo
de Murphy positivo.

Colecistitis aguda alitiasica: un 5-10% de las colecistitis ocurren en pacientes sin litiasis bi-

liar. Su cuadro clinico esta menos focalizado en HD y su curso es mas rapido y fulminante.

Se desconoce la causa de la obstruccion. Esta entidad tiene una elevada mortalidad, cercana

al 50% vy se suele producir en pacientes criticos (shock, grandes quemados, cirugia abdominal

o traumatoldgica recientes, etc.).

Otros factores desencadenantes son vasculitis, adenocarcinoma de vesicula, diabetes melli-

tus, torsion vesicula, infecciones bacterianas inusuales (Leptospira, Salmonella o Vibrio cho-

lerae) o infestaciones parasitarias. Existen otros procesos que pueden asociarse a colecistitis
alitidasica, como la sarcoidosis, tuberculosis, enfermedades cardiovasculares, sifilis, y como
complicacién de la nutricién parenteral prolongada.

Etiologia
Més del 90% se deben a una obstruccién del conducto cistico por un célculo.
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Las litiasis suelen desencadenar inflamacion de la vesicula, pero la colelitiasis aislada no es
suficiente para producir colecistitis. A la obstruccién, debemos afadir otros factores poco cono-
cidos como irritantes, sintesis local de mediadores inflamatorios o factores histicos locales. Estos
procesos comprometen la irrigacién sanguinea y/o el drenaje venoso y linfatico produciendo
cierta alteracion tisular y, en Ultima instancia, proliferacion bacteriana y colonizacién (aparece en
el 80% de los pacientes).

Los microorganismos mas comunmente aislados como causantes de infeccion de las vias
biliares son aquéllos que constituyen la flora intestinal normal:

- En primer lugar, bacilos gram negativos entéricos (E. coli, Klebsiella spp., Enterobacter spp.,

Proteus spp.).

- Los anaerobios son mas frecuentes en pacientes con antecedentes de cirugia biliar o ma-

nipulaciones en el colédoco, y su presencia se asocia a cuadros clinicos mas graves.

La duracién y severidad de los sintomas, la edad avanzada y la ictericia son factores que pre-
dicen la existencia de bacterobilia.

En resumen, se acepta que la via ascendente desde el intestino es la forma habitual de infec-
cion de la via biliar.

Evaluacién en Urgencias

- Anamnesis: la forma clésica de presentacion es el cdlico biliar que empeora progresiva-
mente en el tiempo. El 60-70% de los pacientes refieren episodios previos resueltos de
forma autolimitada. El dolor se localiza en HD y se puede irradiar a epigastrio, escapula, re-
gion interescapular y a hombro derecho. Es continuo e intenso y puede acompanarse de
sintomas de peritonismo. Los sintomas acompafiantes mas frecuentes son escalofrios, fie-
bre, nduseas, vémitos y anorexia.

- Exploracion fisica: nos encontramos, en general, con fiebre (hormalmente inferior a 38,5°C),
que puede acompanarse de escalofrios, taquicardia, postracién y tendencia a permanecer
inmévil. La ictericia franca, es poco comun, aunque puede aparecer ligera ictericia subcon-
juntival. A la palpacién abdominal casi siempre descubrimos signos de defensa voluntaria
e involuntaria. Asimismo, la palpacién del HD, suele ser dolorosa. En ocasiones, se puede
palpar la vesicula, tensa y dolorosa (signo de Courvoisier). La presencia del signo de
Murphy puede ser una maniobra diagnostica Util. En estadios mas avanzados puede apre-
ciarse distension abdominal y disminucion de ruidos hidroaéreos, secundarios al ileo aso-
ciado.

La gravedad de los sintomas y la expresividad de la exploracién pueden estar muy dismi-
nuidas en pacientes ancianos.

Pruebas complementarias

- Hemograma: es tipica la moderada leucocitosis, con desviacion izquierda.

- Bioquimica: que incluya ionograma, urea, creatinina y glucosa, puede presentarse una ligera
elevacion de las transaminasas (inferior a cinco veces los valores normales), de la amilasa o
la bilirrubina (menos de 5 mg/dL). Hay que valorar la repercusion que el posible cuadro de
vémitos, fiebre o pérdidas por tercer espacio han tenido sobre el paciente.

- Radiografia simple de térax y abdomen: aporta poca informacién adicional, excepto si
se observan imagenes de densidad calcio en HD, compatibles con litiasis. Su utilidad esta
en la exclusion de otros diagndsticos con cuadros clinicos similares o en el diagnéstico de
complicaciones de este cuadro. La radiografia de térax puede mostrar hallazgos inespeci-
ficos como un pequefio derrame pleural o un patron intersticial por edema pulmonar no car-
diogénico.

- Ecografia abdominal: es la prueba de eleccion en su diagnoéstico. Los principales datos
sugestivos son: la presencia de una litiasis en el cuello vesical, aumento del espesor de la
pared (mayor de 4-5 mm) con una banda intermedia continua o focal hiperecogénica y el
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hallazgo de un signo de Murphy ecografico. Su sensibilidad y la especificidad son del 88 y
del 80%, respectivamente.

Si tras la realizacion de la ecografia, el diagnéstico sigue siendo dudoso, podemos recurrir
a la prueba gold standard: la gammagrafia con HIDA (acido hidroxiimino-diacético). Su sen-
sibilidad y especificidad, son, respectivamente, del 97 y 90%. En la mayoria de los centros,
esta prueba no esta disponible en Urgencias.

Diagnéstico diferencial

Debemos considerar tanto los cuadros de mayor benignidad, como el cdlico biliar simple,
como los de mayor agresividad clinica, como las colecistitis complicadas.

Hay que diferenciar la colecistitis, de un gran nimero de procesos que pueden cursar con
dolor en HD: pancreatitis aguda, pielonefritis o litiasis ureteral derecha, Ulcera péptica perforada,
apendicitis, neumonia del I6bulo inferior derecho, absceso hepatico, etc.

Complicaciones

Se presentan en el 20-30% de pacientes y se deben a la progresion de la inflamacién vesi-

cular.

- Colecistitis gangrenosa: es la complicacion mas frecuente, que afecta, sobre todo, a an-
cianos, diabéticos o en los casos con retraso en el inicio del tratamiento. Aparece un mayor
plastrén inflamatorio focal y se acompafa de un cuadro de sepsis.

- Perforacion vesicular: aparece aproximadamente en un 2% de pacientes y habitualmente
sigue a una colecistitis gangrenosa; a su vez, suele ser el origen de un absceso perivesicular
y, en una minoria de casos, la perforacién es abierta a la cavidad peritoneal, produciendo
una peritonitis generalizada con elevada mortalidad.

- Empiema vesicular: forma extrema de colecistitis aguda en la que se observa pus en la
vesicula biliar. Es mas frecuente en ancianos. Suele ser indolente y puede incluso cursar
con escasa fiebre. Presenta un elevado riesgo de fistulizaciéon con mortalidad elevada si se
retrasa el tratamiento.

- Colecistitis enfisematosa: |a colecistitis aguda evoluciona con isquemia o gangrena de la
pared vesicular e infeccion secundaria por microorganismos productores de gas. En la ra-
diografia simple de abdomen se aprecia la presencia de aire que diseca la pared vesicular,
formando un anillo gaseoso. Su elevada mortalidad hace que requiera cirugia urgente.

- Fistula e ileo biliar: aparece cuando un calculo hace un decubito sobre el duodeno y migra
secundariamente, a través del tubo digestivo, hasta impactarse (generalmente en la valvula
ileocecal). En la radiografia de abdomen puede observarse aerobilia, signos de obstruccién
intestinal e imagenes de litiasis en sitios inusuales.

Tratamiento

En todos los casos, el paciente debe ser hospitalizado y el tratamiento debe iniciarse con la
mayor precocidad que sea posible inicialmente en el servicio de Urgencias.

La base del tratamiento de la colecistitis aguda y de sus complicaciones se basa en tres pi-
lares fundamentales:

1. Tratamiento de soporte

- Dieta absoluta con necesidad de una hidratacion intravenosa abundante que corrija los tras-
tornos hidroelectroliticos y las pérdidas de liquidos por vémitos, diaforesis, fiebre y, sobre
todo, al tercer espacio.

- En caso de presentar vomitos, o existir evidencia de ileo o distensién gastrica, debe valorarse
la colocacion de una sonda nasogastrica.
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- Es importante prescribir analgésicos pautados:

® Metamizol 2 g o ketorolato 30-60 mg iv cada 6-8 horas.

¢ Si no fueran suficientes, se podrian utilizar 50-100 mg de meperidina parenteral.

¢ | a indometacina revierte los cambios inflamatorios en la colecistitis aguda litiasica y mejora
la contractilidad de la vesicula biliar cuando es administrada precozmente.

e El diclofenaco ha demostrado reducir la tasa de progresion de esta patologia en pacientes
con célculos vesiculares sintomaticos.

e Se debe evitar el uso de cloruro moérfico, ya que produce espasmo del esfinter de Oddi.

2. Antibioterapia

La colecistitis aguda no complicada, inicialmente es un proceso inflamatorio, pero puede pro-
ducirse una infeccién secundaria a causa de la colestasis. Por ello, el papel de los antibidticos
es controvertido. En los casos en que se utilice, sera empirico al inicio y durante la evolucién del
cuadro, dada la escasa positividad de los hemocultivos y la dificultad para la extraccion de una
muestra de bilis que orientase en la eleccion del antibiotico. Las recomendaciones de tratamiento
antimicrobiano empirico se resumen en las Tablas 1y 2.

Situacion clinica Tratamiento Alternativa (y,s' .alergla a
betalactamicos)

Colecistitis litidsica Cefotaxima »
aguda simple 0 amoxicilina-clavulanico . .

o0 ertapenem - Aztreonam o ciprofloxacino
Colecistitis litidsica Piperacilina-tazobactam més metronidazol
aguda complicada”* 0 Imipenem

0 meropenem

Piperacilina-tazobactam - Tigeciclina £ amikacina o
Colecistitis alitiasica 0 imipenem ciprofloxacino

0 meropenem

“Colecistitis complicada: colecistitis enfisematosa, en paciente con anastomosis biliodigestiva, si es secundaria
a colangiopancreatografia retrograda endoscopica, la asociada a derivacion biliar externa o endoprotesis y la
colangitis en pacientes que han recibido recientemente tratamiento antibidtico.

Antibiético Dosis iv en adultos
Aminoglucésidos:
- Amikacina 15-20 mg/kg/dia (1 dosis)
- Gentamicina 5-7 mg/kg/dia
Amoxicilina-clavulanico 2g/200 mg/8 h
Carbapenem
- Ertapenem 1g/12-24 h
- Imipenem 0,5-1¢/6-8h
- Meropenem 0,5-1¢/6-8h
Cefalosporinas
- Ceftriaxona 1-2g/12-24 h
- Cefotaxima 1-2¢/6-8h
- Cefepime 2g/8h
Ciprofloxacino 400 mg/12 h
Aztreonam 2¢g/8h
Metronidazol 750 mg/8-12 h
Piperacilina-tazobactam 4/0,5¢/6-8 h
Tigeciclina 100 mg seguidos de 50 mg/12 h
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3. Cirugia

La colecistectomia es el tratamiento definitivo de la colecistitis aguda. El momento cronolégico
en que debe realizarse depende de la gravedad clinica del cuadro, el riesgo quirdrgico y la segu-
ridad del diagnéstico. En la colecistitis grave (shock toxico, leucocitosis > 20.000/mm?, hipoten-
sidn o ictericia), en la colecistitis enfisematosa o si el diagndstico no es seguro pero se sospechan
complicaciones, la colecistectomia de urgencia debe ser realizada tan pronto como lo permita la
situacion hemodinamica del paciente.

En pacientes, en los cuales los riesgos de una cirugia sobrepasan a los beneficios, la colecis-
tostomia percutanea fue una opcion aceptable con un éxito superior al 90% en la mayoria de los
casos.

Indicaciones de ingreso hospitalario

Todos los enfermos con colecistitis aguda deben ingresar en el hospital.

COLANGITIS

Conceptos

A diferencia de la colecistitis, la causa primaria de la colangitis, es la infeccion. Con la obs-
truccion, la elevacién de la presion promueve la migracién de las bacterias desde la bilis a la cir-
culacion sistémica, desencadenando: bacteriemia y sepsis. Las bacterias pueden alcanzar el
sistema biliar por via ascendente, desde el duodeno o desde el intestino a través de la vena porta.
La litiasis es la causa del 80-90% de las obstrucciones, el resto se deben a estenosis biliares be-
nignas o malignas.

Etilogia

Los microorganismos mas comuUnmente aislados son bacilos gram negativos entéricos (E.
coli 25-50%, Klebsiella spp. 15-25%, Enterobacter spp. 5-15%).

El Enterococcus spp. (10-20%) es el gram positivo mas habitual.

Los aislamientos de anaerobios (Bacteroides spp. y Clostridium spp.) son mas frecuentes en
pacientes con antecedentes de cirugia biliar, manipulaciones en colédoco o infeccién crénica
del tracto biliar y llevan asociados cuadros clinicos mas graves.

En pacientes portadores de prétesis biliar, endoscopia reciente de la via biliar o antibioterapia
de amplio espectro puede aparecer flora resistente 5-10% (Pseudomonas aeruginosa).

La duracién y severidad de los sintomas, la edad avanzada y la ictericia son factores que pre-
dicen la existencia de bacterobilia.

Evaluacién inicial

Los datos clinicos mas tipicos son: el dolor en HD, la fiebre y la ictericia (triada de Charcot).
Si afadimos la presencia de confusion e hipotensiéon estaremos ante la pentada de Reynolds.

Existe un cuadro clinico mas leve con dolor abdominal, fiebre y orina oscura.

La forma de mayor gravedad es la colangitis supurativa aguda, que cursa con hipotension,
shock y obnubilacién, presentando una mortalidad elevada debido a la sepsis que le acompana.

Pruebas complementarias

- Hemograma: presentara leucocitosis con desviacién izquierda.

- Bioquimica: que incluya ionograma, urea, creatinina, glucosa e indispensablemente trans-
aminasas, las cuales mostraran un patrén tipico de colestasis (aumento mas marcado de la
fosfatasa alcalina, de la gammaglutariltranspeptidasa (GGT) y de la bilirrubina, a expensas
de la conjugada). La amilasa puede encontrarse elevada 3-4 veces por encima de lo normal,
indicando cierto grado de pancreatitis asociada.
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Una elevacion significativa de las transaminasas puede denotar presencia de microabscesos
hepéaticos.
Deben obtenerse hemocultivos y si es posible, muestra de bilis para cultivo (si tiene un drenaje
biliar externo).
La primera prueba de imagen que debe realizarse es la ecografia abdominal, ya que ayuda a
delimitar la existencia de litiasis biliar, el grado de dilatacion de las vias biliares y descarta la
presencia de abscesos hepéticos. Sin embargo, hay un 10-20% de los casos en que la
prueba es negativa, ya que la dilatacion biliar no ocurre de inmediato, y puede incluso, no
existir, en pacientes con inflamacion crénica de las vias biliares o enfermedades asociadas
como la colangitis esclerosante.
Otras pruebas que pueden realizarse, aunque ya de manera diferida seran:
La colangiopancreatografia retrograda endoscoépica (CPRE), que sirve tanto para confirmar
el diagndstico, como para intervenir terapéuticamente, realizando esfinterotomia, extraccion
del célculo o colocacion de un stent.
La colangiorresonancia, es una técnica muy Util, sobre todo, en pacientes colecistectomi-
zados y en los que la CPRE no fue efectiva en el diagndstico.

Diagnético diferencial

Debe realizase con aquellas patologias que puedan dar cuadros clinicos semejantes, como
son: colecistitis, abscesos hepaticos, pancreatitis e incluso hepatitis. Sin embargo, la presencia
de leucocitosis, el aumento de la fosfatasa alcalina, moderada elevacién de ALT y negatividad
de la amilasemia, en un paciente con clinica compatible, sugieren el diagnéstico.

Complicaciones

- La bacteriemia y el shock son relativamente frecuentes, formando parte de la colangitis su-
purativa aguda, que cursa con elevada mortalidad.

- Perforacién de la vesicula biliar.

- Abscesos hepaticos macroscépicos.

- Pancreatitis de origen biliar, inducida por la litiasis del colédoco.

Tratamiento

1. Tratamiento de soporte: (ver colecistitis) incluye el aporte de suficiente liquido para man-
tener la hidratacion, la diuresis y evitar la hipotensién. Si aparece coagulopatia secundaria,
se administrara vitamina K intravenosa.

2. Tratamiento antibiético: es obligatorio y se instaurard inmediatamente, tras obtener he-
mocultivos. El objetivo es tratar la bacteriemia acompanante y evitar el shock séptico. Los
antibidticos solos no esterilizan la via biliar si no se resuelve la obstruccioén, por lo que la
precocidad del tratamiento antimicrobiano debe complementarse con la desobstruccion
mecanica. Las recomendaciones de tratamiento antimicrobiano empirico se resumen en
las Tablas 2 y 3.

Alternativa (y si alergia a

Situacion clinica Tratamiento A
betalactamicos)

Cefotaxima + metronidazol

Colangitis aguda simple 0 amoxicilina-clavulanico - Aztreonam o ciprofloxacino
o0 ertapenem mas metronidazol
Piperacilina-tazobactam o o

Colangitis aguda complicada 0 imipenem - Tigeciclina + amikacina o

0 meropenem ciprofloxacino
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Alternativa (y si alergia a

Situacion clinica Tratamiento 7
betalactamicos)

Piperacilina-tazobactam
Colangitis secundaria a o cefepima Tigeciclina + ciprofloxacino
endoscopia de la via biliar 0 imipenem

0 meropenem

Hay dos situaciones especiales que merecen un apartado propio:

- Colangitis recurrente: puede tratarse con cotrimoxazol para cubrir gérmenes aerobios, aun-
que también se ha usado ciprofloxacino.

- Profilaxis ante la CPRE: su papel es controvertido, pero hay estudios que demuestran su
valor en sujetos de alto riesgo, tratados con piperacilina, cefuroxima, ciprofloxacino, cefo-
taxima y cefazolina.

3. Falta de respuesta al tratamiento antibiético: requiere una descompresion urgente de

la via biliar. Son indicaciones de drenaje urgente:

- Fiebre mayor de 39°C.

- Dolor abdominal persistente.

- Alteraciones en el nivel de consciencia.

- Hipotension o shock a pesar de 24-48 horas de terapia.

El drenaje quirdrgico urgente consistia en coledocotomia y colocaciéon de un tubo en T de
Kher. En la actualidad, las técnicas endoscopicas y la radiologia intervencionista han desplazado
a la cirugia.

Se puede utilizar un drenaje endoscépico o un drenaje percutaneo.

El drenaje endoscopico es menos invasivo, y se prefiere con célculos pequefios y si el pa-
ciente no presenta alteraciones de la coagulacion.

El catéter nasobiliar o la prétesis biliar (stent) se coloca si hay célculos de gran tamafo o al-
teraciones de la coagulacion, para descomprimir el arbol biliar.

Si los célculos estan presentes en las vias intrahepaticas, el tratamiento endoscépico es efec-
tivo pocas veces.
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INTRODUCCION Y CONCEPTOS

El peritoneo es una membrana cubierta por una capa simple de células mesoteliales que
recubre visceras y estructuras abdominales y en el que existe una escasa cantidad de liquido
estéril. En el hombre es un espacio cerrado mientras que en la mujer se comunica con el ex-
terior a través de la abertura de las trompas de Falopio. Entre un 10 y un 23% de los casos de
dolor abdominal atendidos en servicios de Urgencias hospitalarios se deben a una infeccion
intraabdominal (lIA). Su incidencia aumenta con la edad y con la morbilidad y su mortalidad
continva siendo elevada, sobre todo cuando requiere procedimientos quirdrgicos de urgen-
cias.

Peritonitis aguda

Es la inflamacion localizada o generalizada del peritoneo. Esta puede aparecer de forma
aguda o cronica y clasicamente se ha clasificado como infecciosa o no infecciosa (Tabla 1).

Infecciosa No infecciosa
- Peritonitis primaria - Quimica (enzimas pancreaticas, jugo gastrico o bilis)
PBE y otras variantes - Estéril en enfermedades como:
Secundaria a didlisis peritoneal Poliarteritis nodosa
Tuberculosis Lupus eritematoso sistémico
Secundaria a SIDA Esclerodermia
Chlamydia Fiebre mediterranea familiar
Gonocodcica (Fitz-Hugh-Curtis)
- Peritonitis secundaria (quirtrgicas)
- Peritonitis terciaria

En este capitulo nos centraremos en la peritonitis aguda bacteriana (PAB). El estudio del li-
quido ascitico no solo permite un diagndstico etiolégico, sino también una aproximacion al diag-
néstico clinico del proceso. En funcién de sus caracteristicas se han definido 5 tipos de infeccion
(Tabla 2).
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~ Tabla2 Tiposdeinfeccion de liquido ascfticoysignificado clinico

Tipo de infeccién

o

Caracteristicas

Significado clinico

Peritonitis bacteriana
espontanea (PBE)

Cultivo positivo de liquido ascitico
> 250 PMN/mm?3y ausencia otra
infeccion abdominal

Ascitis bacteriana
neutrocitica
monomicrobiana

Cultivo positivo para un solo
microorganismo PMN < 250 cel/mm?
y ausencia otra infeccién abdomimal

Ascitis neutrocitica
con cultivo negativo

Cultivo negativo > 250 PMN/mm?
ausencia de antibioterapia y de otra
causa del 1 de PMN

Variantes de

infeccion Suele ser la fase

primaria de inicial de

liquido ascitico colonizacion

(espontanea) Tuberculosa
Hemoperitoneo
Ascitis tumoral

Peritonitis bacteriana
secundaria

Cultivo positivo (generalmente
polimicrobiano) > 250 PMN/mm?3e
infeccion primaria quirdrgica

Peritonitis quirargicas

Ascitis bacteriana
polimicrobiana

Numerosos microorganismos (por
gram o cultivo) y < 250 PMN/mm?3

Yatrogena (perforacion en
paracentesis)

Peritonitis primaria

- Peritonitis bacteriana espontanea (PBE) es la mas importante. Se la define como la infeccion
peritoneal, generalmente monomicrobiana, predominando las enterobacterias (E. coli y en
menor medida Klebsiella spp.), en la que no se ha documentado una alteracion macroscé-
picamente visible de la integridad del tracto gastrointestinal. La forma mas frecuente es la
peritonitis espontanea asociada a enfermedad hepatica avanzada (ascitis infectada), se-
guida de la infeccion en pacientes tratados con didlisis peritoneal. Generalmente, la admi-
nistracion de antibioticos es suficiente para tratar este tipo de infeccién intraabdominal.
El factor de riesgo mas frecuente para la PBE es la presencia de ascitis. Aproximadamente
un 80% de los pacientes con ascitis padece cirrosis. El 20% restante padecen hipertension
portal sin cirrosis, ascitis cardiaca, sindrome nefrético, carcinomatosis o nifios sin cirrosis
ni hidronefrosis. La infeccion habitualmente es monomicrobiana.
La peritonitis en el paciente con didlisis peritoneal (DP) se caracteriza, tipicamente, por el
aumento de la turbidez del liquido peritoneal, fiebre y dolor abdominal. Debe sospecharse
incluso con escaso dolor abdominal en presencia de febricula inexplicada por otra causa.
Por tanto, su diagnéstico se basa en mantener un elevado grado de sospecha. Los gérme-
nes involucrados son habitualmente los estafilococos coagulasa-negativos, Staphylococcus
aureus y estreptococos del grupo viridans. La presencia de dolor abdominal muy intenso
se asocia con la presencia de estreptococos. Aparece hasta en un 60% de los pacientes
durante el primer afio de DP, con recurrencia en un 20-30% de los casos; un 85% de peri-
tonitis por gram negativos responden al tratamiento, pero un porcentaje alto recidiva pronto
y menos del 60% consiguen resolucién del cuadro completamente, en un 18% de los casos
estas peritonitis coexisten con infeccion del orificio de salida o del tunel subcutaneo. Se
han sugerido como posibles vias de contaminacién la transmigracién de organismos enté-
ricos a través de la pared intestinal y también por contaminacion pericatéter, en este Ultimo
caso es cuando la prevencion en el cuidado del orificio de salida de catéter peritoneal tiene
mayor importancia. La tasa total de curacion es 75-80% y, ocasionalmente, puede suponer
la retirada del catéter.
- El tercer tipo de peritonitis primarias esta constituido por peritonitis especificas, como la
tuberculosa, gonocdcica, por Chlamydia o la que aparece en enfermos con SIDA.

Peritonitis secundaria

Son peritonitis que requieren tratamiento quirdrgico urgente (el prondstico empeora con el
tiempo de demora). La peritonitis es una complicacion de un proceso intraabdominal (como
perforacion de viscera hueca, rotura apendicular, diverticulitis grado Il o IV, colecistitis gan-
grenosa o isquemia mesentérica con necrosis del segmento afecto) (Tabla 3). Otras causas
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frecuentes son la infeccién posquirurgica y la herida abdominal traumatica. Suelen estar cau-
sadas por una flora polimicrobiana mixta aerobia y anaerobia, predominando las enterobac-
terias, Bacteroides y estreptococos anaerobios. Su mortalidad es elevada pese al tratamiento,
particularmente en los ancianos y en pacientes con una evolucion superior a 48 horas.
Peritonitis terciaria

Se define como la infeccion intraabdominal post-infeccidn y suele afectar a pacientes some-
tidos a procedimientos quirdrgicos repetidos, ingresados en la UCI y en los que frecuente-
mente coexisten infecciones a distancia (infeccidn respiratoria, sepsis por catéter y urinaria).
Los patégenos causantes de la infeccion son tipicamente nosocomiales predominando cocos
gram positivos resistentes (Staphylococcus coagulasa-negativo y Enterococcus spp.), Can-
dida spp. y bacilos gram negativos no fermentadores. Sin embargo, este tipo de infeccion,
que se acompana de una alta mortalidad, debe diferenciarse de la infeccién persistente y/o
recurrente que se observa en el paciente tratado por IIA en el que el control del foco ha sido
insuficiente o ha presentado fracaso terapéutico por inadecuacién del tratamiento antibiético
empirico inicial.

Perforacion de viscera hueca Cuadros vasculares

Estémago Oclusion o isquemia mesentérica con necrosis intestinal

Duodeno Traumatismos abdominales

Intestino delgado Lesiones de visceras huecas

Diverticulo de Meckel Lesiones de higado, bazo o pancreas

Apéndice Postoperatorias

Colon Fallo de la anastomosis

Vesicula biliar Contaminacién masiva durante la intervencion quirGrgica
ETIOLOGIA

Los patégenos implicados estdn muy relacionados con el tipo de peritonitis aguda (primaria,
secundaria o terciaria) y con circunstancias particulares del paciente (dialisis peritoneal -DP- o
derivacion ventriculoperitoneal).

Con la excepcién de las peritonitis primarias, usualmente monomicrobianas (E. coli, Klebsiella
pneumoniae, Streptococcus pneumoniae y otros estreptococos) el resto de las infecciones son
generalmente polimicrobianas, con bacterias aerobias (enterobacterias y cocos gram positivos)
y anaerobias (Bacteroides fragilis, sobre todo). Existe variabilidad dependiendo de la localizacion
del foco en el tubo digestivo y las modificaciones previas de la microflora, el uso previo de anti-
bidticos y la morbilidad del paciente.

EVALUACION INICIAL EN URGENCIAS

La evaluacion del paciente tiene por objetivo, en primer lugar, identificar la gravedad del estado
clinico y valorar la posibilidad de que se trate de una peritonitis secundaria (quirargica). Hay que
prestar atencion a:

1. Inestabilidad hemodinamica: las primeras medidas en el servicio de Urgencias tienen por
objetivo lograr la estabilizacion hemodindmica. Debe iniciarse una intensa reposicion hi-
droelectrolitica a través de una o dos vias periféricas. Son medidas habituales la adminis-
tracion de oxigeno, la monitorizacion de signos vitales como la frecuencia cardiaca, tensién
arterial, la saturacion de oxigeno y la diuresis. Puede ser necesario canalizar una via central
o la colocacién de sonda nasogastrica o vesical.

2. Sospecha de peritonitis quirdrgica: la anamnesis y la exploracion son basicas para diag-
nosticar a tiempo una peritonitis quirdrgica (a mayor precocidad diagndstica mejor pronés-
tico).
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3. Anamnesis: el dolor es el sintoma distintivo y su asociacion con ileo es frecuente. Las ca-
racteristicas del dolor (localizacion, irradiacién, factores que lo alivian o lo agravan, etc.)
puede sugerir el diagndstico. Sin embargo, en pacientes jovenes o mayores, psicoticos,
diabéticos con neuropatia diabética, con intoxicacion etilica aguda o tratados con inmu-
nosupresores o analgésicos, el dolor puede ser leve e incluso estar practicamente ausente.

4. Exploracion fisica: el paciente suele permanecer inmévil (cualquier movimiento agrava el
dolor) y con afectacion del estado general (febril, taquicardico e hipotenso). Destaca la au-
sencia de ruidos hidroaéreos y una gran sensibilidad a la palpacién abdominal. La palpacion
debe ser cuidadosa y empezar lejos de la zona de mayor dolor (desde la zona menos do-
lorida a la de maxima sensibilidad). La ausencia de matidez hepatica sugiere la presencia
de aire en la cavidad peritoneal. La exploracion de un abdomen “en tabla” es relativamente
inconfundible, aunque a veces se trata de una defensa voluntaria por ansiedad o gran sen-
sibilidad de la pared abdominal.

Por el contrario, en las peritonitis no quirdrgicas, en general, la exploracion abdominal suele
ser menos llamativa. Caracteristicamente los pacientes cirréticos con PBE pueden no mos-
trar dolor ni existir defensa abdominal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Pruebas basicas

Las pruebas basicas a realizar en Urgencias incluyen: hemograma, bioquimica (glucosa, cre-
atinina, urea e iones, perfil hepatico, acido lactico, PCR y procalcitonina, estos tres ultimos, se
utilizan como marcadores de gravedad y en el seguimiento y resolucion de la infeccién intraab-
dominal), estudio de coagulacion, gasometria (arterial o venosa), andlisis de orina, radiografia de
térax y simple de abdomen y ECG. Es importante no olvidar la realizacion de una prueba de em-
barazo cuando sea preciso. La presencia de inestabilidad hemodinamica o la sospecha de peri-
tonitis quirdrgica, asi como la identificacion de unos antecedentes personales que lo justifique,
la sospecha de anemia, etc., determinan la necesidad de solicitar pruebas cruzadas ante la po-
sibilidad de precisar la transfusién de hemoderivados con caracter urgente. En presencia de tem-
peratura por encima de 37,8°C, sobre todo cuando la laparotomia no se va a realizar de forma
inmediata, es indicacion de extraccion de hemocultivos. Otras determinaciones séricas como
amilasa, perfil hepatico, CPK o troponina pueden solicitarse en casos concretos.

Segun la situacién clinica y los datos de laboratorio podemos realizar una evaluacion inicial
de la gravedad del cuadro (Tabla 4).

Infeccion intraabdominal leve-moderada Infeccion intraabdominal grave
Presencia de cuatro criterios de SIRS

o}
SIRS? SIRS con fallo de un érgano (sepsis grave), hipotension
con lactato venoso < 2 mmol/I° que requiere el uso de farmacos vasoactivos (shock
séptico)

0
lactato venoso > de 2 mmol/I

2 SIRS: sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, caracterizado por la presencia de dos o mas criterios: fiebre
> 38° 0 < 36° FC > 90 Ipm, FR 20 rpm, recuento leucocitario > 12.000 I/mm?3 o < 4.000 I/mm? o > 10% caya-
dos.

®No es imprescindible la determinacion del lactato si no hay otros criterios de gravedad. La clasificacion APACHE
también puede utilizarse para clasificar la lIA en leve-moderada (< de 15) o grave (> de 15).

Adaptada de: Guirao X, Arias J, Badia JM, Garcia-Rodriguez JA, Mensa J, Alvarez-Lerma F, et al. Recomendaciones
en el tratamiento antibiético empirico de la infeccién intraabdominal. Rev Esp Quimioter. 2009;22(3):151-172.
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PRUEBAS DE IMAGEN

Radiologia simple: el papel diagnéstico de la radiologia simple en la sospecha de peri-
tonitis aguda practicamente se limita a la deteccién de neumoperitoneo, de una obstruc-
cion intestinal y sugerir la presencia de ascitis.

Las proyecciones mas utiles para la deteccion de neumoperitoneo (aire libre en la cavidad
peritoneal) son la PA de térax en bipedestacion y la Rx de abdomen en decubito lateral
izquierdo con rayo horizontal en paciente en decubito. El hallazgo de neumoperitoneo es
casi siempre sindnimo de perforacién de viscera hueca, en pacientes cirréticos y asciticos,
podria ser gas por infeccion por anaerobios en el contexto de una peritonitis abdominal.
Para aumentar la sensibilidad de la radiografia es conveniente que el paciente permanezca
5-10 minutos en posicion de decubito lateral izquierdo antes de la realizacién de la misma
en esa posicion con rayo horizontal (para facilitar la visualizacién de menores cantidades
de aire). La insuflacion de una pequefa cantidad de aire (50 cc) a través de la sonda na-
sogastrica podia evidenciar el neumoperitoneo en el caso de una perforacion gastrica o
duodenal que no se habia evidenciado en las primeras proyecciones.

La presencia de asas intestinales dilatadas o de niveles hidroaéreos indica la existencia
de una posible suboclusion intestinal, a descartar una obstruccioén intestinal.

La opacificacion generalizada de las estructuras abdominales es sugerente de ascitis aun-
que es, en general, poco Util para detectar la acumulacién de escasa cantidad de liquido
peritoneal.

Ecografia abdominal: es una prueba diagnéstica no agresiva y suele ser la prueba de
eleccion para la mayoria de los pacientes. Es muy sensible en la deteccion de liquido libre
intraabdominal. Por tanto, suele requerirse cuando se sospecha la presencia de ascitis (0
quiere descartarse) y no existe sospecha de otro foco infeccioso intraabdominal (peritonitis
primaria). Suele ser necesaria en la evaluacion del paciente con dolor abdominal y fiebre
de origen no aclarado tras las pruebas basicas (analitica de sangre y orina y radiologia
simple) pues identifica la presencia de ascitis en casos en los que exista duda diagndstica
y facilita, ademas, la paracentesis diagnéstica en casos de ascitis localizada.

También es de eleccidn en la evaluacion de pacientes con sospecha de peritonitis secun-
darias en el contexto de patologia biliar, pancreatica, apendicular, ovérica y en la evalua-
cion de focos retroperitoneales. La ecografia es mejor que la TAC para deteccion de
colelitiasis y para la evaluacién de la via biliar, con la Unica salvedad del colédoco distal.
Puede ser til en la identificacion de abscesos intraabdominales, aunque resulta menos
sensible que la TAC abdominal. Solicitaremos una TAC y no una ecografia en el caso de
sospecha de diverticulitis aguda por su mayor sensibilidad.

TAC abdominal: inicialmente presenta desventajas frente a la ecografia (muchas veces
menos accesible, supone radiacion para el paciente, aumenta los efectos adversos con
el uso de contrastes). Aventaja a la ecografia en la identificacion de aire ectdpico (perfo-
racion de viscera hueca), mejora el valor prondstico en pancreatitis aguda y fundamental-
mente mayor sensibilidad en identificar abscesos intraabdominales y en la patologia
colénica.

Es la prueba diagnédstica de eleccidn en pacientes con sospecha de diverticulitis aguda
y ademas permite seleccionar a los pacientes que deben tratarse de forma urgente con
cirugia frente a un manejo inicialmente conservador (antibioterapia con/sin drenaje per-
cutéaneo en las diverticulitis grado | y Il), siempre ayudado de la exploracion clinico-ana-
litica.

PARACENTESIS ABDOMINAL DIAGNOSTICA

En presencia de ascitis, el estudio del liquido peritoneal es basico. En Urgencias es impres-
cindible ante la sospecha de peritonitis primaria (una vez descartados otros procesos intraab-
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dominales) y puede ser de ayuda, junto a las pruebas de imagen, para descartar una peritonitis
secundaria.

Existen pocas contraindicaciones para su realizacion. Una de ellas es la presencia de coa-
gulopatia, situacion ésta precisamente frecuente en pacientes con hepatopatias graves y as-
citis. La posibilidad de complicaciones graves, aln en presencia de coagulopatia cronica en el
contexto de la hepatopatia, son escasas.

La interpretacion del andlisis del liquido ascitico extraido en el servicio de Urgencias se
basa fundamentalmente en el recuento celular (punto de corte de 250 polimorfonucleares/mm?d)
y en la tinciéon de gram. Por sus implicaciones terapéuticas es importante conocer el perfil su-
gerente de una peritonitis secundaria (PMN > 250/mm? con proteinas > 1 g/dL, glucosa < 50
mg/dL y LDH > LDH sérica) y de una peritonitis tuberculosa (mas de 200 leucocitos/mm? con
méas del 50% de linfocitos, proteinas > 2,5 g/dL y glucosa inferior a 30 mg/dL).

En los pacientes en tratamiento con dialisis peritoneal el “punto de corte” es muy inferior.
La presencia de mas de 100 leucocitos/mm? con predominio de PMN es muy sugerente de in-
feccién (en ausencia de infeccion, la cifra total no suele exceder de 8 leucocitos/mm?d). El pre-
dominio linfocitario sugiere origen tuberculoso o fungico. Un 10% de los casos presentan cifras
entre 30 y 100 leucocitos/ mm?.

Debe remitirse muestra al laboratorio de microbiologia para su cultivo (medio aerobio y
anaerobio) y, en caso de sospecha clinica, solicitar una citologia al servicio de anatomia pato-
l6gica.

TRATAMIENTO

La antibioterapia, la fluidoterapia y la oxigenoterapia son tres principios basicos del trata-
miento no quirdrgico, que deben instaurarse sin dilacion.

Una monitorizacién basica, hemodinamica y del transporte de oxigeno (frecuencia cardiaca,
tensioén arterial, frecuencia respiratoria, diuresis horaria, SatO,), permite mantener la presién
arterial sistolica media por encima de 100 mmHg, la FC por debajo de 110 Ipm, una diuresis
superior a 0,5mL/min y Sat, por encima de 95%. Si existe shock séptico, insuficiencia prerrenal
o disfuncién organica o se da en pacientes con enfermedades crénicas (EPOC, IRC, IC), suele
ser necesaria monitorizaciéon hemodinamica mas compleja (catéter Swan-Ganz, oximetria) y el
traslado del paciente a una unidad especial (UCI) para instaurar el uso de drogas vasoactivas
y/o ventilacién mecanica asistida:

- La eleccion de la pauta de tratamiento antimicrobiano empirico inicial debe considerar el
posible microorganismo causal y su patron de sensibilidad a los antibioticos, la gravedad
de la situacion y la presencia de factores coadyuvantes capaces de modificar (agravar) el
curso evolutivo de la infeccion. La inadecuacion del tratamiento puede provocar proble-
mas graves que van, por un lado, desde la menor eficacia terapéutica, y muerte, a la mayor
ineficiencia, el incremento de efectos adversos y la aparicion intrinseca de resistencias
bacterianas, por el otro.

- Como norma general, la recomendacion es el uso de antibiéticos con un espectro antimi-
crobiano mas estrecho en pacientes con infecciones leves y moderadas adquiridas en la
comunidad, frente a otros de mayor espectro en pacientes con infecciones mas graves o
mayor riesgo de complicaciones. En las infecciones nosocomiales o postcirugia (definidas
como las que aparecen en el postoperatorio hasta 30 dias después de la cirugia) se reco-
miendan regimenes de tratamiento combinados adecuados a los patrones de resistencia
locales de cada centro y que no constituyen un problema de Urgencias.

Existen diferentes recomendaciones de tratamiento empirico en funcién de la gravedad,

factores de riesgo de mala evolucién y origen (Tabla 5).
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Infeccidn intraabdominal grave

Infeccion intraabdominal leve-moderada

Relacionados con la inadecuacion
del tratamiento antibi6tico

Riesgo de infeccion por enterobacterias
productoras de BLEE, Pseudomonas spp.,

Enterococcus spp. o Candida spp.

En relacion con la edad

> 65 anos

En relacion con el tipo de infeccion
intraabdominal

Peritonitis fecaloidea o con control de foco dificil

En relacion con la gravedad de la infeccion Shock séptico
Inmunodepresion

En relacion con la Malnutricion

existencia de comorbilidad Diabetes

Insuficiencia renal cronica
Cirrosis hepatica

En la Tablas 6 y 7 se recogen las recomendaciones de tratamiento empirico.

Origen Comunitaria Nosocomial
Recidivante-
Tipo Leve-moderada® Grave! Postoperatoria persistente
(terciaria)
Amoxicilina-clavulanico Piperacilina-tazobactam?® Meropenem o
0 + imipenem?
cefalosporina 3% + metronidazol fluconazol* +
Sin factores 0 linezolid o
de mala ertapenem daptomicina o
evolucion? gentamicina o aztreonam Tigeciclina® glucopéptido
+ + +
metronidazol o clindamicina fluconazol* fluconazol o
candina*
Con factores Imipenem? o0 meropenem 0
de riesgo de Ertapenem 0 tigeciclina®®
mala tigeciclina®s +
evolucion? Tigeciclina + ceftacidima o
fluconazol o candina* amikacina
+
fluconazol o candina*

1Gravedad de la lIA.

2 Factores de riesgo de mala evolucion.

3 En pacientes con riesgo de infeccion por P. aeruginosa o en aquellos que presentaban shock séptico es preciso
anadir un farmaco antipseudomonico especifico como amikacina, ceftazidima o cefepime. Debe considerarse
la administracién de colistina en aquellos pacientes tratados previamente con un antibiético de actividad antip-
seudomonica y que presenten persistencia o recidiva de la infeccion intraabdominal.

4En pacientes con riesgo de infeccion intraabdominal en la que puede participar Candida spp. debe afadirse al
tratamiento antifiingico (fluconazol o una candina: caspofungina o anidulafungina).

5Pauta de eleccion en pacientes alérgicos a B-lactamicos.

Adaptada de: Guirao X, Arias J, Badia JM, Garcia-Rodriguez JA, Mensa J, Alvarez-Lerma F, et al. Recomendaciones
en el tratamiento antibiético empirico de la infeccion intraabdominal. Rev Esp Quimioter. 2009;22(3):151-172.
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o

Antibidtico Dosis iv en adultos
Aminoglucésidos:
- Amikacina 15-20 mg/kg/dia (1 dosis)
- Gentamicina 5-7 mg/kg/dia
Amoxicilina-clavulanico 2g/200mg /8 h
Carbapenem:
- Ertapenem 18/12-24 h
- Imipenem 0,5-1g/6-8h
- Meropenem 0,5-1¢/6-8h
Cefalosporinas:
- Ceftriaxona 1-2g/12-24 h
- Cefotaxima 1-2g/6-8h
- Cefepime 2¢/8h
Clindamicina 300-900 mg/6-8 h
Ciprofloxacino 400 mg/12 h
Daptomicina 4-6 mg/kg/dia
Linezolid 600 mg/12 h
Aztreonam 2¢/8h
Metronidazol 750 mg/8-12 h
Piperacilina-tazobactam 4/0,5g/6-8 h
Tigeciclina 100 mg seguidos de 50 mg/12 h
Fluconazol 400-800 mg/dia
Caspofungina 70 mg el primer dia y luego 50 mg/dia
Anidulafungina 200 mg el primer dia y luego 100 mg/dia

Adaptada de: Guirao X, Arias J, Badia JM, Garcia-Rodriguez JA, Mensa J, Alvarez-Lerma F, et al. Recomendaciones
en el tratamiento antibiético empirico de la infeccion intraabdominal. Rev Esp Quimioter. 2009;22(3):151-172.

PERITONITIS PRIMARIA NO ASOCIADA A DIALISIS PERITONEAL

En su mayor parte es de etiologia monomicrobiana. La presencia de anaerobios obliga a des-
cartar una perforacion. El tratamiento con cefotaxima o ceftriaxona cubre el 98% de los poten-
ciales causantes, aunque debe asociarse ampicilina si se sospecha la presencia de enterococos
(méas frecuente en pacientes con profilaxis con quinolonas). Conviene evitar farmacos nefrotoxi-
cos, y ajustar los farmacos segun la funcién renal. El tratamiento con albumina 1,5 g/kg y 1 g/kg
transcurridas 72 h, reduce la incidencia de fracaso renal en pacientes con ascitis.

La duracion del tratamiento esta en funcion de la respuesta clinica. En general, debe mante-
nerse 5 dias. En caso de persistir la sintomatologia se toman decisiones en funciéon de una nueva
paracentesis: si la cifra de PMN es < 250/mm?, se interrumpe el tratamiento; si es > 250/mm?,
pero menor que las cifras pretratamiento, se mantiene al menos 48 horas y se realiza una nueva
paracentesis. Si aumenta la cifra de PMN es obligado descartar la presencia de un foco secun-
dario de peritonitis.

PERITONITIS ASOCIADA A DIALISIS PERITONEAL

Es el Unico tipo de peritonitis en la que los lavados peritoneales y la administracion de anti-
bidtico intraperitoneal (vancomicina o aminoglucésidos) han demostrado mejor eficacia que el
tratamiento parenteral aislado (también requiere ajustar la dosis mediante niveles plasmaticos).
Debe retirarse el catéter.

PERITONITIS SECUNDARIAS

El tratamiento incluye la cirugia precoz, cuando esta indicado, y el uso sistémico de antibio-
ticos. Existen muchas pautas antibiéticas en funcion del origen de la infecciéon atendiendo a la



CAP. 56_CAP.4 30/05/12 13:18 Pagina 439 4@i

Capitulo 56
Infecciones del abdomen

flora microbiana habitual. En la mayoria de los casos de infeccion leve o moderada con cirugia
resolutiva precoz (apendicectomia, colecistectomia, perforacion intestinal de < 12 h o gastroduo-
denal de < 24 h) el tratamiento se puede retirar en 24-72 horas. En el resto de los pacientes puede
prolongarse hasta 5 dias. Puede suprimirse si la temperatura axilar es inferior a 37,5°C durante
24 horas, la cifra de leucocitos es menor de 12.000/mm? y si presenta tolerancia oral y recupe-
racion de la motilidad intestinal.

OTRAS MEDIDAS TERAPEUTICAS

El tratamiento del paciente con una peritonitis aguda incluye no sélo el tratamiento especifico
(antibioterapia con cirugia cuando sea preciso), sino el tratamiento general del paciente aten-
diendo a la gravedad de su situacion clinica y a su comorbilidad.

INDICACIONES DE DESTINO DEL PACIENTE Y CONCLUSIONES

Todo paciente diagnosticado de una peritonitis aguda debe ingresar en el hospital para realizar
el tratamiento adecuado y completar el estudio cuando proceda.

El ingreso del paciente en el servicio de Cuidados Intensivos depende de la gravedad del pa-
ciente (sepsis grave, shock séptico o shock séptico refractario).

CONCLUSIONES

La mayor parte de las peritonitis agudas son peritonitis infecciosas. Pueden ser primarias (sin
un foco intraabdominal subsidiario de tratamiento quirdrgico), secundarias (o quirdrgicas) y ter-
ciarias (aparecen tras el tratamiento inicial médico y quirdrgico de una peritonitis secundaria).

El diagndstico de la enfermedad subyacente es particularmente importante en el caso de las
peritonitis secundarias, ya que el tratamiento quirdrgico precoz mejora notablemente el curso de
la enfermedad y el prondstico del paciente.

Se debe realizar una paracentesis diagnéstica siempre que se detecte ascitis en pacientes
en los que se sospeche una peritonitis primaria. Importante la realizacion de Rx de térax y abdo-
men para el diagnéstico de posible neumoperitoneo. Suele requerirse la realizaciéon de ecografia
y/o TAC abdominal generalmente en las peritonitis secundarias ya para identificar su origen o
para indicar el acto quirdrgico precoz o diferido en las mejores condiciones posibles para el pa-
ciente.

La eleccién del tratamiento antibiético empirico es clave para la evolucion clinica del paciente
y como parte de la politica antimicrobiana sanitaria.

La peritonitis aguda infecciosa es siempre motivo de ingreso hospitalario terapéutico (trata-
miento antibiético y quirdrgico cuando procede). La situacion del paciente puede requerir su ma-
nejo en unidades de cuidados intensivos.
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ABSCESOS INTRAABDOMINALES

Yolanda Romero Pizarro
César Cerezo Olomos
Manuel S. Moya Mir

INTRODUCCION, CONCEPTOS Y CLASIFICACION

Los abscesos intraabdominales suponen un reto para el médico que trabaja en un servicio
de Urgencias, ya que el espectro clinico de estos pacientes es muy amplio, y se requiere un alto
indice de sospecha para su diagndstico y la colaboracion de multiples especialistas con el médico
de Urgencias, como eje de su atencion. La peritonitis es tratada en otro capitulo de este libro y
nos centraremos aqui en los abscesos intraabdominales, tanto intraperitoneales como intravis-
cerales.

Un absceso consiste en una coleccién bien definida de secrecién purulenta aislada del resto
de la cavidad peritoneal por adherencias inflamatorias, asas de intestino y mesenterio, epiplon
mayor u otras visceras abdominales. El espectro de los abscesos intraabdominales es muy am-
plio y su clasificacién es compleja, pero globalmente pueden clasificarse en viscerales y no-vis-
cerales, asi como en intraperitoneales o extraperitoneales (Tabla 1).

Clasificacion Ejemplos
Visceral vs no-visceral Hepatico vs subfrénico
Primario vs secundario Esplénico vs apendicular
Espontaneo vs posquirirgico Diverticular vs perianastomético
Intraperitoneal vs retroperitoneal Tubo-ovarico vs psoas
Complejo:
- Mdltiple (higado)
Simple vs complejo - Multiloculado

- Comunicacion con intestino (dehiscencia de anastomosis)
- Asociado con tejido necrético (pancreatico)

- Asociado con cancer

Anatoémica Subfrénico, subhepatico, paracdlico, pélvico, perinefritico,
psoas, entre-asas

- Los abscesos no-viscerales generalmente se producen después de la resoluciéon de una
peritonitis difusa en la que un area loculada de infeccion y supuracion es aislada del resto y
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persiste; también pueden producirse después de una perforacion de una viscera que, de
forma efectiva, es localizada por las barreras de defensa peritoneales.

- Los abscesos viscerales se originan por diseminacion hematdgena o linfatica de las bac-
terias al parénquima de la viscera.
El 74% de los abscesos intraabdominales son intraperitoneales y suelen tardar entre 1y 4
semanas en formarse. Cuando un absceso intraabdominal afecta a una viscera, el higado
es la localizacion mas frecuente.
Desde otro punto de vista, los abscesos pueden clasificarse en posquirdrgicos o esponta-
neos (no asociados a cirugia previa). El absceso representa un estadio intermedio en el es-
pectro de la infeccién abdominal, en uno de cuyos extremos estaria la persistencia de la
infeccion, diseminaciéon y muerte del paciente y en el otro la resolucidon completa de la in-
feccién por los mecanismos auténomos de defensa del huésped junto con el tratamiento
adecuado. En el caso del absceso, los mecanismos de defensa son efectivos de forma par-
cial; el organismo consigue aislar los microorganismos viables en una capsula sin que la in-
feccioén se resuelva por completo

ETIOLOGIA

De forma general puede decirse que la bacteriologia de los abscesos abdominales es po-
limicrobiana. Los abscesos que se desarrollan después de una peritonitis bacteriana (p. €j.
apendicitis o diverticulitis perforadas) contienen la flora mixta aerobia y anaerobia de las peri-
tonitis secundarias. Las bacterias anaerdbicas predominantes son del grupo de Bacteroides
fragilis, Peptostreptococcus spp. y Clostridium spp., mientras que los aerobios y anaerobios
facultativos aislados con mas frecuencia son Enterobacter spp. y Enterococcus del grupo D.
El nimero medio de aislados en las infecciones intraabdominales es de 5 por muestra (3 anae-
robios y 2 aerobios). Estas bacterias actian de forma sinérgica: ambas son necesarias para
producir el absceso y los anaerobios obligados pueden incrementar la letalidad de los micro-
organismos facultativos.

- La gran mayoria de los abscesos viscerales son también polimicrobianos (aerobios, anae-
robios, gram positivos y gram negativos). Respecto a los abscesos hepaticos piégenos los
microorganismos aislados son variados y con frecuencia reflejan el origen del proceso in-
feccioso. Lo mas frecuente es el aislamiento de las especies anaerobias y anaerobias facul-
tativas. El origen primario del absceso influye de forma importante en el agente etioldgico:
bacilos aerobios entéricos gram negativos y enterococos con poca prevalencia de anaero-
bios en el caso de origen en el arbol biliar; flora mixta aerobia y anaerobia (especialmente
Bacteroides fragilis) similar a la encontrada en los abscesos intraabdominales no viscerales
cuando el origen es pélvico u otro origen intraperitoneal y finalmente un Gnico germen como
Staphylococcus aureus o una especie de Streptococcus como Streptococcus milleri cuando
se trata de una infeccion hematogena. Klebsiella es un agente etiolégico emergente descrito
inicialmente en Asia y mas recientemente en Europa. Suele originar abscesos Unicos, mas
frecuentemente en diabéticos y dan formas invasivas y sépticas.

- También en el caso de los abscesos retroperitoneales, lo mas frecuente es que se trate de
una infeccion polimicrobiana (aproximadamente 80% de los pacientes) y con frecuencia con
flora mixta aerobia y anaerobia (60% de los pacientes). En un 20% de los pacientes se aislan
s6lo aerobios y en otro 20% sbélo anaerobios. Los gérmenes aerobios y anaerobios faculta-
tivos aislados con mas frecuencia son Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Strepto-
coccus del grupo D y Staphylococcus aureus. Entre los anaerobios estrictos estan: Peptos-
treptococcus spp., Bacteroides fragilis, Prevotella spp. y Clostridium spp.

- Los abscesos primarios, como los del psoas, con frecuencia son monobacterianos, predo-
minando los estafilococos.

- Los abscesos posquirlrgicos se caracterizan con frecuencia por la flora tipica de la perito-
nitis terciaria que representa sobreinfeccién con hongos y otros comensales. La baja vi-
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rulencia de estos organismos, que representan un marcador de peritonitis terciaria y no
su causa, refleja el estado global de inmunodepresion de estos pacientes.

EVALUACION INICIAL EN URGENCIAS

En la anamnesis de los abscesos intraperitoneales es importante el antecedente frecuente
de una enfermedad abdominal primaria (peritonitis, diverticulitis, neoplasia de colon, patologia
biliar, etc.) o de cirugia reciente abdominal, ya que el patrén clinico habitual suele ser el de un
proceso agudo secundario a alguno de estos procesos.

La clinica que presentan los pacientes puede ser tan heterogénea como lo son los abscesos
en si mismos. Los pacientes pueden referir tanto datos locales como sistémicos por la infeccion,
aunque el rango de ambos tipos es muy amplio. Asi, el espectro de la afectacion sistémica puede
ir desde shock séptico hasta la practica ausencia de sintomas.

En el caso de los abscesos hepaticos los sintomas predominantes son fiebre y escalofrios
de dias a semanas de duracion, dolor en hipocondrio derecho y a veces sintomatologia respira-
toria, cuando el absceso se localiza en parte superior de l6bulo derecho hepatico. Sintomas in-
especificos como escalofrios, anorexia, pérdida de peso, nauseas y vémitos pueden estar
presentes. Una hepatomegalia dolorosa hasta en un 50-70% de los casos e ictericia evidente
son datos significativos, aunque a veces la falta de sintomas hace que los abscesos hepaticos
se encuadren dentro del sindrome fiebre de origen desconocido.

Los abscesos esplénicos suelen manifestarse con dolor en hipocondrio izquierdo que a veces
se irradia al hombro del mismo lado, esplenomegalia en un 50% vy fiebre en agujas. En algunos
pacientes con multiples microabscesos puede no encontrarse clinica evidente.

En los abscesos no viscerales suele existir dolor abdominal moderado, fiebre y anorexia.

En la exploracion fisica podemos encontrar dolor a la palpacion abdominal localizado en el
sitio de la infeccidn y, en ocasiones, en otra localizacion debido a la presencia de adherencias de
epiplon, intestino o visceras adyacentes. Con frecuencia se palpa una tumoracién difusa mas
que una tumoracion delimitada. En la mayoria de las ocasiones, el absceso es indetectable por
la exploracién fisica. Otra forma no infrecuente de manifestarse un absceso abdominal es el ileo
paralitico; en el contexto posquirirgico en forma de ileo que no se acaba de resolver.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Hemograma, bioquimica sanguinea, estudio de coagulacion y bioquimica de orina: se
deben realizar ante la sospecha de absceso intraabdominal. El hallazgo de leucocitosis con
desviacién izquierda es muy frecuente. En el caso de abscesos hepaticos los datos analiticos
mas frecuentes son leucocitosis con neutrofilia, elevacion discreta de la bilirrubina, fosfatasa
alcalina y de las enzimas hepaticas.

- Hemocultivos: en presencia de fiebre y, preferiblemente coincidiendo con ella, deben ex-
traerse dos muestras para hemocultivos en frascos de aerobios y anaerobios.

- Técnicas de imagen: cuando sospechemos un absceso intraabdominal realizaremos una
ecografia abdominal o una TAC de abdomen. En el momento actual, no parece que los es-
tudios isotdpicos tengan ningun papel en el manejo de estos pacientes. El diagnéstico de-
finitivo y, generalmente el tratamiento, depende de las técnicas de imagen. Tanto la ecografia
como la TAC nos permiten una buena definicién anatémica, incluyendo localizacion, tamafo
y estructura del absceso y ambas pueden permitir drenaje guiado.

- Ecografia: tiene la ventaja de ser una exploracion rapida, portatil, mas barata y rentable
desde el punto de vista diagnéstico (es especialmente sensible en la deteccién de los abs-
cesos en cuadrante superior derecho y en la pelvis). Las desventajas son: la excesiva de-
pendencia del explorador, las imagenes pueden ser poco definidas ante la presencia de gas
intestinal y la dificultad para estudiar pacientes con heridas abiertas o drenajes. Es Util en la
determinacién del tamafo, forma, consistencia y relaciones anatémicas de una masa in-
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traabdominal. El aspecto de los abscesos varia mucho, desde lesiones anecogénicas hasta
masas muy ecogénicas, pero tipicamente se presentan como una coleccién de liquido con
una pared irregular y la presencia de algunos ecos internos.

- Tomografia computarizada (TAC): es la técnica mas exacta disponible para el diagnéstico
de abscesos intraabdominales. La principal ventaja de la TAC es que no es dependiente del
explorador y muestra las estructuras intra y retroperitoneales con un alto grado de exactitud
y resolucion. El gas intraluminal y los cambios postoperatorios no interfieren con la definicion.
Los hallazgos observados compatibles con un absceso incluyen una masa tisular de baja
densidad y una capsula definible. La TAC puede detectar gas extraluminal, hallazgo muy
sugestivo de absceso. El material de contraste intraluminal ayuda a distinguir las asas in-
testinales de las cavidades del absceso, mientras que el contraste parenteral realza la cap-
sula circundante y permite asi una mas facil identificacion.

TRATAMIENTO

Antimicrobiano y otras medidas

El manejo del paciente debe realizarse conjuntamente con el equipo de cirugia que, en mu-
chas ocasiones sera el servicio responsable del paciente y el que, de acuerdo con el radiélogo
intervencionista, decida el abordaje mas adecuado.

La medida terapéutica principal para cualquier absceso intraperitoneal es el drenaje. El manejo
efectivo depende de la localizacion exacta del absceso, la diferenciacion entre abscesos Unicos
y multiples y el drenaje temprano y adecuado. El tratamiento convencional para los abscesos in-
traperitoneales ha incluido usualmente el drenaje quirdrgico, pero, en la actualidad, en la mayoria
de los casos es posible y recomendable el drenaje percutaneo por catéter.

Junto al drenaje, la otra medida terapéutica en el tratamiento del absceso intraabdominal es
la antibioterapia.

1. Antibioterapia: aunque no existe una verdadera evidencia del beneficio de ahadir anti-
biéticos al drenaje, la practica habitual indica que los antibidticos deben iniciarse tan
pronto como sea posible, tras haber extraido sangre para hemocultivos. El tratamiento
inicial es empirico dirigiéndose contra el espectro de flora polimicrobiana que suele es-
perarse en los abscesos (véase etiologia). Si se identifica uno o mas microorganismos
debe cambiarse o reducirse el tratamiento en funcion de la informacion disponible. Res-
pecto a la duracién del tratamiento no existen datos que permitan dar una respuesta ba-
sada en pruebas. Tedricamente, los antibioticos pueden combatir la bacteriemia y los
microorganismos eliminados localmente durante el drenaje; por lo tanto, una vez que se
ha conseguido evacuar el contenido del absceso se deben discontinuar los antibiéticos

(Tabla 2).
 Tabla 2. Antibicticos utilizados en monoterapia empirica de absceso intraabdominal

Antibiético Dosis

Sin datos de gravedad Amoxicilina/clavulanico 2.000/200 mg/6-8 h iv
Ertapenem 1g/24 hiv

Datos de sepsis no grave Ertapenem 1g/24hiv
Piperacilina/tazobactam 4/0,5g/6hiv
Piperacilina/tazobactam 4/0,5g/6hiv

Con sepsis grave Imipenem 500 mg/6ho1g/8hiv
Meropenem 1¢/6-8hiv

2. Drenaje (Tabla 3): la administracién de antibiéticos solos tiene menos posibilidades de ser
eficaz. Por lo tanto, para conseguir la resolucion completa del absceso debe hacerse el
drenaje del mismo.
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Drenaje percutaneo Drenaje abierto
Accesibilidad quirdrgica Abdomen “dificil” Accesible
Accesibilidad de drenaje percutaneo Si No
Origen primario controlado Si No
Localizacion Visceral Entre asas
Nimero de abscesos Unico Mdltiple
Loculacion No Si
Comunicacion con intestino No Si
Necrosis asociada No Si
Malignidad asociada No Si
Contenido Fluido Denso con “debris”
Radi6logo intervencionista Disponible No disponible
Gravedad de la enfermedad “Estable” “Critico”
Fallo del drenaje percutaneo No Si

Puede hacerse un drenaje percutaneo guiado por la ecografia o el TAC, colocando uno o va-
rios drenajes segun la localizacion y extension del absceso. En un 85-90% de los casos es posible
la colocacion de un drenaje percutaneo sin efectos secundarios sobre visceras vecinas. Tras el
adecuado drenaje los signos clinicos de infeccion deben desaparecer, con retirada de la fiebre
en 24-48 h, descenso de los leucocitos y desaparicion o modificacion de las imagenes en la eco-
grafia o TAC.

Los requisitos generales para el drenaje percutaneo incluyen:

1. Un absceso al que pueda llegarse adecuadamente por una via percutanea segura.

2. Que sea unilocular.

3. Que el absceso no esté vascularizado y el paciente no tenga coagulopatia.

4. Evaluacién radioldgica y quirdrgica con respaldo quirlrgico para cualquier complicacion o

fallo.

5. La posibilidad de drenaje declive a través del catéter colocado por via percutanea.

Las complicaciones con el drenaje percutaneo son minimas oscilando entre un 4-15%. La
hemorragia por laceraciones de los vasos puede ocurrir al insertarse el catéter, asi como algunas
fistulas enterocutaneas pueden producirse con el drenaje de los abscesos.

Los criterios para retirar un drenaje percutaneo son:

1. Resolucion clinica de la sepsis.

2. Secrecién minima a través del mismo.

3. Evidencia radiolégica por ecografia o TAC de la resolucién del absceso.

La duracion global del drenaje es muy variable y oscila de 4 a 30 dias.

La laparotomia esta indicada para el drenaje de los abscesos cuando éstos no puedan dre-
narse de forma adecuada por localizarse en el fondo de saco, entre las asas intestinales o cuando
son multiples, sobre todo, en el postoperatorio inmediato. Aproximadamente un tercio de los
abscesos no son susceptibles de drenaje percutaneo y requerirdn drenaje abierto.

Respecto al tratamiento de los abscesos piogénicos hepaticos, éstos generalmente requieren
tanto tratamiento antibiético como drenaje, aunque en los Ultimos afios se evidencia un interés
creciente por el manejo Unicamente médico.

INDICACIONES DE INGRESO Y CONCLUSIONES

Todo paciente con un absceso abdominal debe quedar ingresado en el hospital, preferible-
mente a cargo del servicio de Cirugia.

CONCLUSIONES

Ante la sospecha de absceso intraabdominal debe realizarse una prueba de imagen (ecografia
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o TAC) y decidir con cirujano y radidlogo intervencionista si realizar tratamiento antibiético exclu-
sivamente, drenaje o intervencioén quirtrgica.
El enfermo debe ingresar siempre.
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Capitulo 58

PROCTITIS Y ABSCESOS PERIRRECTALES

Roberto del Rio Ibanez
David Pérez Pedrero
Manuel S. Moya Mir

INTRODUCCION

Las proctitis y abscesos perirrectales son procesos que frecuentemente se manifiestan por
dolor anal agudo. Este es un motivo frecuente de consulta urgente, pudiendo representar en
torno a un tercio de las atenciones de indole quirdrgica en urgencias no traumatolégicas.

Las dos causas mas frecuentes de dolor anal son patologia hemorroidal, fisuras y cuadros
inflamatorio/infecciosos (proctitis o abscesos, que en algun caso se presentan evolucionados a
fistulas). Otros menos frecuentes serian neoplasias, traumatismos, sinus pilonidal, prolapso rectal,
patologia osteoarticular, prostatitis, proctalgia fugaz, esclerosis mdultiple o depresion.

Una buena anamnesis y una exploracién adecuada suelen ser suficiente para el diagndstico
en la mayor parte de los casos de dolor anal agudo ante el cual siempre hay que tener presente
a las proctitis y abscesos perirrectales que aqui tratamos.

PROCTITIS

La inflamacién de la mucosa del recto y ano, se denomina proctitis.

Etiologia

Las causas mas frecuentes son la enfermedad inflamatoria intestinal, las enfermedades de
transmision sexual (ETS) y la exposicién a radioterapia.

Causas menos habituales son las infecciones por enteropatégenos como Salmonella o Shi-
gella, la alteracion de la flora bacteriana habitual tras tratamientos antibiéticos prolongados oca-
sionada por una toxina de Clostridium difficile y denominada colitis pseudomembranosa, y la
infeccién por virus herpes simplex y citomegalovirus en pacientes inmunodeprimidos.

En este capitulo nos centraremos en las causas infecciosas de proctitis.

Proctitis como ETS

Se trata de la proctitis adquirida sexualmente como consecuencia de una inoculacién rectal
directa de los patdégenos en varones homosexuales receptores y en mujeres que practican sexo
anal.

447



CAP. 58_CAP.4 30/05/12 13:18 Pagina 448 4@i

448

Manejo de infecciones en Urgencias

Los microorganismos con mas frecuencia causantes de proctitis en este contexto, son virus
herpes simplex (VHS), Treponema pallidum, Neisseria gonorrhoeae y Chlamydia trachomatis. Mu-
chos pacientes estan infectados por varios patégenos simultaneamente.

Si la inflamacién es més extensa (proctocolitis, enterocolitis o enteritis), el mecanismo de pro-
duccién implicaria la ingesta de enteropatdgenos tipicos a través del contacto sexual mediante
exposicion oral-fecal.

La promiscuidad sexual y la no utilizacién de medidas fisicas profilacticas (preservativo) cons-
tituyen los factores de riesgo més importantes. Ademas, muchos de los varones afectados por
ETS tienen infecciones subclinicas, al menos en las fases iniciales, por lo que se convierten en
un importante reservorio y aumentan las posibilidades de propagacion.

Manifestaciones clinicas

La proctitis se caracteriza por:

- Dolor y/o escozor anal o anorrectal.

- Rectorragia.

- Tenesmo.

- Secrecién mucosa o mucopurulenta.

- Puede cursar también con diarrea, pero su presencia suele indicar afectacion mas proximal
(proctocolitis o enterocolitis).

Cuadro clinico, segtin agente causal

- Virus herpes simple
Tanto el VHS-1 como el VHS-2 pueden causar infeccién genital, aunque el tipo 2 es el ais-
lado con mas frecuencia. La infeccion previa por el VHS-1 no afecta a la probabilidad de
contagio por VHS-2, pero aumenta la frecuencia de infeccion asintomatica.
La proctitis por VHS puede cursar con clinica sistémica (fiebre y malestar general), ademas
de dolor perianal que puede ser intenso y condicionar estrefiimiento, secrecioén rectal, y las
tipicas vesiculas perianales, a veces pustulosas que pueden ulcerarse y producir lesiones
cutaneas. También son frecuentes las adenopatias inguinales.
Una complicacion relativamente frecuente de la proctitis herpética son las radiculopatias
de las raices sacras, que suelen manifestarse por retencion urinaria, laxitud del esfinter anal
y/o estreflimiento.
La infeccion por VHS suele tener recurrencias, siendo éstas mas probables y mas tempranas
cuanto mas prolongada es la primoinfeccién. Asimismo hay evidencia de que el VHS actua
como cofactor local para la transmision del VIH.
Neisseria gonorrhoeae (gonorrea)
Es un diplococo gram negativo intracelular que causa ETS con un periodo de incubacién de
2 a 5 dias, aunque los sintomas pueden aparecer hasta dos semanas después del contacto.
La infeccién genital suele ser sintomatica en el varén, pero cuando la afectacion es extra-
genital (faringe o recto), con mucha frecuencia es subclinica.
Generalmente la proctitis gonocécica, cuando es sintomatica, cursa de forma leve y con
los sintomas comunes a otras proctitis, principalmente con secrecién rectal sin fiebre ni otra
clinica sistémica.
La gonorrea es mas prevalente en personas entre los 15 y 30 afios de edad, y se transmite
hasta en el 90% de los contactos sexuales de un hombre afectado por la enfermedad.
- Treponema pallidum (sifilis, lGes)
Tras un periodo de incubacion de 1 a 3 semanas, produce una lesién papulosa indolora en
el sitio de inoculacién que poco después se Ulcera, dando lugar al clasico chancro, gene-
ralmente en localizacién perianal, también indoloro, de bordes bien definidos y con una base
limpia, sin exudados, que desaparece espontdneamente sin tratamiento en unas 6 sema-
nas.



CAP. 58_CAP.4 30/05/12 13:18 Pagina 449 4@i

Capitulo 58
Infecciones del abdomen

La lesion suele acompanfarse de adenopatias regionales (generalmente inguinales bilatera-
les). Al igual que en la proctitis gonocdcica, la ausencia de sintomas en el individuo afectado
favorece la amplia difusion de la infeccion.

Aproximadamente el 25% de los pacientes no tratados previamente desarrollaran sintomas
sistémicos en unas semanas o pocos meses después de la primoinfeccién. Estos sintomas
entran dentro del concepto de sifilis secundaria: fiebre, eritema maculoso con afectacién
palmoplantar y lesiones tipicas, que en el caso de proctitis son masas anorrectales dolorosas
que dificultan la defecacion y que simulan fistulas o fisuras.

Chlamydia trachomatis (linfogranuloma venéreo)

Es la causa mas comun de ETS en el mundo. Se trata de una bacteria gram negativa, que
provoca enfermedad tras un periodo de incubacién de 3 a 30 dias después de la inoculacion.
Al igual que otras ETS, muchos de los infectados estan asintomaticos, lo que facilita su di-
fusion.

Las cepas de Chlamydia que causan el linfogranuloma venéreo (LGV), serotipos L1, L2 y L3
se asocian con proctitis y proctocolitis mas grave. En estos casos, tras el periodo de incu-
bacién, aparece una papula pequefia no dolorosa en el recto; pocas semanas después una
adenopatia regional; y si no se recibe tratamiento, se llega a un tercer estadio de la enfer-
medad, que cursa con gran inflamacion, intenso dolor anorrectal, tenesmo y secrecion se-
rohematica. También suele cursar con fiebre, Ulceras perianales y adenopatias inguinales
(como en el caso del VHS y la sifilis).

Estos sintomas pueden cronificarse, durando semanas e incluso afios, y dando lugar a com-
plicaciones tales como abscesos, granulomas e incluso fistulas que simulan la enfermedad
de Crohn.

Por el contrario, las cepas que no causan LGV dan lugar a proctitis leve asintomatica u oli-
gosintomatica.

Proctitis por Shigella spp.

Shigella es un bacilo gram negativo, frecuente en paises desarrollados, resistentes a la aci-
dez gastrica y que, tras invadir el epitelio intestinal, puede producir endotoxinas causantes
de disenteria.

Las lesiones mas importantes que produce se encuentran en el colon distal y, en ocasiones,
el recto, provocando proctitis directa e incluso prolapso rectal secundario a los esfuerzos
para la defecacion.

La transmision es fecal-oral, aunque los alimentos, el agua o los fémites contaminados,
pueden servir como vectores.

Tras un periodo de incubacién de 1 a 7 dias comienza un cuadro de afectacion general con
fiebre y malestar general. La disenteria, caracterizada por fuertes dolores abdominales tipo
colico, tenesmo y numerosas (10-30) deposiciones al dia, en general poco voluminosas, y
con sangre, moco y pus.

S. dysenteriae tipo 1y S. flexneri, son los més agresivos. S. Sonnei produce un cuadro mas
leve de diarrea acuosa. Cuando la afectacion intestinal es mas extensa (enterocolitis) y la
diarrea es acuosa, o en mayor cuantia, puede producir deshidratacion y desnutricion. Algu-
nas subespecies como S. dysenteriae también se asocia con sindrome hemolitico-urémico.
En pacientes previamente sanos la enfermedad suele remitir en una semana con tratamiento
especifico.

Otras proctitis infecciosas

Cuando ademas de dolor anal y sintomas de proctitis, la diarrea es un sintoma predominante,
el cuadro suele ser ocasionado por proctocolitis 0 enterocolitis debidas a otros microorganis-

mos:

Campylobacter jejuni: es un bacilo gram negativo que se trasmite por ingesta de alimentos
crudos o poco cocinados, contaminados o tras el contacto directo con animales infectados.
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La lesion tisular se localiza en yeyuno, ileon y colon y, sélo en este ultimo caso, la clinica
plantea el diagnéstico diferencial con la proctitis por Shigella.

- Salmonella no typhi: sélo excepcionalmente produce cuadros de diarrea sanguinolenta,
donde la afectacion rectal en forma de proctitis no es frecuente.

- Entamoeba histolytica: es un protozoo intestinal que se adquiere tras la ingesta de quistes
viables a partir del agua, alimentos o heces contaminadas.
Produce infeccién sintomatica sélo en el 10% de los casos y sélo una minoria de pacientes
presentan un cuadro florido de disenteria, que en el 60% de los casos cursa sin fiebre.

- En pacientes infectados por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), otros muchos
patégenos pueden producir enterocolitis: citomegalovirus, Mycobacterium avium intracellu-
lare (MAI), Microsporidium, Cryptosporidium, Isospora belli o Giardia lamblia.

Evaluacion inicial

La anamnesis adecuada puede orientar sobre la causa de la proctitis. Si el paciente tiene
antecedentes de enfermedad inflamatoria intestinal ésta debe ser tenida en cuenta como diag-
nostico diferencial, asi como si ha recibido radioterapia en la region pélvica (proctitis radica).

Hay que investigar sobre los habitos sexuales del paciente, asi como sobre el uso o no de
proteccion en los mismos, dada la asociacion clara de la proctitis con las ETS. En caso de que
la anamnesis oriente a una causa ajena a las ETS se debe interrogar al paciente sobre viajes y
otros datos epidemioldgicos que orienten hacia los diferentes microorganismos.

Posteriormente se procedera a una exploracion fisica prestando atencién a lesiones propias
de ETS, tanto genitales como faringeas, datos propios de Ell como aftas orales o artritis. Se debe
realizar un tacto rectal en busqueda de masas, hemorroides y caracteristicas de la diarrea y se-
crecion rectal cuando las haya.

Diagnéstico

Un hemograma y bioquimica elemental s6lo mostraran datos inespecificos de la infeccion
como leucocitosis con neutrofilia o acidosis hiperclorémica si la diarrea es intensa.

Una vision directa del canal anal mediante anuscopia permitira identificar cambios en la mu-
cosa rectal, asi como fisuras, fistulas, hemorroides o masas, y la obtencién de muestras del exu-
dado rectal, si lo hubiera. Con la sigmoidoscopia y colonoscopia se determinara la extension de
la inflamacion y obtendremos muestras para cultivo y biopsias. Pueden mostrar microulceracio-
nes, vesiculopustulas integras y cuerpos de inclusién en el caso del VHS, abscesos cripticos y
granulomas indistinguibles a los de la enfermedad de Crohn en el LGV. También puede haber
granulomas en la sifilis, asociados a infiltracion por células plasmaticas.

Segun la sospecha etiolégica a la que se llegue por la anamnesis y exploracion fisica, se ele-
gira una prueba microbiolégica de confirmacion:

- Solicitaremos una tincién de gram ante la sospecha de gonorrea, si bien solo en el 60% de
los casos se observa la presencia de diplococos gram negativos intracelulares por lo que
para el diagnodstico definitivo hay que realizar también un cultivo en medio de Thayer Martin.

- Si pensamos que el agente causal es VHS o Chlamydia las pruebas serolégicas nos confir-
maran el diagnoéstico, ya que su cultivo es técnicamente complicado.

- Ante la sospecha de sifilis la prueba de eleccién es el examen microscépico en campo os-
curo de las lesiones tanto primarias (el chancro) como secundarias (lesiones mucocutaneas).
Una serologia confirmara la infeccién.

- En el caso de la disenteria bacteriana, la presencia de leucocitos polimorfonucleares en las
heces es comun a todas ellas y el diagnéstico se basa en el coprocultivo.

- La disenteria amebiana se diagnostica mediante pruebas seroldgicas y detectando trofozo-
itos (no solo huevos) en el examen en fresco de las heces, preferentemente obtenidas me-
diante rectoscopia.
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Tratamiento

Mientras se confirma el agente causal de la proctitis o la identificacion es negativa y no existe
sospecha sobre la etiologia se debe instaurar tratamiento empirico con doxiciclina 100 mg cada
12 horas vo durante 7 dias y ceftriaxona 125 mg intramuscular en dosis Unica. Si se sospecha
una proctitis bacteriana no ETS se administrara ciprofloxacino 500 mg/12 h vo una semana.

Cuando se conoce el agente causal el tratamiento habitualmente recomendado es:

- Proctitis gonocécica: ceftriaxona 125 mg im o cefixima 400 mg vo. Las fluoroquinolonas
no se recomiendan por el aumento de resistencias.

- Proctitis por Chlamydia: doxiciclina 100 mg/12 h vo una semana o azitromicina 1 g vo en
monodosis.

- Proctitis sifilitica: penicilina G 2,4 millones de unidades im en monodosis. Si el paciente es
VIH + sera esa misma dosis semanal, 3 semanas. En caso de alergia a las penicilinas la al-
ternativa consiste en doxiciclina 100 mg/12 h vo durante 14 dias.

- Proctitis herpética: aciclovir 400 mg vo 3 veces al dia, famciclovir 250 mg vo 3 veces al dia
o valaciclovir vo cada 12 h, toda ellas durante 10 dias.

- Proctitis amebiana: metronidazol 750 mg/8 h vo 7 a 10 dias o tinidazol 19/12 h vo 3 dias,
ambos seguidos de paramomicina 500 mg/8 h una semana (para eliminar los quistes).

- Proctitis en VIH + con menos de 100 CD4: ante la posibilidad de infeccién por CMV, se
administrara ganciclovir 5 mg/kg/12 h, durante dos semanas. Para tratar la giardiasis, me-
tronidazol 250 mg vo/8 h, 5 dias. Para la Isospora belli: trimetoprim/sulfametoxazol 160-800
mg vo/12 h, 10 dias.

Destino del paciente

La mayoria de los pacientes podran se tratados de forma ambulatoria.

Deben quedar en observacion los enfermos con afectacion importante del estado general,
diarrea profusa o sospecha de agente causal que requiera tratamiento intravenoso, a la espera
del resultado de exploraciones complementarias.

Deben ingresar los enfermos que en observacién de Urgencias no han evolucionado favora-
blemente, los que tienen datos de sepsis grave, inmunodepresion grave, deshidratacion o prostitis
por agente causal que requiera tratamiento intravenoso.

ABSCESO PERIRRECTAL

Se puede definir como una coleccién purulenta recubierta de piel y localizada en el area pe-
rineal, siendo mas frecuente en varones y diabéticos. Se produce por infecciéon del fondo de una
cripta o de una fistula preexistente.

La presentacion clinica consiste en dolor anal agudo, persistente, que aumenta al sentarse,
no se modifica con la defecacion y, en ocasiones, con drenaje espontaneo. El cuadro suele acom-
panarse de fiebre.

En presencia de celulitis perianal es obligado pensar en el absceso anorrectal o en la gangrena
de Fournier.

A la exploracion aparece una tumoracion caliente, roja, fluctuante y dolorosa a la palpacion.

La extension de la infeccién esta determinada por la anatomia de la region, existiendo cuatro
espacios anatémicos fundamentales:

- Absceso interesfintérico: localizado en el plano entre el esfinter interno y externo. Se apre-

cia como masa palpable y dolorosa en el tacto rectal.

- Absceso perianal: originado en la extension caudal de un absceso interesfintérico a lo largo
del plano que forman ambos esfinteres. Es el mas frecuente. Se manifiesta como calor, en-
rojecimiento y edema cutaneo y produce intenso dolor con la defecacién y la sedestacion.
El tacto rectal es normal.
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- Absceso isquiorrectal: originado en la extension lateral de un absceso interesfintérico: la
fosa isquiorrectal esta limitada por el tejido celular subcutaneo perianal, el esfinter externo,
el musculo elevador del ano y el isquion. Es el segundo en frecuencia. Se aprecia una masa
dolorosa en el tacto rectal, minimo eritema perianal y dolor hacia las nalgas.

- Absceso supraelevador: originado en la extension lateral y proximal de un absceso inte-
resfintérico o a partir de un absceso pélvico, en el espacio limitado por la pared del recto, el
repliegue peritoneal y el musculo elevador del ano.

Cuando el diagnéstico no esta claro se recurrira al examen anal bajo anestesia y/o resonancia

magnética pélvica y/o endosonografia anal. En el caso de absceso del supraelevador sera nece-
sario realizar una TAC abdominopélvica.

Tratamiento

Consiste siempre en drenaje quirdrgico bajo anestesia general o regional, afladiendo antibio-
ticos sélo si existe mucha celulitis, en pacientes inmunodeprimidos o con mucha comorbilidad
asociada, y en pacientes con fiebre y sintomas de infeccién sistémica, cubriendo bacterias anae-
robias y gram negativas (p. ej: clindamicina o metronidazol + aminoglucésido) y afadiendo una
penicilina si hay sospecha de gangrena de Fournier. Tras el drenaje, hasta el 50% de los casos
recurren desarrollando fistulas anales, consideradas como la fase crénica de un absceso rectal
no curado.

También esta indicado el tratamiento antibiético en aquellos casos en que el absceso no esté
estructurado en los que el drenaje quirdrgico no es eficaz.

Los enfermos con abscesos no complicados con afectacion importante del estado general
deben quedar en observacion para ver la evolucion inicial tras el drenaje. Deben ingresar los pa-
cientes que presenten complicaciones del absceso especialmente sepsis grave o celulitis ex-
tensa, sobre todo gangrena de Fournier.
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Capitulo 59

HEPATITIS AGUDA

Rafael Gomez Rodriguez
Marta Romero Gutiérrez
Agustin Julian Jiménez

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

En la hepatitis aguda se produce inflamacién y necrosis en el higado en mayor o menor grado.
Cuando el dafio se perpetia méas de 6 meses se habla de hepatitis crénica. En este capitulo ex-
pondremos los aspectos fundamentales para el diagnéstico y el manejo de las hepatitis agudas
de etiologia infecciosa en el servicio de Urgencias.

La hepatitis virica aguda es una infeccion que afecta predominantemente al higado causada
por distintos virus que replican en los hepatocitos, caracterizada por necrosis hepatocelular e in-
flamacion. El cuadro clinico y las lesiones histolégicas originadas por los diferentes agentes son
similares, aunque existen diferencias en las vias de transmision, el periodo de incubacién y la evo-
lucién de la enfermedad. Los virus que causan la mayoria de las hepatitis virales agudas a nivel
mundial son cinco: virus de la hepatitis A (VHA), virus de la hepatitis B (VHB), virus de la hepatitis
C (VHC), virus delta (VHD) y virus de la hepatitis E (VHE). Todos son virus ARN, excepto el VHB
que es ADN.

VIROLOGIA Y EPIDEMIOLOGIA

Las caracteristicas mas importantes de los virus de las hepatitis se muestran en la Tabla 1. La
hepatitis aguda es una enfermedad de declaracion obligatoria.

El VHA no causa infeccién crénica. El VHE tampoco se cronifica, aunque parece que en tras-
plantados de érganos sélidos e inmunodeprimidos se han descrito algunos casos de infeccion
cronica. Los VHB, VHC y VHD pueden producir infeccién crénica con una frecuencia variable, de-
pendiendo del virus y del huésped. El VHD es un virus defectivo que requiere al VHB para su re-
plicacion y expresion, y puede infectar simultaneamente con el VHB (coinfeccion) o a personas ya
infectadas con el VHB (sobreinfeccion).
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Tamafio Periodo de Marcadores
(nm) Genoma Transmision incubacion seroldgicos mas
Media (rango) importantes
Hepatitis A 27 ARN Fecal-oral 4 semanas 1gM anti-VHA
(15-49 dias)
Percutanea 8-12 semanas HBsAg, I1gM anti-HBc
Hepatitis B 42 ADN Vertical (15-160 dias) y ADN*
Sexual
Contacto estrecho
Percutanea 7 semanas Anti-VHC y ARN™
Hepatitis C 40-60 ARN La vlla sexual y . (15-160 dias)
vertical son posible
pero poco eficientes
Hepatitis D 3537 ARN Similares al VHB 812 semavas Anti-VHD
(30-180 dias
Hepatits E | 3234 | ARN | Fecaloral 5-6 semanas Anti-VHE 0 ARN™
(14-60 dias)

“El IgM anti-HBc no es especifico de infeccion aguda por VHB, pues aparece en fases de alto nivel de replicacion
de la infeccion cronica. EI ADN del VHB puede estar presente en la infeccion cronica. El IgM anti-HBc puede ser el
Gnico marcador de infeccién aguda en el periodo ventana entre la desaparicion del HBsAg y la aparicion de anti-
HBs. *“La presencia de anti-VHC y ARN también ocurre en la infeccion cronica. ““*No estan disponibles comercial-
mente de forma habitual.

SINTOMAS Y SIGNOS

El cuadro clinico es similar con los diferentes virus, y varia desde una infeccién inaparente sin
sintomas (subclinica) a la insuficiencia hepatica aguda. Los sintomas aparecen después de un
periodo de incubacién, que varia segun el agente etiolégico (Tabla 1).

Los sintomas prodrémicos son sistémicos y variables. Una o dos semanas antes de la ictericia
puede aparecer sindrome constitucional, con anorexia, nduseas, vomitos, fatiga, malestar, artral-
gias, mialgias, cefalea, fotofobia, faringitis, tos y rinitis. Puede haber fiebre de hasta 39°C, mas
frecuente en la hepatitis Ay E que en la B y C. La coluria y la acolia pueden presentarse 1-5 dias
antes de la ictericia. A veces puede aparecer dolor o malestar en hipocondrio derecho.

Cuando aparece la ictericia clinica, los sintomas prodrémicos suelen disminuir, aunque la pér-
dida de peso es frecuente y puede continuar durante la fase ictérica. A la exploracion puede ob-
servarse ictericia, y es frecuente la presencia de hepatomegalia, que puede ser dolorosa. No es
rara la presencia de esplenomegalia y adenopatias cervicales. Ocasionalmente aparecen arafas
vasculares (spiders) que posteriormente desaparecen. La ictericia suele durar entre 2 y 6 sema-
nas. Algunos enfermos nunca presentan ictericia (hepatitis anictérica).

Durante la fase de recuperacion los sintomas constitucionales desaparecen, pero suele per-
sistir en alguin grado la hepatomegalia y las alteraciones bioquimicas. La fase postictérica es de
duracién variable de 2 a 12 semanas, y suele ser mas prolongada en la hepatitis B y C. La recu-
peracién completa, tanto clinica como analitica, se produce al mes o a los dos meses en los
casos de hepatitis Ay E, y a los 3-4 meses después del comienzo de la ictericia en la mayoria de
los casos no complicados y que no evolucionan a la cronicidad de las hepatitis By C.

La infeccion por el VHD puede ocurrir de forma simultanea con el VHB (coinfeccién) o puede
afectar a un portador crénico del VHB (sobreinfeccioén). La coinfeccion suele dar una hepatitis
aguda mas severa, pero rara vez se cronifica. La sobreinfeccion se manifiesta como una hepatitis
aguda severa o una exacerbacion de la infeccién crénica del VHB, y casi siempre se cronifica.

En portadores crénicos del VHB, ademas de las sobreinfecciones por otros virus, pueden
producirse cuadros hepatitis-like cuando se produce la seroconversién de HBeAg a anti-HBe y
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cuando se producen reactivaciones (elevaciones de las transaminasas y de los niveles de repli-
cacion viral). Estas reactivaciones es importante tenerlas presentes en pacientes inmunodepri-
midos, sobre todo en aquellos que reciben quimioterapia (principalmente al suspender la
medicacion y restaurarse el sistema inmune, que provoca una respuesta exagerada frente a los
antigenos virales y hepaticos). Estas reactivaciones también pueden producirse de forma espon-
tanea o por la aparicion de mutaciones.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Laboratorio

- Transaminasas (GOT y GPT): presentan un incremento variable durante la fase prodrémica
que precede al de la bilirrubina, alcanzando un pico que varia de 400 a 4.000 Ul/ml o mas.
Los niveles de transaminasas no reflejan fielmente la gravedad de la enfermedad. El diag-
néstico de hepatitis anictérica se basa en la clinica junto con los niveles de transaminasas.

- Bilirrubina: alcanza con frecuencia niveles de 5-20 mg/dL. Los niveles de bilirrubina pueden
seguir aumentando a pesar de que las transaminasas hayan comenzado a disminuir. En la
mayoria de los casos el aumento es a expensas tanto de directa como de indirecta. Niveles
superiores a 20 mg/dL, y persistentes en fases tardias del cuadro, se asocian con mas fre-
cuencia a enfermedad severa.

- Tiempo de protrombina (TP): es importante pues, como luego veremos, un valor prolon-
gado refleja un defecto de sintesis severo.

- Neutropenia y linfopenia: aparecen de forma transitoria y se siguen de linfocitosis. La pre-
sencia de linfocitos atipicos es comun en la fase aguda.

- Otras determinaciones: ocasionalmente aparece hipoglucemia consecuencia de los vo-
mitos, falta de ingesta o pobre reserva de glucdgeno hepatico. La fosfatasa alcalina (FA)
suele ser normal o sélo se eleva ligeramente, salvo en las formas colestésicas. La GGT es
mas inespecifica. La hipoalbuminemia es rara. También son infrecuentes la presencia de es-
teatorrea, proteinuria y hematuria microscépica. No es raro un aumento de gammaglobu-
lina.

- Serologia: los marcadores serolégicos mas importantes para el diagnéstico de las hepatitis
agudas viricas aparecen reflejados en la Tabla 1.

DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico de la hepatitis aguda virica se basa en la demostracién de dafio necroinflama-
torio hepatico (aumento de transaminasas generalmente por encima de 400 Ul/mL), descartando
otras posibles causas de hipertransaminasemia junto a un estudio virolégico compatible.

- Otros virus e infecciones: ademas de los VHA, VHB, VHC, VHD y VHE, otros virus que en
raras ocasiones afectan al higado, pero que lo hacen sobre todo en sujetos inmunodepri-
midos y generalmente en el contexto de una infeccién sistémica, provocando un cuadro si-
milar a la hepatitis aguda virica son: el citomegalovirus (CMV), el virus de Epstein-Barr (VEB),
virus herpes simple (VHS) y virus varicela zoster (VVZ). Mas raros aun, y en algunos casos
con dudosa implicacion en el dafo hepatico, son los virus herpes humano (VHH) 6, 7 y 8,
parvovirus B19, adenovirus y el virus del sindrome respiratorio agudo severo (SRAS). Tam-
bién se han descrito procesos agudos hepéticos en casos de infeccién por el virus del sa-
rampion, rubéola, Coxsackie o fiebre amarilla. En estos casos los marcadores seroldgicos
especificos nos ayudan al diagnostico. Debemos destacar que cualquier infeccion viral
puede acompafarse de elevacion de las transaminasas, generalmente en niveles inferiores
a los que se presentan en la hepatitis aguda clésica. Otras causas mas raras de afectacion
hepatica que podrian confundirse con una hepatitis viral son las infecciones por leptospiras,
candida, Brucella, micobacterias y Pneumocystis.

- Hepatitis téxica: es muy importante la historia de ingesta de farmacos, contacto con téxicos
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(setas, algunos productos de herbolario) y drogas, que pueden dar lugar a una hepatitis t6-
xica. Entre los farmacos debemos destacar por su importancia el paracetamol, antibiéticos
(antituberculosos y amoxicilina-clavulanico, entre otros) y AINEs.

Hepatitis alcoholica: puede provocar citolisis e ictericia, por lo que es muy importante co-
nocer si ha existido ingesta etilica, siendo frecuente en estos casos que el cociente
GOT/GPT sea superior a 2.

Patologia de la via biliar: dado que la hepatitis aguda puede presentarse con dolor en cua-
drante superior derecho del abdomen, nduseas y vomitos, fiebre e ictericia, el cuadro puede
confundirse con patologia de la via biliar (célico hepatico, colecistitis, coledocolitiasis, co-
langitis, pancreatitis, neoplasias), en la que ademas suele existir un marcado incremento de
la FA y GGT. Hay que resaltar que en la patologia biliar no es infrecuente una elevacion im-
portante de las transaminasas que hace dificil el diagndstico diferencial, sobre todo en casos
en que la dilatacion de la via biliar no es evidente en las técnicas de imagen, pues la obs-
trucciéon no es completa, es intermitente o ain no ha dado tiempo a producirse. Un diag-
néstico preciso es importante, pues los pacientes con hepatitis aguda toleran mal la cirugia.
Enfermedades autoinmunes del higado: pueden dar lugar a cuadros de citolisis impor-
tante y/o ictericia, e incluso fallo hepatico agudo (FHA).

Trastornos genéticos o metabdlicos: la enfermedad de Wilson, el déficit de alfa 1-anti-
tripsina o el higado graso no alcohdlico pueden confundirse en raras ocasiones con una he-
patitis aguda.

Hepatopatias del embarazo: existen una serie de entidades que pueden confundirse con
las hepatitis agudas, como son el higado graso del embarazo, la colostasis del embarazo,
la eclampsia y el sindrome HELLP (hemolysis, elevated liver test and low platelets).

Otros: otros cuadros que puede simular una hepatitis aguda son el fallo ventricular derecho
con congestion hepatica; los sindromes de hipoperfusion, como los observados en casos
de shock, la hipotension severa y el fallo ventricular izquierdo; y las entidades que interfieren
con el retorno venoso a la auricula derecha: mixoma de la auricula, pericarditis, oclusion de
las venas hepatica (sindrome de Budd-Chiari) o la enfermedad veno-oclusiva. Generalmente,
las caracteristicas clinicas suelen ser suficientes para llegar a un diagnostico. Rara vez, una
enfermedad metastasica puede simular un cuadro de hepatitis, incluso fulminante.

A veces es necesaria la realizacion de una biopsia hepatica, preferiblemente por via trans-
yugular para evitar problemas de sangrado si hay alteraciones de la coagulacién, que puede
ayudar ante la sospecha de casos de hepatopatia autoinmune o infecciones como VHS o
WZ.

PRONOSTICO Y EVOLUCION

- Hepatitis A: la inmensa mayoria de los pacientes previamente sanos se recupera por com-

pleto antes de 6 meses, y el 85% se han recuperado en tres meses tanto clinica como ana-
liticamente. Una evolucién fatal es mas frecuente en personas de edad avanzada y en
pacientes con hepatitis cronica previa, sobre todo por hepatitis C. La mortalidad es del 1,1%
en mayores de 40 afos, siendo menor del 1% en otras poblaciones. En nifos es mas fre-
cuente un curso subclinico.
Hay formas atipicas de evolucion, como es la hepatitis recidivante, que consiste en un nuevo
cuadro clinico y analitico similar tras semanas o meses desde la recuperacién. Otra forma
atipica es la colestasica, caracterizada por ictericia intensa y prurito, que es mas frecuente
en la hepatitis A. Rara vez la alteracion de las transaminasas en la hepatitis A puede perma-
necer cerca del afo.

- Hepatitis B: los pacientes adultos se recuperan por completo en el 95-99% de los casos.
Aunque menos del 1% presenta una hepatitis fulminante, la infeccién aguda por VHB re-
presenta una causa importante de fallo hepatico agudo.

Hasta un 5-10% de los pacientes con hepatitis aguda por VHB puede presentar un cuadro
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clinico similar a la enfermedad del suero, con artralgias o artritis, exantema, angioedema y
rara vez hematuria y proteinuria. Este cuadro aparece antes de la ictericia y los pacientes
pueden ser diagnosticados de una enfermedad reumatoldgica. Un 1-5% de los pacientes
adultos evolucionan a la cronicidad (es mucho mayor en neonatos o inmunodeprimidos).

- Hepatitis C: suele ser menos grave que la hepatitis aguda B y con mas frecuencia anictérica,
y rara vez produce fallo hepatico agudo. La infeccién se cronifica en el 70-80% de los casos.
En algunos casos puede aparecer crioglobulinemia mixta esencial, secundaria a formacién
de inmunocomplejos.

- Hepatitis E: evoluciona de forma grave en el 1-2%, alcanzando el 10-20% en mujeres em-
barazadas.

- Coinfeccion por VHD: no necesariamente tiene que ser mas grave que la producida sélo
por el VHB, pero en ADVP los casos con evolucién fatal alcanzan el 5%.

- Sobreinfeccién por VHD: la probabilidad de hepatitis fulminante aumenta considerable-
mente, con una mortalidad del 20%. Es posible que un paciente con sobreinfeccion no sea
conocido portador crénico del VHB, y debute de esta manera.

La complicacién mas temida de cualquier hepatitis aguda es la aparicion de fallo hepatico
agudo (FHA), también llamado hepatitis fulminante o insuficiencia hepatica aguda grave, de la
que hablaremos posteriormente, que tiene una mortalidad muy elevada.

Complicaciones raras descritas en pacientes con hepatitis aguda incluyen pancreatitis, mio-
carditis, neumonia atipica, anemia aplasica, mielitis transversa y neuropatia periférica.

TRATAMIENTO

Medidas generales

Reposo mientras existe astenia intensa. Dieta equilibrada. Si existen nduseas o vomitos puede
prescribirse una dieta liquida con zumos azucarados, debiendo evitar los alimentos que peor to-
lere el enfermo. Podran emplearse medidas sintomaticas, como son los antieméticos cuando
sean necesarios, si bien conviene evitar farmacos innecesarios.

- Aislamiento: es poco util, ya que la maxima viremia se produce en el periodo de incubacion.
Sdlo es estrictamente necesario si no se puede asegurar el cumplimiento de las medidas
higiénicas.

- Hospitalizacion: sélo esta justificada en casos de clinica importante, alteraciones de la coa-
gulacion o cuando exista la mas minima sospecha del desarrollo de un FHA. También parece
razonable en personas de edad avanzada y/o con patologia asociada importante.

Medidas especificas

El tratamiento generalmente es de soporte y, en la actualidad, sélo requieren tratamiento es-
pecifico los siguientes casos de hepatitis aguda viral:

- Hepatitis B: pacientes con hepatitis prolongada grave (INR>1,5 y/o bilirrubina>10 mg/dL) o
con FHA deben tratarse con antiviricos orales. Son preferibles entecavir (Baraclude® 0,5
mg 1 comp vo /24 h) o Tenofovir (Viread® 1 comp vo /24 h).

- Hepatitis C: el tratamiento con interferon esta indicado en la fase aguda solo si tras 12 se-
manas persiste el ARN positivo en suero.

- VHS y VVZ: en casos de hepatitis severa debe emplearse aciclovir.

PREVENCION

Incluye adoptar medidas para interrumpir la cadena de transmisién de la infeccién y aplicar
métodos de inmunoprofilaxis, tanto pasiva con el empleo de gammaglobulina, como activa con
la administracion de vacunas si las hubiere. La educacion sanitaria sobre los mecanismos de
transmision es fundamental. Existe una serie de medidas higiénicas comunes, como son el aseo
personal, el lavado de manos, no compartir Utiles de aseo, etc. En los casos de posible transmi-
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sion sexual se le debe advertir al paciente que se abstenga de mantener contactos que puedan
facilitar la difusion del virus. En casos de hepatitis de transmision parenteral se debe dar a conocer
las medidas para evitar el contagio a través de sangre y fluidos organicos.

- Hepatitis A

1. Medidas higiénicas (lavado de manos, cocinar los alimentos adecuadamente, no com-
partir objetos de aseo personal y vajilla). La cloracion y soluciones desinfectantes suelen
ser eficaces. En caso de precisar ingreso no es necesario el aislamiento de contacto,
salvo ante la imposibilidad de mantener las medidas higiénicas.

2. Vacunacién: dos dosis, la segunda a los 6-12 meses. Se recomienda la vacunacion en:
ninos al ano de edad, nifios o adolescentes que viven en zona de alta incidencia, personas
que viajan a paises con incidencia media y alta, homosexuales masculinos, adictos a dro-
gas, infeccion VIH, personas que trabajan con primates infectados o en laboratorios de
investigacion del VHA, pacientes con enfermedades crénicas del higado y quienes reciben
concentrados de factores de la coagulaciéon. No es imprescindible realizar serologia pre-
vacunacion. Es eficaz tanto como profilaxis preexposicion como postexposicion admi-
nistrada en las primeras 2 semanas tras el contacto.

3. Inmunoglobulina: protege unos 3 meses. Se debe administrar en las primeras 2 semanas
del contacto. Esté indicada en personas no vacunadas que han tenido contacto con pa-
ciente afecto de hepatitis A.

¢ Indicaciones de profilaxis postexposicion
m Contacto personal estrecho: convivientes y contactos sexuales, asi como quién haya

compartido drogas con un paciente con hepatitis A.

m Trabajadores, cuidadores y residentes de centros cerrados y guarderias con casos de
hepatitis: requieren pautas especiales segun los casos.

= Manipuladores de alimentos que trabajan con manipulador con hepatitis A.

m Si se determina que la hepatitis A se ha diseminado (no un caso aislado) entre estudian-
tes de un colegio o entre pacientes o trabajadores de un hospital, se debe administrar
profilaxis a las personas no vacunadas que han tenido contacto con alguna de las per-
sonas infectadas.

* Nota: para mas detalles sobre profilaxis consultar textos especificos.

¢ Pauta de profilaxis postexposicion en personas no vacunadas que han estado ex-

puestas al VHA:

m Personas sanas de 1 a 40 afios: vacunacion.

m Niflos <12 meses, personas >40 afios, personas inmunocomprometidas, enfermedades
hepaticas cronicas o alergia/contraindicacion a la vacuna: inmunoglobulina.

- Hepatitis B

1. En la actualidad la vacunacion frente al VHB es obligatoria en la infancia.

2. Profilaxis postexposicion: recomendada para todas las personas no vacunadas que estan
expuestas a sangre o secreciones infecciosas, asi como contacto sexual. Se administra
la vacuna tan pronto como sea posible y una dosis de gammaglobulina en otro sitio. Los
individuos vacunados con eficacia demostrada (anti-HBs) no necesitan medidas profi-
lacticas. Los individuos con respuesta desconocida a la vacuna precisan un segundo
curso de vacunacion. Los individuos no respondedores conocidos necesitan dos dosis
de gammaglobulina separadas por un mes.

- Hepatitis D
Prevenir la infeccion por el VHB. No existen medidas especificas.

- Hepatitis C
No existen medidas especificas ni vacuna o gammaglobulina eficaz.
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- Hepatitis E
Medidas higiénicas. No existe vacuna comercial ni gammaglobulina eficaz.

Resumen: manejo practico en Urgencias de los pacientes con hepatitis aguda

Lo primero que debemos hacer es llegar a un diagnéstico de hepatitis aguda lo mas seguro
posible (Figura 1). En general, se nos planteara un cuadro clinico con sintomas generales (astenia,
anorexia, hauseas, vomitos) con o sin dolor abdominal, ictericia o elevacion de las transaminasas,
0 una combinacién de ellos. En casos graves pueden asociarse alteraciones de la coagulacion
o electroliticas. Todos ellos pueden aparecer en las distintas entidades que hemos comentado
en el diagnostico diferencial. El empeoramiento clinico puede aparecer dias mas tarde del inicio
de los sintomas por lo que, a pacientes que en un principio no muestren sintomas ni alteraciones
analiticas importantes y son dados de alta, se les debe advertir que si empeoran de su sintoma-
tologia deben volver al servicio de Urgencias.

- Transaminasas, GGT, FA, bilirrubina

- Bioguimica general (glucosa, creatinina,
iones) + amilasa
- Hemograma, coagulacion
- Gasometria arterial
+

ECOGRAFIA ABDOMINAL*

- Ictericia

- Hepatomegalia, esplenomegalia ——————————— >
- Nivel de consciencia

- Flapping o asterixis

Investigar diagnostico etiologico
- Marcadores serologicos hepatitis virales iniciales: HBsAg, IgM anti-HBc, IgM anti-VHA y anti-VHC™
- Investigar otras causas de hepatitis aguda: toxicos (historia clinica, niveles de paracetamol, panel
toxicoldgico), anticuerpos (ANA, SMA, LKM), ceruloplasmina

Si existen datos de fallo hepatico fulminante, solicitar ademas
- Grupo sanguineo, test de embarazo en mujeres, amonio, cultivos sangre y orina

Figura 1. Algoritmo diagndstico ante sospecha de hepatitis aguda en Urgencias.

“Los hallazgos ecograficos no son especificos, pero pueden ayudar a excluir otras entidades (litiasis, neoplasias,
etc.). En la hepatitis aguda puede existir engrosamiento de la pared vesicular y, ocasionalmente, aparecen falsos
datos de cirrosis por la existencia de necrosis hepatica. Rara vez seran necesarias otras pruebas de urgencia,
como TAC o RNM.

“*Segun resultados se realizarén otras determinaciones (ADN, ARN, etc.) y/o se ampliaré el estudio virolégico.

La clinica, las determinaciones analiticas y la ecografia suelen ser suficientes para tener un
diagnéstico de alta sospecha en el servicio de Urgencias, donde se podran solicitar los marca-
dores serolégicos iniciales para adelantar el diagnéstico etiolégico.

COMPLICACIONES: FALLO HEPATICO AGUDO

Es la complicacion mas grave. La definicion mas aceptada de FHA incluye la alteracién de la
coagulacion (generalmente INR>1,5) y cualquier grado de encefalopatia en pacientes sin cirrosis
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preexistente y con una duracion inferior a 26 semanas. Las causas principales son toxicidad in-
ducida por drogas, hepatitis virales, enfermedades autoinmunes e hipoperfusion, si bien un 20%
son de causa desconocida. En Espafa, la causa mas frecuente es la hepatitis aguda viral (37 %),
siendo el VHB el causante del 28% de todos los FHA. Le sigue en frecuencia el FHA de causa
desconocida (32%), siendo poco frecuente por sobredosis de paracetamol. El trasplante hepatico
(TH) ha supuesto una importante mejora en la supervivencia, a pesar de lo cual la mortalidad es
superior al 30%.

Es imprescindible vigilar su aparicion, por lo que en todos los pacientes con evidencia de una
hepatitis aguda debe estudiarse la coagulacion y evaluarse el estado de conciencia. Puesto que
el cuadro clinico es imprevisible y puede empeorar rapidamente con deterioro de la conciencia
en pocas horas, una vez hecho el diagnéstico de FHA debe consultarse una unidad de Trasplante
Hepatico para su posible traslado y valorar su ingreso en UVI, reevaluando el estado de concien-
cia cada 4-6 horas.

TRATAMIENTO DEL FALLO HEPATICO AGUDO

El tratamiento pormenorizado debe consultarse en un texto especializado; aqui sefialaremos
medidas que pueden ser importantes en el servicio de Urgencias.

No existe tratamiento especifico. Son importantes el soporte hemodinamico, las medidas para
reducir el edema cerebral y la hipertensién intracraneal, el tratamiento de las infecciones y de la
coagulopatia, la profilaxis del sangrado gastrointestinal, la vigilancia y el tratamiento de la hipo-
glucemia, etc.

El papel beneficioso de la lactulosa no ha sido aclarado en el FHA, si bien es Util en el tra-
tamiento de la encefalopatia. Se debe dar vitamina K de forma rutinaria. La administracion de
plasma fresco congelado no estéd indicada, excepto si hay sangrado o cuando se debe realizar
un procedimiento invasivo o el INR es >7, pues su uso limita el valor del estudio de la coagu-
lacion como factor prondstico en el seguimiento y, ademas, puede suponer una sobrecarga de
volumen. Igualmente, la trombocitopenia, a no ser que exista sangrado, solo se debe corregir
si es inferior a 10.000/mm?® o cuando se va a realizar un procedimiento invasivo. La administra-
cion de factor 7 recombinante también podria ser de utilidad. Considerar administrar fibriné-
geno si es inferior a 100.

Estan desarrollandose sistemas de soporte hepatico artificial.

El TH es el Unico tratamiento definitivo en enfermos que no recuperan la funcion hepatica por
falta de regeneracion de la masa hepatica. Las indicaciones de TH figuran en la Tabla 2.

* FHA por otras causas distintas a paracetamol
Tiempo protrombina >100 seg, o al menos 3 de los siguientes:
a) edad < 10 6 > 40 afos
b) causa indeterminada o toxica
c) intervalo ictericia-encefalopatia >7 dias
d) bilirrubina > 17,5 mg/dl
e) tiempo protrombina > 50 segundos
¢ FHA por paracetamol
pH < 7,30 tras reposicion hidroelectrolitica, o los 3 siguientes:
a) tiempo protrombina > 100 segundos
b) creatinina > 3,4 mg/dl
c) encefalopatia grado lll-IV
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