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undoubtedly the cause or part of the cause of a high

proportion of these infections and that these

microorganisms frequently have resistance mechanisms

that hamper treatment with conventional antimicrobial

agents. The role of drugs such as linezolid, ertapenem,

tigecycline and daptomycin in these circumstances has

been little studied. Data are available for only a few drugs

and some of the indications and in many circumstances

further information is evidently required. Undoubtedly,

however, these antibacterial agents will play an important

role in the future in the treatment of some intra-abdominal

infections, particularly those produced by multiresistant

microorganisms that are hard to treat with conventional

therapy.
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Introducción

La infección intraabdominal es una de las causas más
frecuentes de abdomen agudo y su incidencia aumenta con
la edad y el número de enfermedades concomitantes. En-
fermedades comunes como la colelitiasis afectan ya al 5-
10% de la población, aunque únicamente el 1-3% desarro-
llará colecistitis aguda1-3. La incidencia de apendicitis
aguda es del 7%4 y la enfermedad diverticular afecta al
50% de la población mayor de 70 años5. 

En 1987, cirujanos e investigadores de todo el mundo se
reunieron en el Congreso Internacional sobre Infecciones
Intraabdominales en Hamburgo (Alemania) para definir
unos estándares comunes en este campo. Entre estos es-
tándares se incluyeron definiciones, índices para evaluar
la gravedad de la infección, clasificaciones y opciones de
tratamiento6. 

La infección intraabdominal incluye entidades como
las peritonitis primaria, secundaria y terciaria. La peri-
tonitis primaria es un infección difusa primordial de la
cavidad peritoneal que no tiene su origen en otras in-
fecciones intraabdominales. La peritonitis secundaria
tiene su origen en la perforación macroscópica o la per-
meación microscópica de una víscera abdominal infec-
tada o necrosada. La peritonitis terciaria hace referen-
cia a la persistencia y sobreinfección de una peritonitis
secundaria por fallo del tratamiento antimicrobiano pre-
vio (tabla 1). 

El papel que las bacterias grampositivas desempeñan

como agentes causales de la infección intraabdominal es

muy variable. Depende básicamente de la situación de

base del paciente, del lugar de adquisición de la

enfermedad, de su tiempo de evolución y del tratamiento

antimicrobiano previo administrado. Depende

igualmente de la localización y el tipo de infección. No

cabe duda que los microorganismos grampositivos

aerobios y facultativos constituyen la causa o parte de la

causa de una alta proporción de dichas infecciones y que

con frecuencia dichos microorganismos tienen

mecanismos de resistencia que les hacen difícilmente

tratables con antimicrobianos convencionales. El papel,

en esas circunstancias, de fármacos como linezolid,

ertapenem, tigeciclina y daptomicina está todavía poco

estudiado. Se dispone de datos sólo para algunos de los

fármacos y sólo en algunas de las indicaciones, y es

evidente que se precisa más información en muchas

circunstancias. Es indudable, sin embargo, que dichos

antibacterianos van a tener un papel relevante en el

futuro en el tratamiento de algunas infecciones

intraabdominales, particularmente, en las producidas por

microorganismos multirresistentes y difíciles de tratar

con terapia convencional.
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Role of Gram-positive bacteria in intra-abdominal infections

The role played by Gram-positive bacteria as causal agents

of intra-abdominal infection is highly variable, depending

mainly on the patient’s underlying situation, where the

infection is acquired, the time since onset, and prior

antibiotic therapy. Localization and type of infection are

also important. There is no doubt that aerobic and

facultative Gram-positive microorganisms are
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A lo largo de este capítulo revisaremos brevemente el
papel que los microorganismos grampositivos, aerobios y
anaerobios facultativos, desempeñan en la etiología de las
infecciones intraabdominales más frecuentes, la necesidad
de incluir fármacos con espectro frente a dichos gramposi-
tivos en el tratamiento de las distintas entidades, las con-
secuencias de tratar o no tratar la presencia de Enterococ-
cus en algunas situaciones, y los datos disponibles sobre el
empleo de fármacos con actividad frente a grampositivos
de reciente introducción en este contexto. Consideramos
entre dichos fármacos a linezolid, ertapenem, tigeciclina
y daptomicina.

Microorganismos grampositivos y peritonitis
primaria

La peritonitis primaria consiste en un grupo de enfer-
medades de diferente etiología que tienen en común la in-
fección de la cavidad peritoneal sin foco aparente. Su fre-
cuencia en niños ha disminuido mucho, pero ocurre
particularmente en los que tienen cirrosis posnecrótica,
síndrome nefrótico e, incluso, infecciones urinarias7. En
adultos, se presenta sobre todo en pacientes con cirrosis
y/o ascitis. 

La peritonitis bacteriana espontánea (PBE) suele ser
monomicrobiana (92%). En niños se debe principalmente a
Streptococcus pneumoniae y Streptococcus pyogenes, y en
los últimos años se ha observado un aumento de entero-
bacterias y estafilococos8. En adultos cirróticos se debe a
enterobacterias en el 69-75% de los casos9,10. Predomina
Escherichia coli (50%), seguida de Klebsiella pneumoniae,
y los grampositivos representan el 25% de todos los mi-
croorganismos, con un predominio de S. pneumoniae y
otros estreptococos. Dado que se trata de una enfermedad
con carga bacteriana baja, el rendimiento del cultivo mejo-
ra cuando se cultivan cantidades mayores de líquido ascí-
tico introduciendo la muestra en frascos de hemoculti-
vos11. Staphylococcus aureus se aísla sólo en el 2-4% de
los casos, sobre todo si el paciente tiene una hernia umbi-

lical erosionada9. En pacientes con PBE no suelen aislar-
se microorganismos microaerófilos ni anaerobios12. 

En pacientes que reciben quinolonas como profilaxis de
la PBE se observa una tendencia al aumento de los gram-
positivos como agentes causales (hasta el 59%)13. 

Se han comunicado casos de peritonitis primarias por
microorganismos de baja patogenicidad, como Candida o
estafilococos coagulasa negativos, en pacientes con altera-
ciones inmunitarias graves14. 

Tratamiento empírico habitual
En la actualidad se prefiere el empleo de una cefalosporina

de tercera generación. Otras alternativas son las penicilinas
de amplio espectro, asociadas con inhibidores de betalacta-
masas, los carbapenémicos o las nuevas fluoroquinolonas7. El
aumento reciente de las cepas de E. coli y otras enterobacte-
rias resistentes a cefalosporinas de tercera generación en
nuestro medio (por producción de betalactamasas de espectro
extendido) o a quinolonas, debe hacer revisar las recomen-
daciones de tratamiento empírico de la PBE.

Dada la baja frecuencia del aislamiento de Enterococ-
cus spp. en la PBE, no se recomienda ampliar la cobertu-
ra antibiótica empírica para incluirlo15. 

Se realizó una búsqueda bibliográfica en Medline hasta ju-
lio de 2007 ([primary peritonitis OR spontaneous bacterial
peritonitis] AND [linezolid OR ertapenem OR tigecycline OR
daptomycin]), sin que se hayan encontrado referencias sobre
el uso de estos fármacos en pacientes con PBE.

Las recomendaciones de tratamiento empírico se reco-
gen en la tabla 2. 

Peritonitis secundaria y microorganismos
grampositivos

Su mecanismo patogénico más frecuente es la salida del
contenido intestinal a la cavidad peritoneal secundariamen-
te a la pérdida de integridad de la barrera mucosa. Un foco
séptico intraabdominal puede evolucionar fundamental-
mente o bien a la producción de una peritonitis difusa o a la
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TABLA 1. Clasifi cación de la infección intraabdominal

1. Peritonitis primaria
  Peritonitis bacteriana difusa sin perforación de una 

víscera intraabdominal hueca

1.1. Peritonitis espontánea en niños
1.2. Peritonitis espontánea en adultos
1.3. Peritonitis en pacientes en DPCA
1.4. Peritonitis granulomatosa (p. ej., tuberculosa)

2. Peritonitis secundaria
  Peritonitis abscesifi cada (localizada) o difusa que se 

origina por una rotura o defecto en una víscera abdominal

2.1. Peritonitis posperforación aguda
 –Gastrointestinal
 –Isquemia intestinal
 –Pelviperitonitis
 –Necrosis pancreática infectada
 –Otras
2.2. Peritonitis posquirúrgica
 –Dehiscencia de la anastomosis
 –Perforación accidental con desvascularización
2.3. Peritonitis postraumática
 –Tras un traumatismo abdominal no penetrante
 –Tras un traumatismo abdominal penetrante

3. Peritonitis terciaria
  Síndrome de tipo peritonitis-like que ocurre tardíamente 

por alteraciones en la respuesta inmunológica del 
huésped

3.1. Peritonitis con cultivo negativo
3.2. Peritonitis por hongos 
3.3.  Peritonitis con microorganismos de baja patogenicidad y 

frecuentemente multirresistentes

DPCA: diálisis peritoneal continua ambulatoria.
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compartimentalización y la formación de abscesos. Se trata
de infecciones característicamente producidas por flora mix-
ta polimicrobiana con la participación de bacterias aerobias
y anaerobias. En enfermos con peritonitis secundaria se aís-
lan una media de 4,5 especies bacterianas diferentes (inter-
valo, 1-12), con 2,5 especies anaerobias y 2 aerobias o facul-
tativas de media16,17. Se aíslan cocos grampositivos aerobios
en el 64-77% de las ocasiones17,18 (tabla 3).

La etiología de la peritonitis secundaria de origen comu-
nitario es distinta de la peritonitis nosocomial y uno de
los datos que la distingue en la escasa participación de En-
terococcus spp. en el primer grupo y su frecuente presencia
en el segundo19.

En la serie de Montravers et al, los microorganismos gram-
positivos suponen el 23-27% de los aislados. Dentro de este
grupo, los estreptococos suponen el 36-53% de las cepas, los
enterococos el 31-44% y los grampositivos anaerobios, el 10-
15% del total de grampositivos. Hay factores de riesgo que fa-

vorecen el aislamiento de microorganismos más resistentes,
como Candida, enterococos, Enterobacter, Serratia, Acineto-
bacter, P. aeruginosa y S. aureus resistente a la meticilina
(SARM). Estos microorganismos son más frecuentes en in-
fecciones nosocomiales22, en pacientes hospitalizados que
han recibido antibióticos con anterioridad o con estancias
hospitalarias largas23,24, en enfermos ingresados en una uni-
dad hospitalaria con una situación endémica o epidémica por
alguno de ellos, o si hay el antecedente de colonización o in-
fección previa por estos microorganismos, si bien, en algu-
nas series, parece que también es frecuente aislar P. aerugi-
nosa en infecciones comunitarias25-27. Lo mismo se ha
observado en pacientes graves con una puntuación APACHE
II > 15 o con un síndrome de disfunción multiorgánica28-30.

Tratamiento empírico habitual
El tratamiento antimicrobiano de la peritonitis secun-

daria depende de su naturaleza, localización, tiempo de

TABLA 2. Indicación de fármacos para el tratamiento empírico de los episodios más frecuentes de infección intraabdominal

Tratamiento Peritonitis 
primaria

Peritonitis secundaria
de origen comunitario
Sin factores de riesgoc

Peritonitis secundaria
de origen comunitario
Con factores de riesgod

Peritonitis secundaria 
comunitaria gravec o de origen 

hospitalario en enfermo 
inmunodeprimido o que ha 

recibido antibióticose

Peritonitis 
terciaria

Peritonitis en 
pacientes en 

DPCAf

Primario Cefalosporina de 
tercera generación

o
carbapenémicoa

Amoxicilina- 
clavulánico

o
cefalosporina de 

tercera generación + 
metronidazol

Piperacilina-tazobactam
o

cefalosporina de 
cuarta generación 
+ metronidazol ± 

ampicilina

Carbapenémico o piperacilina-
tazobactam

±
amikacina

Añadir 
glucopéptido o 

linezolid
±

fl uconazol

Glucopéptido + 
cefalosporina de 
tercera o cuarta 

generación

Alternativo Amoxicilina-
clavulánico o

fl uoroquinolonab

Ertapenem Tigeciclina — — Linezolid + 
cefalosporina de 
tercera o cuarta 

generación

En estudio — — — Tigeciclina — Daptomicina

aEn pacientes con factores de riesgo de infección por enterobacterias productoras de betalactamasas de espectro extendido.
bEn alérgicos a betalactámicos. No usar en pacientes en profi laxis previa con quinolonas. 
cLos factores de riesgo incluyen edad > 65 años, desnutrición, presencia de comorbilidad (insufi ciencia cardíaca, diabetes, cirrosis hepática, 
insufi ciencia renal crónica), peritonitis de más de 24 h de evolución.
dAPACHE ≥ 15.
eAntibióticos de amplio espectro durante más de 72 h antes del inicio de la peritonitis.
fDPCA: diálisis peritoneal continua ambulatoria.
Modifi cada de Tellado JM et al31.

TABLA 3. Microorganismos aislados tras laparotomía

Organismo Solomkina Mosdellb Organismo Solomkina Mosdellb

Gramnegativos aerobios y facultativos Grampositivos aerobios y facultativos
Escherichia coli 56,8 68,4 Estreptococos 35,8 25,9
Enterobacter spp. 13,5 6,1 Enterococos 23,5 10,5
Klebsiella spp. 15,4 17 S. aureus o S. epidermidis 10,5 10,5
Pseudomonas aeruginosa 14,8 19,1 Anaerobios
Proteus spp. 6,2 2,7 Bacteroides fragilis 22,8 44,5
Serratia marcescens 1,2 4,1 Otros Bacteroides 21 —
Morganella spp. 1,2 — Clostridium spp. 17,9 5,8
Citrobacter spp. 3,1 3,4 Peptococci/ streptococci 7,4 16
Otros 3,7 7,5 Fusobacterium spp. 6,2 5,1

Levaduras Lactobacillus spp. 5,6 —
Candida spp. 18,6 4,1 Eubacterium spp. 4,3 —

Otros 12,4 3,7

aPorcentaje de pacientes. bPorcentaje de abscesos. 
Adaptado de Solomkin et al20 y Mosdell et al21. 
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evolución, lugar de adquisición, antimicrobianos previos
recibidos, calidad y eficiencia de la cirugía que se ha prac-
ticado al paciente y otros muchos factores. La mayoría está
causada por una flora mixta polimicrobiana aerobia y ana-
erobia. Ambos tipos de microorganismos deben ser consi-
derados para la elección del tratamiento antimicrobiano31.

Amoxicilina-ácido clavulánico en monoterapia está reco-
mendado en el tratamiento de la peritonitis secundaria co-
munitaria no complicada y sin factores de riesgo31,32, aun-
que el porcentaje de cepas de E. coli resistentes supera el
10-15% en algunos hospitales. 

Otras alternativas son las asociaciones de aminoglucósi-
do o aztreonam o cefalosporina de tercera o cuarta genera-
ción o ciprofloxacino, con metronidazol. En los pacientes
con factores de riesgo que puedan agravar el pronóstico (p.
ej., edad > 65 años, comorbilidad, desnutrición o infección
de más de 24 h de evolución) se recomienda la monotera-
pia con piperacilina-tazobactam o un carbapenémico. Una
cobertura antibiótica ampliada, incluidos Pseudomonas
spp. y Enterococcus spp., está indicada en las infecciones
nosocomiales, en los enfermos inmunodeprimidos y en los
que han recibido antibióticos de amplio espectro durante
más de 72 h antes del inicio de la peritonitis32-36.

Las recomendaciones de tratamiento empírico se reco-
gen en la tabla 2. 

Papel de Enterococcus spp. en la infección
abdominal. ¿Cuándo es necesario iniciar
un tratamiento empírico?

Enterococcus spp. es un comensal del tracto gastroin-
testinal que posee factores de virulencia que le permiten
adherirse a las superficies epiteliales y serosas, y provocar
una respuesta inmunológica e inflamatoria. 

Se aísla en el 11% de las peritonitis adquiridas en la co-
munidad, en el 50% de las peritonitis posquirúrgicas y en el
23% de los abscesos intraabdominales, tanto de origen co-
munitario como nosocomial37. Estos episodios de peritonitis
son, con una cierta frecuencia, polimicrobianos (5-21%).

Enterococcus spp. es un coadyuvante en la formación de
abscesos. Los factores de riesgo para el aislamiento de En-
terococcus spp. en infecciones intraabdominales son la
edad avanzada, una puntuación elevada en el APACHE II,
la duración de la estancia hospitalaria previa, el aisla-
miento de un mayor número de cepas de la muestra in-
traabdominal, el foco anatómico de la infección y la apari-
ción de peritonitis tras la cirugía abdominal previa37-39.

La relevancia clínica del aislamiento de Enterococcus spp.
en estas infecciones se ha discutido ampliamente33,37,39-41. En
varios estudios se ha evaluado el tratamiento de la perito-
nitis comunitaria con diferentes pautas antibióticas, con y
sin actividad frente a Enterococcus, sin encontrar diferen-
cias42-45. Sin embargo, otros estudios indican que si Entero-
coccus spp. está incluido entre los microorganismos aisla-
dos y no se administran fármacos activos frente a él, la
morbimortalidad aumenta18,21,38,46-49, sobre todo en los en-
fermos con bacteriemia asociada50-54. Pueden producirse
en estos estudios variables de confusión, pero no cabe duda
que la presencia de Enterococcus spp. en infecciones intra-
abdominales posquirúrgicas es un marcador de gravedad
y se asocia con un peor pronóstico37,38. 

Se recomienda incluir fármacos activos frente a Entero-
coccus spp. en fase empírica, al menos en los siguientes ca-
sos: a) enfermos inmunocomprometidos y/o con peritoni-
tis nosocomial posquirúrgica; b) enfermos con sepsis grave
de origen abdominal previamente tratados con cefalospo-
rinas u otros antibióticos que lo seleccionen; c) enfermos
con una colección intraabdominal persistente sin eviden-
cia de mejoría clínica, y d) enfermos con peritonitis y en-
fermedad cardíaca valvular o cualquier material protési-
co en el torrente vascular, en los que el riesgo de
endocarditis está aumentado55,56. El tratamiento ideal está
por determinar. 

Datos publicados sobre empleo de fármacos
nuevos en peritonitis secundarias

Linezolid 
Se ha empleado con éxito en el tratamiento de episodios

de peritonitis por microorganismos multirresistentes (S.
aureus resistente a meticilina y enterococo resistente a
vancomicina) y en pacientes con peritonitis en diálisis pe-
ritoneal continua ambulatoria57-62.

Ertapenem 
Es un fármaco con el espectro de imipenem y merope-

nem, pero sin actividad anti-Pseudomonas y escasa frente
a Enterococcus spp., lo que le convierte en un carbapené-
mico de espectro más reducido que los anteriores y muy
adecuado para la infección intraabdominal de origen co-
munitario, donde P. aeruginosa es muy poco común63-65. 

La eficacia de ertapenem en infección intraabdominal
complicada es equivalente a la de imipenem, meropenem,
piperacilina/tazobactam, ceftazidima o cefepime, junto con
metronidazol66-73. Cabe destacar que en el estudio de So-
lomkin et al72, en el que se comparaba ertapenem con pi-
peracilina/tazobactam en el tratamiento de las infeccio-
nes abdominales complicadas, las tasas de erradicación de
enterococo fueron similares (el 77 frente al 65%).

En la actualidad se está seleccionando a pacientes de
todo el mundo para un ensayo clínico de fase III aleatori-
zado, doble ciego (código NCT00492726), que compara la
seguridad y la eficacia de moxifloxacino frente a ertape-
nem en infecciones intraabdominales. Como tales se con-
sideran las peritonitis, con o sin perforación intestinal aso-
ciada, y los abscesos intraabdominales.

Tigeciclina 
Es un antibacteriano del grupo de las tetraciclinas y for-

ma parte de un subgrupo específico denominado glicilcicli-
nas. Actúa bloqueando la síntesis proteínica bacteriana en
las primeras fases de la elongación. Tiene un espectro an-
tibacteriano relativamente amplio, aunque es algo más ac-
tiva frente a cocos grampositivos, incluidos SARM y ente-
rococos resistentes a vancomicina, que frente a bacilos
gramnegativos. Ha sido autorizado para el tratamiento
de infecciones complicadas intraabdominales, de la piel y
de los tejidos blandos74-77. 

Tigeciclina se ha comparado en estudios prospectivos
con imipenem en el tratamiento de la infección intraabdo-
minal. Los cuadros incluidos con más frecuencia fueron las
apendicitis complicadas (41%), la colecistitis (22%) y los
abscesos intraabdominales, con resultados comparables
entre ambos fármacos78.
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En modelos animales, la administración de tigeciclina
es protectora frente a la infección con Enterococcus spp.79.

En la actualidad se está seleccionando a pacientes para
3 ensayos clínicos: uno en Taiwan, de fase IV, para evaluar
la eficacia y la seguridad del tratamiento de infecciones in-
traabdominales en enfermos hospitalizados, con o sin ciru-
gía digestiva previa o con abscesos intraabdominales de
cualquier localización, incluidos el hígado y el bazo (código
NCT00488306); y 2 más de ámbito mundial (uno en Améri-
ca —código NCT00195351— y otro en el resto de continen-
tes —código NCT00230971), de fase IV, aleatorizados, para
evaluar la eficacia y la seguridad de tigeciclina frente a cef-
triaxona y metronidazol en infecciones intraabdominales
complicadas, incluidas las infecciones de la vía biliar. 

Daptomicina 
Es un glucolipopéptido activo exclusivamente sobre bac-

terias grampositivas, tanto aerobias como anaerobias, in-
cluidos SARM y enterococos resistentes a vancomicina.
Actúa insertándose directamente dentro de la membrana
citoplasmática de estas bacterias a través de un proceso
dependiente de la concentración de calcio. Como conse-
cuencia, se produce una rápida despolarización de la mem-
brana bacteriana y la salida al exterior celular de una co-
rriente de iones potasio. Estos cambios establecen una
rápida detención de los procesos de síntesis proteínica y de
ácidos nucleicos (ADN y ARN), lo que determina la muer-
te bacteriana. Debido a su peculiar mecanismo de acción,
muy diferente del de otros antibióticos, ninguno de los me-
canismos implicados en la resistencia a estos antibióticos
parece afectar a la actividad de la daptomicina. 

En este momento, la daptomicina está autorizada para
el tratamiento de infecciones complejas de la piel y los te-
jidos blandos en adultos. Su indicación para el tratamien-
to de infecciones intraabdominales complejas depende de
la realización de los correspondientes ensayos clínicos que
se puedan beneficiar particularmente de su uso, como son
aquellas en que se aíslen S. aureus o Enterococcus spp.
resistentes a vancomicina80. Recientemente ha comenzado
un estudio en fase I, no aleatorizado, para evaluar el perfil
farmacocinético, la seguridad y la tolerancia de múltiples
dosis de 6 mg/kg intravenosos de daptomicina en enfermos
con insuficiencia renal terminal, no infectados, que estén
en hemodiálisis o DPCA (código NCT00490737). 

Peritonitis terciaria y microorganismos
grampositivos

La peritonitis terciaria o recurrente es un síndrome de-
finido por la persistencia o recurrencia de una infección in-
traabdominal tras el tratamiento aparentemente correcto
de una peritonitis primaria o secundaria. Es difusa, con es-
caso exudado peritoneal y focos infecciosos mal delimita-
dos. Suele aparecer en pacientes críticos (multioperados,
inmunodeprimidos, desnutridos); hasta en el 70% de los
enfermos ingresados en unidades de cuidados intensivos
por infección intraabdominal81. En las exploraciones ra-
diológicas o en la relaparotomía no se encuentran focos in-
fecciosos evidentes. La mortalidad puede superar el 60%.

En los cultivos se aíslan gramnegativos multirresistentes
y organismos endógenos de baja patogenicidad, como estafi-
lococos coagulasa negativos, enterococos o levaduras30. 

Tratamiento empírico habitual
La peritonitis terciaria parece ser más consecuencia que

causa de una evolución desfavorable. Se ha señalado que
estaría condicionada por una disfunción inmunológica; por
tanto, el tratamiento debería dirigirse a restaurar la inmu-
nocompetencia, además de procurar la eliminación de los
microorganismos con antibióticos82. En estos casos se reco-
mienda administrar un carbapenémico junto con un gluco-
péptido o linezolid, y cobertura antifúngica (fluconazol)31,32.
El tratamiento empírico se elige en función del patrón de
sensibilidad de los microorganismos aislados con mayor fre-
cuencia en la unidad y se ajusta según los resultados de los
cultivos. Deben tratarse todos los microorganismos aislados. 

Las recomendaciones de tratamiento empírico se reco-
gen en la tabla 2. 

Grampositivos e infecciones de la vía biliar
Las infecciones biliares tienen una alta incidencia debi-

da a la elevada prevalencia de la colelitiasis y al importante
incremento de las intervenciones diagnósticas y terapéuti-
cas. El 10% de la población de países occidentales83 y el 17%
de la de los países asiáticos es portadora de colelitiasis84. 

Las infecciones que se originan en el árbol biliar se pro-
ducen por la flora intestinal normal, con predominio de los
gramnegativos y los anaerobios. Los microorganismos ais-
lados con mayor frecuencia son E. coli, Klebsiella spp. y
Enterobacter spp. Los anaerobios son menos frecuentes y
se aíslan sobre todo en pacientes con cirugía biliar previa
o con anastomosis biliointestinales. Los que más se recu-
peran son Bacteroides spp., Fusobacterium spp. y Clostri-
dium spp. También es frecuente aislar, además, enteroco-
cos (6-13%)85-88. En algunas series, cuando un paciente
tiene bacteriemia por enterococo, la probabilidad de que
sea de origen abdominal y, específicamente, de origen he-
patobiliar se multiplica por 17,6 (intervalo de confianza [IC]
del 95%, 2,2-142; p = 0,01)89. En los pacientes con colangi-
tis aguda tras instrumentación se suelen aislar microor-
ganismos más resistentes (P. aeruginosa, Enterobacter
spp., Bacteroides spp. y Candida spp.)90,91. 

Tratamiento empírico habitual
Las recomendaciones de tratamiento empírico se reco-

gen en la tabla 4. 

Datos publicados sobre empleo de fármacos
nuevos en el tratamiento de estas infecciones

No hemos encontrado datos disponibles en la literatura
científica sobre el uso específico de ertapenem en infec-
ciones de la vía biliar92. En la ficha del fármaco elaborada
por la European Agency for the Evaluation of Medicinal
Products (EMEA) se menciona que la experiencia del uso
del fármaco en infecciones graves es limitada. En un en-
sayo clínico realizado en adultos con infecciones intraab-
dominales, el 30% de los pacientes evaluables tuvo peri-
tonitis generalizada y el 39%, infecciones que afectaron a
localizaciones distintas del apéndice, incluidos el estóma-
go, el duodeno, el intestino delgado, el colon y la vesícula
biliar. Sin embargo, el número de pacientes evaluables
incluidos con puntuaciones de APACHE II > 15 fue limi-
tado, por lo que no se pudo establecer su eficacia en es-
tos pacientes70. 
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En cuanto a linezolid, se ha utilizado con éxito en 6 en-
fermos93-95. Hay experiencia con tigeciclina, como ya hemos
comentado, pero no con daptomicina. 

Grampositivos en abscesos hepáticos,
esplénicos y pancreáticos

La patogenia de los abscesos hepáticos es variada. Pue-
den ser primarios, producirse por extensión directa desde
un foco adyacente, o ser secundarios a infecciones dise-
minadas vía circulación portal (p. ej., enfermedad infla-
matoria intestinal, apendicitis, diverticulitis, pancreati-
tis, etc.), vía circulación arterial (p. ej., infecciones
bacteriémicas) o vía ascendente desde el árbol biliar. Son
polimicrobianos en el 20-50% de los casos. Los microorga-
nismos más frecuentes son E. coli y K. pneumoniae (80%),
seguidos por grampositivos (> 30%) y anaerobios (15-
30%)96. Predominan los estafilococos (S. aureus 14,7%, S.
epidermidis 3,8%), seguidos de enterococos (10,9%), es-
treptococos (hemolíticos 1,6%, no hemolíticos 7,1%) y de
otros grampositivos (2,2%)97. En una serie española se
aislaron enterobacterias, estreptococos microaerófilos y
anaerobios en el 44, el 28 y el 17% de los casos, respecti-
vamente98. 

Los abscesos esplénicos son raros. Con el advenimiento
de los antibióticos su frecuencia ha disminuido drástica-
mente. Son más frecuentes en enfermos inmunodeprimi-
dos, en los que tienen enfermedades que cursan con hemó-
lisis e infartos esplénicos de repetición y en pacientes con
hiperesplenismo en los que se emboliza el órgano99. Los
microorganismos más frecuentes son los grampositivos,
con predominio de Staphylococcus spp. (17,3%), Strepto-
coccus spp. (10,2%) y Enterococcus spp. (3,9%)100. 

Los abscesos pancreáticos ocurren en el 8-10% de las
pancreatitis agudas. En las pancreatitis biliares o alcohó-
licas, los abscesos pancreáticos son más infrecuentes (3-
7%) que en las postoperatorias. La gravedad también in-

fluye en la aparición de abscesos pancreáticos, que son ex-
cepcionales en casos leves (2-3%) y muy frecuentes en las
pancreatitis graves (50%)101. Los abscesos pancreáticos se
producen en estadios tardíos de la evolución de una ne-
crosis pancreática infectada. Suelen aparecer entre 24 y
32 días después del inicio del episodio de pancreatitis agu-
da102. Los bacilos gramnegativos son los microorganismos
más frecuentes (46,7%)103,104. No obstante, si los enfermos
reciben tratamiento antibiótico de amplio espectro desde
el inicio de la pancreatitis necrosante, se seleccionan mi-
croorganismos resistentes (grampositivos y levaduras)105.

Tratamiento empírico habitual
La base fundamental del tratamiento de los abscesos

viscerales que hemos comentado es, indudablemente, el
drenaje quirúrgico que se debe complementar con trata-
miento antimicrobiano. El tratamiento antibiótico depen-
de de la localización y el tipo de infección. Las recomenda-
ciones de tratamiento empírico se recogen en la tabla 4.
Si se aísla Enterococcus spp. se recomienda administrar
antibióticos con actividad específica frente a él106. 

Datos publicados sobre empleo de fármacos
nuevos en el tratamiento de estas infecciones

Hay muy poca literatura científica sobre el uso de nue-
vos fármacos en enfermos con abscesos hepáticos, espléni-
cos o pancreáticos. Se trata básicamente de comunicacio-
nes sobre casos aislados107,108. Se ha documentado un caso
de un trasplantado hepático con un absceso subhepático
por Enterococcus faecium resistente a vancomicina que de-
sarrolló resistencia al linezolid tras el tratamiento con
este fármaco. La resistencia revirtió con el cese de su ad-
ministración107. 

Es indudable que el área de los abscesos intraabdomi-
nales es un terreno en el que los nuevos fármacos van a
desempeñar un papel en casos determinados y en el que se
necesita la disponibilidad de datos científicos, aunque sólo
se trate de pequeñas series o de casos individuales.

Burillo A et al. Papel de las bacterias grampositivas en la infección intraabdominal

TABLA 4. Indicación de fármacos para el tratamiento empírico de las infecciones de la vía biliar y de los abscesos hepáticos, 
esplénicos y pancreáticos*

Tratamiento Infecciones de la vía biliar Abscesos hepáticos y 
pancreáticos

Abscesos esplénicos

Paciente < 60 años, 
con afección del estado 
general leve-moderada 
y sin factores de riesgoa

Pacientes con factores de 
riesgo para Pseudomonas 

aeruginosab

Otros pacientes

Primario Amplicina + 
gentamicina o 

amoxicilina-clavulánico 
o cefalosporina de 
tercera generación

Betalactámico con 
actividad frente a 

Pseudomonas aeruginosa 
(ceftacidima o cefepima o 

aztreonam)

Piperacilina-
tazobactam o 
imipenem o 

meropenem ± 
aminoglucósido

Ampicilina + 
gentamicina o 

cefalosporina de 
tercera generación + 

metronidazol

Cefalosporina de 
tercera o cuarta 

generación o 
fl uoroquinolona

Alternativo Ciprofl oxacino 
+ metronidazol 
o piperacilina-
tazobactam o 

tigeciclina

Piperacilina-tazobactam o 
imipenem o meropenem

— Piperacilina-
tazobactamc o 

ertapenem o imipenem 
o meropenemc

Oxacilina o 
vancomicina + 
aminoglucósido

En estudio Ertapenem — — Tigeciclina —

aFactores de riesgo: diabetes, cirrosis hepática, inmunodepresión o episodios previos de colangitis.
bFactores de riesgo para Pseudomonas aeruginosa: antibioterapia previa de > 7 días; infección nosocomial, posquirúrgica o tras instrumentación de 
cualquier tipo de la vía biliar. 
cSe puede añadir un aminoglucósido los primeros 3-5 días en espera de los resultados de cultivo.
Modifi cada de Mandell GL, Bennett JE, Dolin R. Principles and Practice of Infectious Diseases. 6.ª ed. Filadelfi a: Elsevier Churchill Livingstone; 2005.
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