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A pesar de la mejora en el conocimiento de la fisiopatologia de la infeccién grave, de las técnicas diagndsti-
cas, del tratamiento antibiético, de los cuidados perioperatorios y de la técnica quirdrgica, todavia un por-
centaje relevante de pacientes afectados de infeccién intrabdominal (IAB) desarrolla estadios avanzados de
infeccién y precisa el ingreso en las unidades de cuidados intensivos.
El éxito del tratamiento de la IAB es multifactorial y es necesario saber que la mejor pauta antibiética pue-
de fracasar si el control del foco de la infeccién es deficiente o dificil de conseguir. El presente capitulo
discute la adecuacién del tratamiento antibiético empirico y los principales patégenos que se han asociado
con el fracaso terapéutico. Ademas, se analizan las situaciones y pacientes de riesgo en los que es precisa
una cobertura antibiética mas amplia. El uso excesivo de antibiéticos en espectro, cantidad y duracién, sin
tener en cuenta estos preceptos, puede conducirnos a un modelo de atencién poco sostenible en un entor-
no amenazado por la escasez en la investigacion y desarrollo de nuevas moléculas necesarias para atender
la aparicién de patdgenos resistentes a los antibiéticos actuales.
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What should and should not be covered in intraabdominal infection
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Despite improvements in our knowledge of the physiopathology of severe infection, diagnostic methods,
antibiotic therapy, postoperative care and surgical techniques, a substantial number of patients with intra-
abdominal infection (IAI) will develop advanced stages of septic insult requiring admission to the intensive
care unit.
The success of treatment of IAI is multifactorial and the best antibiotic protocol may be insufficient unless
adequate control of the focus of infection has been achieved. The present article discusses the appropriacy
of empirical antibiotic therapy and the main pathogens associated with treatment failure. We also analyze
the patients at risk of infection with microorganisms requiring broad-spectrum antimicrobial coverage.
However, excessive antibiotic treatment, in terms of either spectrum or duration, could jeopardize future
patients in an environment already threatened by the scarcity of research and development into new mo-
lecules required for the emergence of pathogens resistant to current antibiotics.
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Introduccién contexto, la mortalidad es del 23%!, afectando sobre todo a los pa-

cientes de mas edad, con mayor comorbilidad, y a los diagnosticados

A pesar de la mejora en el conocimiento de la fisiopatologia de la
infeccién grave, de las técnicas diagnésticas, del tratamiento antibid-
tico, de los cuidados perioperatorios y de la técnica quirdrgica, toda-
via un porcentaje relevante de pacientes afectados de infeccién in-
traabdominal (IAB) desarrolla estadios avanzados de infeccién y
precisa el ingreso en las unidades de cuidados intensivos. En este

Correo electrénico: xguirao@teleline.es

0213-005X/$ - see front matter © 2010 Elsevier Espafia, S.L. Todos los derechos reservados.

en las fases mas avanzadas de la sepsis.

El éxito del tratamiento de la IAB es multifactorial y es necesario
saber que la mejor pauta antibidtica puede fracasar si el control del
foco de la infeccion es deficiente o dificil de conseguir. Es preciso
hacer énfasis también en el concepto de que el tratamiento antibi6-
tico adecuado no sdlo se refiere a su actividad frente a la flora res-
ponsable de la IAB, sino también al inicio lo mas precoz posible y a la
dosificacién adecuada. La eleccion del antibidtico debe tener en
cuenta también el mejor perfil farmacocinético-farmacodinamico en
funcién de la situacion hemodindmica del paciente y la duracién
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ajustada del tratamiento, con objeto de retardar la aparicioén de re-
sistencias y no comprometer el tratamiento de futuros pacientes.

En el presente capitulo se discute la adecuacién del tratamiento
antibiético empirico y los principales patégenos que se han asociado
con el fracaso terapéutico. Ademas, se analizan las situaciones y pa-
cientes de riesgo en los que es precisa una cobertura antibiética mas
amplia. El uso excesivo de antibiéticos en espectro, cantidad y dura-
cién sin tener en cuenta estos preceptos, puede conducirnos a un
modelo de atencién poco sostenible en un entorno amenazado por la
escasez en la investigacién y desarrollo de nuevas moléculas necesa-
rias para atender la aparicién de patégenos resistentes a los antibi6-
ticos actuales?.

Tipos de infeccion intraabdominal

El término IAB se refiere al proceso infeccioso que bien afecta a la
pared de las visceras huecas o difunde mas alla de sus limites, afec-
tando al compartimiento peritoneal. Los principales tipos de IAB son
las peritonitis y los abscesos intraabdominales.

Clasicamente, se han clasificado las peritonitis en primarias, se-
cundarias y terciarias.

- La peritonitis primaria se define como la infeccién peritoneal, ge-
neralmente monomicrobiana, en la que no se ha documentado una
alteracién macroscépicamente visible de la integridad del tracto
gastrointestinal. Si bien la forma mas frecuentemente descrita es la
de peritonitis espontanea asociada a enfermedad hepatica avanza-
da (ascitis infectada), se han observado infecciones primarias en
pacientes portadores de catéteres peritoneales. Generalmente, el
tratamiento antibi6tico es suficiente para tratar este tipo de IAB.
Sin embargo, la peritonitis primaria en el contexto de la sepsis es-
treptocdcica (sindrome del choque séptico estreptocécico), puede
requerir la atencién quirtrgica para descartar una peritonitis se-
cundaria y confirmar el origen monomicrobiano de la IAB primaria
y reducir el inéculo peritoneal®.

- La peritonitis secundaria a la perforacién de viscera hueca es el tipo
de IAB mas frecuente que el cirujano debera atender. Los patége-

nos core responsables de esta entidad son las enterobacterias, fun-
damentalmente Escherichia coli, los cocos grampositivos y los mi-
croorganismos anaerobios (tabla 1). Es en este tipo de IAB donde,
ademas del tratamiento antibiético empirico, se debe asociar algtin
gesto para reducir y controlar el inéculo bacteriano (control del
foco de la IAB).

La peritonitis terciaria se ha definido como la IAB “postinfeccién” y
suele afectar a pacientes sometidos a procedimientos quirtirgicos
repetidos, ingresados en la unidad de cuidados intensivos (UCI), y
en los que frecuentemente coexisten infecciones a distancia (infec-
cién respiratoria, sepsis por catéter y urinaria), estancia hospitala-
ria prolongada y que han tenido tratamiento antimicrobiano pre-
vio. Estos pacientes presentan una elevada mortalidad y los
patégenos responsables de la infeccién son tipicamente nosoco-
miales, predominando cocos grampositivos resistentes (estafiloco-
cos coagulasa-negativa y Enterococcus spp.), Candida spp. y bacilos
gramnegativos (BGN) no fermentadores (BGNNF). Sin embargo,
este tipo de infeccién gravada de una alta mortalidad, quizas es
diferente de la infeccién persistente y/o recurrente que se observa
en el paciente tratado por IAB en el que el control del foco ha sido
insuficiente o ha presentado fracaso terapéutico por inadecuaciéon
del tratamiento antibiético empirico inicial. En estos pacientes, el
rescate terapéutico a tiempo puede evitar el fallo multiorganico y
el fallecimiento del paciente.

Abscesos intraabdominales

La disposicion y dinamica de los fluidos del compartimiento peri-
toneal persiguen la eliminacién y acantonamiento de la infeccién
peritoneal diseminada. Ademas, el reconocimiento de los patrones
moleculares bacterianos por los receptores de los macréfagos perito-
neales inicia el reclutamiento de leucocitos y monocitos en la cavi-
dad peritoneal, favoreciendo la eliminacién del in6culo bacteriano.
La respuesta inflamatoria estimula la cascada de la coagulacién y la
formacion de fibrina, cuya mision es el secuestro y acantonamiento
bacteriano ademads de limitar la contaminacién bacteriana. Teleol6-
gicamente, la formacién de los abscesos intraabdominales represen-

Tabla 1

Patdgenos relevantes en la infeccién intraabdominal y que precisan cobertura antibiética especifica, en funcién del tipo de infeccién, gravedad y factores de riesgo de mala evo-
lucién

Origen Comunitaria Nosocomial

Tipo Leve-moderada (1) Grave (1) Postoperatoria (incluye endoscopia terapéutica) Recidivante-persistente (peritonitis terciaria)

Sin factores de riesgo Patgenos core
de mala evolucién (2) +

Enterococcus faecalis

+

Pacientes en shock séptico

Patdgenos core

a

Pacientes con IAB postoperatoria de foco
gastroduodenal # tincion de Gram para hongos

o sepsis muy grave o foco biliar
Pseudomonas aeruginosa

Pat6genos core

+

Enterobacteria productora de BLEE
+

Candida spp. E. faecium resistentes a B-lactamicos
+
Con factores de riesgo Patdgenos core Otros cocos grampositivos resistentes
de mala evolucién (2) + B-lactamicos
Enterobacteria productora de BLEE +
W P. aeruginosa
Patbgenos core E. faecalis +
w w Candida spp.
Enterobacteria productora Pacientes en shock séptico o sepsis muy grave o foco biliar
de BLEE P. aeruginosa

+

Pacientes con IAB postoperatoria de foco gastroduodenal
+ tincién de Gram para hongos

Candida spp.

BLEE: B-lactamasas de espectro extendido; IAB: infeccién intraabdominal.
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ta la respuesta adecuada del huésped inmunocompetente, contraria-
mente a lo que ocurre en el paciente afectado de peritonitis terciaria
en la que la IAB esta mal localizada.

Microbiologia de la infeccion inraabdominal: comunitaria
y nosocomial

- En la IAB de origen comunitario predominan los BGN, con E. coli
(25-30%) a la cabeza, seguido a distancia de Klebsiella spp. y Pseu-
domonas aeruginosa (3-6%). Los microorganismos anaerobios, fun-
damentalmente del grupo Bacteroides fragilis, ocupan el tercer lu-
gar en orden de frecuencia de los cultivos microbiolégicos
(8,6-14,3%)**. Los cocos grampositivos también son relevantes en
la IAB, destacando Streptococcus spp. (16%), Staphylococcus spp.
(5,2%) y, en menor medida, Enterococcus spp. (4,7%), fundamental-
mente E. faecalis.

- En la IAB de inicio nosocomial, principalmente peritonitis y absce-
sos postoperatororios, Escherichia coli sigue siendo la enterobacte-
ria mas frecuentemente implicada (22%) junto a Enterobacter spp.
(12%)8. La frecuencia de aislamiento de B. fragilis (5,5%) es menor
que la [AB comunitaria y la presencia de Enterococcus sp. es mas
elevada (17%)’® a expensas de E. faecium, sobre todo en los pacien-
tes que han recibido tratamiento antibi6tico previo. La prevalencia
de BGNNF (P. aeruginosa) es sélo discretamente superior a la IAB
comunitaria, sin embargo presenta un patron de resistencias ma-
yord-!i,

Tanto en IAB de origen comunitario como nosocomial la inciden-
cia de cultivos peritoneales positivos para S. aureus resistente a la
meticilina (SARM) y Enterococcus spp. resistente a la vancomicina, es
por ahora anecdética'.

Independientemente del origen de la IAB, es importante resaltar
que uno de los factores determinantes de la especie y el fenotipo de
sensibilidad antibidtica de la flora responsable de la IAB, esta en fun-
cién, entre otros factores, del tratamiento antibiético previo. Asi, se
ha observado que en pacientes afectados de peritonitis postoperato-
ria (paradigma de la IAB nosocomial) que habian recibido cobertura
antibidtica previa a la reintervencion, presentaban cultivos positivos
para microorganismos con un patrén de resistencia muy elevado,
como E. coli y Klebsiella spp. resistentes a los B-lactamicos (produc-
tores de B-lactamasas), SARM, Acinetobacter spp., E. faecium y Candi-
da spp., entre otros”.

Evaluacion de la gravedad de la infeccion intraabdominal

El disefio del tratamiento antibiético, y por lo tanto los patégenos
que precisan ser cubiertos, debera tener en cuenta también la grave-
dad de la IAB y la capacidad de respuesta del paciente. Asi pues, se
precisan herramientas de valoracién de gravedad de facil y rapida
obtencion y sensibles en la deteccién del paciente grave para que
pueda beneficiarse precozmente del tratamiento antibiético mas
adecuado. Entre los scores mas empleados en la evaluacion de la gra-

vedad de pacientes sépticos destacan los utilizados en el ambito de
las UCI, como son el APACHE (Acute Physiology And Chronic Health
Evaluation) 11 y el SOFA.

Sin embargo, a pesar de las criticas recibidas, la clasificacion mas
atil por su simplicidad y facil aplicacion ha sido la clasificacién del
SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome). Los criterios pu-
blicados por Bone et al®® han demostrado ser (tiles en la diferencia-
cién de la sepsis grave y shock séptico, observandose una buena co-
rrelacién con el porcentaje de mortalidad de los pacientes afectados
de infeccién grave™. A pesar de que la clasificacién del SIRS adolece
de especificidad, la facilidad de obtencién y cuantificacién de los
principales parametros ha resistido el embate de sus principales cri-
ticos. Asi, por ejemplo, se ha establecido que el paciente con IAB que
presenta 2 o mas criterios de SIRS junto a un parametro de insufi-
ciencia organica (hipotension, oliguria o alteracion del estado men-
tal) se clasifica como portador de sepsis grave y constituye el punto
de corte para iniciar tratamiento mediante una pauta antibiética de
mejor cobertura. Sin embargo, hay datos de que quizas la clasifica-
cién de sepsis grave es poco sensible para detectar a todos los pa-
cientes de riesgo. En este sentido, estudios con una cohorte de
pacientes con infeccién grave han demostrado que la mortalidad de
los pacientes que presentaban 4 criterios de SIRS (17%) era similar
a los clasificados en el grupo de sepsis severa (20%)™. También se ha
documentado que, dado el proceso rapidamente evolutivo de la sep-
sis, algunos parametros, como el recuento leucocitario, pueden “no
puntuar” (y por lo tanto, los pacientes pueden ser infravalorados)
cuando el paciente esta en transito hacia la leucopenia. Ademas, es-
tudios iniciales en pacientes con infeccion grave postoperatoria han
documentado que hay parametros de SIRS mas sensibles en las fases
precoces de la IAB, como son la taquicardia y la taquipnea, mientras
que el recuento leucocitario y la fiebre no se manifiestan o lo hacen
tardiamente™. Por lo tanto, la clasificacién del SIRS es todavia una
clasificacion 1til, pero urge definir parametros mas sensibles y pre-
coces para alertar al clinico de que esta delante de un paciente que
estd desarrollando un shock séptico e iniciar sin dilacién el mejor
tratamiento antibi6tico para esta situacion.

Para la evaluacién inicial de la gravedad de la infeccién se han
demostrado dtiles también los marcadores biol6gicos como el acido
lactico.

El 4cido lactico es un indicador de shock (hipoxia tisular) y la
presencia de valores > 4 mmol/lI'®* en el contexto de infeccién
clasifica al paciente en la fase de shock séptico. Ademas, se ha ob-
servado que valores elevados de lactato (2-4 mmol/l) se correla-
cionan con la mortalidad independientemente del estado hemodi-
namico del paciente y, por lo tanto, puede detectar la sepsis muy
grave antes del diagnéstico clinico de shock séptico™. Es una téc-
nica de fcil realizacién y su determinacién permitiria determinar
la gravedad de los pacientes de forma precoz y una rapida adecua-
cion del tratamiento antibiético'®. La tabla 2 refleja la posibilidad
de clasificar la gravedad del paciente con IAB mediante la aplica-
cion de la escala del SIRS, el APACHE Il y los valores de acido lac-
tico.

Tabla 2
Evaluacién de la gravedad de la infeccién intraabdominal

Grado Leve-moderada Grave
Parametros Sepsis grave Sepsis muy grave o shock séptico
SIRS = 2 a < 4 criterios de SIRS 4 criterios SIRS o = 2 criterios SIRS = 2 criterios de SIRS + insuficiencia

+ insuficiencia organica organica + necesidad de firmacos vasoactivos

APACHE 11 <15 15-20 > 20
Lactato venoso (mmol/l) <2 2a<4 =4

SIRS: Systemic Inflammatory Response Syndrome.
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Factores de riesgo de mala evolucién con relacion al huésped:
edad y comorbilidad

Los efectos que la IAB producira en el huésped estaran en funcién
de la patogenia de la infeccién (fundamentalmente foco primario y
patégenos responsables), del estado previo del paciente y de la capa-
cidad de respuesta de éste a la infeccién. En funcién de estos factores
(factores de riesgo de mala evolucién), serd preciso tener en cuenta
que participan microorganismos con diferente capacidad patogénica
y disefiar las pautas antibiéticas de forma adecuada.

Para cuantificar y correlacionar estos parametros se han validado,
en estudios con una amplia muestra de pacientes, los diferentes pa-
rametros que en los andlisis previos se demostraban significativos
como factores de riesgo de mala evolucién. Entre los scores mas em-
pleados en la estratificacién de pacientes en estudios de IAB desta-
can el del APACHE I y el MPI (Mannheim Peritonitis Index). El APA-
CHE II recoge variables de la respuesta de los diferentes sistemas a
la infeccién (temperatura, presién arterial media, funcién renal,
recuento leucocitario, ionograma, etc.) junto a valores del estado
previo del paciente como la edad y el grado de comorbilidad signifi-
cativa.

El MPI valora, junto a variables mds genéricas de la respuesta y
comorbilidad del huésped, factores en relaciéon con el tipo y origen
de la peritonitis. Los 2 scores han sido validados y se han correlacio-
nado satisfactoriamente con la mortalidad observada'®?° sin que se
hayan observado diferencias en su capacidad predictiva.

Otros factores que se han asociado a un peor pronéstico en la in-
feccién en general y en la IAB en particular, han sido la edad (> 65
afios) y las patologias asociadas como la malnutricién, la diabetes
mellitus, la inmunosupresién, la cirrosis hepdtica, la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, la insuficiencia renal crénica y la en-
fermedad neoplasica activa. La causa de esta asociacion es multifac-
torial y comparten, por ejemplo, una mayor predisposicién a la in-
feccion por patégenos resistentes, una elevada frecuencia de
tratamiento antibiético previo y un estado de inmunosupresién por
tratamientos coadyuvantes y malnutricién'? (tabla 3).

Principales microorganismos implicados en la inadecuacion del
tratamiento antibiotico empirico de la infeccion intraabdominal

Entre los factores prondsticos mas importantes del tratamiento
de la infeccién grave destacan la adecuacién***?’ y la precocidad?
del tratamiento antibidtico. Estudios retrospectivos han demostrado
que la ventana terapéutica (el espacio de tiempo en el que el trata-
miento antibiético podria ser efectivo para contener la IAB antes de
que la progresion local y sistémica de la infeccién condicione la bio-

Tabla 3
Factores de riesgo de mala evolucién de la infeccién intraabdominal (IAB)

disponibilidad del antibidtico y el éxito terapéutico) en la IAB puede
ser limitada. Asi, se ha observado una mejor evolucién en los pacien-
tes en los que el tratamiento empirico cubrié satisfactoriamente los
patégenos que crecieron en las muestras de la intervencién indice.
Se ha observado que la inadecuacién del tratamiento antibi6tico en
la IAB se presenta entre el 13 y el 16% de los casos??°, observandose
una tasa de fracaso terapéutico por resistencia al tratamiento empi-
rico del 11% en la IAB de la comunidad y de alrededor del 30% en las
IAB de origen nosocomial®®. Sin embargo, en estos trabajos la defini-
cién de inadecuacién del tratamiento se ha hecho de acuerdo con
sensibilidades teéricas y no sobre los resultados del antibiograma
especifico de cada muestra, por lo que este porcentaje podria ser atn
mayor. Otros puntos débiles de los estudios de adecuacién del trata-
miento antibiético empirico son la falta de estratificacién de grave-
dad y la ausencia de informacién con relacién al tiempo en que el
cultivo y antibiograma estuvieron disponibles®'.

Es posible que en circunstancias favorables de un adecuado con-
trol del foco inicial, la persistencia de la IAB debida a fracaso del tra-
tamiento antibiético empirico inicial se pueda tratar con éxito si el
cambio se realiza de forma precoz teniendo en cuenta el contexto
epidemioldgico del paciente, los resultados de la tincién de Gram y
la presuncién de las principales causas de infeccién (rescate del tra-
tamiento antibidtico).

La mayoria de consensos de tratamiento de la IAB esta de acuerdo
en la necesidad de tratamiento con antibiéticos de amplio espectro
en las IAB con riesgo de fracaso terapéutico, como los pacientes con
infeccién grave, los enfermos previamente tratados con antibi6ti-
cos* y aquellos con comorbilidad importante®, Si bien antes del em-
pleo de los B-lactamicos asociados a inhibidores de p-lactamasas (vg.
combinaciones de cefalosporinas de tercera generacion y metronida-
zol) el fracaso terapéutico se asociaba a infecciones por E. faecalis** o
Pseudomonas spp., en la actualidad las causas de persistencia o reci-
diva de la IAB (a diferencia de las bacteriemias nosocomiales, en las
que los fracasos se relacionan con la presencia de Enterococcus spp.
resistente a vancomicina, Candida spp. o SARM?*) radican en las in-
fecciones por bacterias gramnegativas resistentes, Enterococcus spp.
resistente a los B-lactdmicos y/o infeccion flngica. A continuacion,
se discute la relevancia de los principales patdégenos implicados en la
inadecuacion del tratamiento antibiético empirico.

Enterobacterias productoras de B-lactamasas y de espectro extendido
o de AmpC

Las B-lactamasas de espectro extendido (BLEE) derivan de las
progresivas mutaciones de los genes TEM y SHV, y afectan a patoge-
nos “core” de la IAB como E. coli y K. pneumoniae. Son resistentes a

Factor de riesgo

Causa fisiopatoldgica

Factores con relacién a inadecuacion del tratamiento antibiético
Riesgo de infeccion por enterobacterias productoras de BLEE

Administracion de cefalosporinas, quinolonas y g-lactamicos de amplio espectro durante

los Gltimos 3 meses

Factores con relacion a la gravedad
Shock séptico

Elevado porcentaje de infeccion bacteriémica. Estado de inmunodepresién. Posibilidad

de infeccién por patégenos oportunistas o resistentes. Mortalidad alta en relacién
con inadecuacién del tratamiento antibiético

Factores con relacion a comorbilidad

Inmunodepresién-inmunosupresién, malnutricién, diabetes,
insuficiencia renal crénica, EPOC, cirrosis hepatica

Edad > 65

Factores con relacion al tipo de IAB
Peritonitis fecaloidea o con control de foco dificil

Infeccién por oportunistas y Pseudomonas spp. Baja capacidad de respuesta. Inmunosupresién
local y sistémica. Alta probabilidad de tratamiento antibiético previo de larga duracién
Mortalidad considerable en el MPI y punto de corte de infecciones por oportunistas

Alta concentracién de inéculo. Foco persistente con posibilidad de seleccién de patégenos

resistentes. Adicion de factores coadyuvantes de la IAB

BLEE: B-lactamasas de espectro extendido; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; MPI: Mannheim Peritonitis Index.
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las cefalosporinas, a amoxicilina clavulanico y, en grado variable, a
piperacilina-tazobactam (suficiente, sin embargo, para inhabilitar
esta combinacién para el tratamiento antibi6tico empirico de la IAB
con riesgo de ser producidas por enterobacterias productoras de
BLEE). Ademas, las BLEE inutilizan a aztreonam, monobactamico uti-
lizado en las combinaciones antibiéticas en pacientes alérgicos a los
B-lactdmicos®. Los aminoglucésidos (amikacina), los carbapenémi-
cos, la tigeciclina (no en el grupo proteus), son pues los Ginicos anti-
bidticos activos contra las enterobacterias productoras de BLEE.

Las prevalencia de p-lactamasas tipo AmpC se incrementa des-
pués de la exposicion de antibidticos como amoxicilina, cefalospori-
nas y ureidopenicilinas y afectan a especies como Enterobacter spp.,
Serratia spp. Citrobacter spp., Morganella morgagnii y P. aeruginosa.
Confieren resistencia a los p-lactamicos asociados a inhibidores de
las B-lactamasas y a las cefalosporinas de tercera generacion, en tan-
to que mantienen su actividad a cefepima, aminoglucésidos (sobre
todo amikacina), carbapémicos y tigeciclina.

Estudios multicéntricos han documentando un constante incre-
mento de la participacién de enterobacterias productoras de BLEE en
la IAB. Asi, la frecuencia de aislamientos en IAB (comunitaria y noso-
comial) de E. coli y Klebsiella spp. ha pasado del 7 y 13% en 2002 al 12
y 18% en 2005, respectivamente®3®, Sin embargo, estos datos repre-
sentan la media de una prevalencia muy desigual por continentes.
Asi, por ejemplo, se ha observado una frecuencia de E. coli producto-
ra de BLEE en 2004 del 6, 3, 12 y 20% para Europa, Estados Unidos,
Latinoamérica y Asia, respectivamente®'. En nuestro continente, la
frecuencia mas elevada se observa en los paises del sur y del este de
Europa?®. En Espafia, las frecuencia de BLEE es del orden del 6, 8 y 5%
para E. coli, Klebsiella spp. y Enterobacter spp., respectivamente,

Si hasta hace poco tiempo, las infecciones por enterobacterias
productoras de BLEE se observaban en pacientes afectados de infec-
ciones nosocomiales (sobre todo en las UCI) producidas por Klebsiella
spp. productoras de B-lactamasas del tipo SHV y TEM, se ha docu-
mentado un incremento de infecciones de origen comunitario (sobre
todo en paises del sur y del este de Europa) producidas por E. coli con
expresion de B-lactamasas del tipo CTX-M3394°, Este incremento de
infecciones de la comunidad por E. coli se debe, sobre todo, a la trans-
mision de elementos genéticos méviles asociados a las BLEE con alto
poder de transmisién entre la poblacién humana*. Si el arsenal tera-
péutico que se dispone en la actualidad para el tratamiento empirico
de las IAB por enterobacterias productoras de BLEE es limitado, hay
datos acerca de la aparicién de carbapenemasas que pueden com-
prometer la utilidad de los carbapenémicos en el futuro4.

El incremento de las enterobacterias capaces de expresar BLEE en
infecciones de la comunidad, complica atin mas el disefio de proto-
colos de tratamiento antibidtico efectivo de la IAB. La prevalencia de
la enfermedad y el escaso arsenal terapéutico amenazado por la ex-
presién de nuevos elementos de resistencia (con relacién, sobre
todo, a la utilizacién extensiva de antibiéticos de amplio espectro)®
hace necesario identificar a los pacientes que presentan factores de
riesgo de IAB producidos por enterobacterias resistentes y que pue-
den ser causa de inadecuacién del tratamiento antibiético empirico

Tabla 4

y de fracaso terapéutico. La mayor parte de la evidencia de estos fac-
tores de riesgo proviene de estudios en pacientes afectados de bac-
teriemias*¥, infecciones urinarias graves*, infeccién del espacio
quirdrgico® y estudios puntuales de patdgenos resistentes al trata-
miento antibidtico de las IAB*. Entre los factores de riesgo identifi-
cados con mayor frecuencia esta el tratamiento antibiético previo.
Asi, por ejemplo, se ha observado en pacientes que reciben cefalos-
porinas de tercera generacion o piperacilina-tazobactam una rapida
colonizacién entérica por bacterias resistentes durante el tratamien-
to (grupo de piperacilina-tazobactam) y hasta 15 dias después de
finalizarlo (grupo de ceftazdima)®. Estas observaciones refuerzan el
concepto de que la colonizacién entérica puede preceder a la infec-
cién IAB o a distancia en situaciones de riesgo (tabla 4).

La emergencia de enterobacterias resistentes afiade un factor de
gravedad adicional al tratamiento antibiético de la IAB. Estudios re-
trospectivos han observado un incremento de la mortalidad en los
pacientes afectados de bacteriemia de foco abdominal en la que cre-
cieron bacilos gramnegativos resistentes al tratamiento empirico*.
Estudios en pacientes ingresados en la UCI han demostrado que el
tratamiento antibiético inadecuado era mas frecuente en los pacien-
tes con infeccién nosocomial después de infecciéon comunitaria (45%
de los tratamientos inadecuados) observandose una mortalidad del
42%. Es de destacar que un elevado porcentaje de tratamiento inade-
cuado se relaciond con la presencia de BGN resistentes (25% de los
casos)®. En la misma linea, se ha observado una mayor mortalidad
en pacientes criticos con infeccion por E. coli y Klebsiella spp. resis-
tentes al tratamiento antibi6tico>.

El incremento de la resistencias de las especies de enterobacte-
rias®" (en especial p-lactamasas del tipo AmpC o BLEE en E. coli y K.
pneumoniae y Enterobacter spp.) para los antibiéticos B-lactamicos
debe poner en alerta en los pacientes que no siguen la evolucién
esperada o que desarrollan una infeccién grave. Asi, se ha documen-
tado que los fracasos terapéuticos observados en la IAB grave en pa-
cientes que fueron tratados con la combinacién de amoxicilina-cla-
vuldnico estaban en relacién con la infeccién por enterobacterias
como Enterobacter spp., M. morganii o Klebsiella spp.>>. En este senti-
do se ha documentado una tasa de resistencia a amoxicilina-clavula-
nico para E. coli de origen peritoneal de hasta el 25%. Asi pues, dado
el incremento de las infecciones por bacterias productoras de p-lac-
tamasas, es preciso identificar a los pacientes de riesgo de infeccién
por BLEE. Estudios caso-control han observado una mayor incidencia
de infecciones por BLEE en pacientes previamente tratados con anti-
biéticos B-lactdmicos, aminoglucésidos y quinolonas y a los con una
estancia hospitalaria superior a los 15 dias*.

En estas circunstancias el tratamiento mediante un carbapenémi-
co podria ser mas seguro?. Sin embargo, el uso indiscriminado de los
carbapenémicos podria incrementar las resistencias a P. aerugino-
sa®’%8 o ser inductor también de infecciones por bacterias producto-
ras de BLEE®. Asi pues, es preciso disponer de otras familias de anti-
bidticos como las glicilciclinas (tigeciclina) con mecanismos de
accién y de resistencias diferentes y que puedan entrar en la rotacion
del tratamiento antibiético empirico de la IAB%%°,

Factores de riesgo en relacién con infecciones graves por enterobacterias productoras de g-lactamasas de espectro extendido (BLEE)

Ambito asistencial

Comorbilidad/enfermedad de base

Gravedad
Procedimientos

Antibidticos previos (2-3 meses previos)

Estancia hospitalaria (15 dias-3 meses); UCI; sociosanitario

Trasplante renal-insuficiencia renal; enfermedad hepatica avanzada;

diabetes mellitus; EPOC; ITU de repeticién; obstruccién biliar
Shock
Invasivos (SNG, endoscopia terapéutica); tratamiento con corticoides

Cefalosporinas de tercera generacién; aminoglucésidos; quinolonas; carbapenems;
B-lactdmicos + inhb. B-lactamasas

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; ITU: infecciones del tracto urinario; SNG: sonda nasogastrica; UCI: unidad de cuidados intensivos
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Enterococcus spp.

Los principales enterococos que participan en la IAB son E. faecalis
(80%) y, en menor medida, E. faecium®'. Estudios experimentales pre-
liminares sobre la fisiopatologia de la IAB han demostrado que Ente-
rococcus spp., a diferencia de las enterobacterias y anaerobios, parece
que actfia en un “segundo nivel” en la IAB®2 A diferencia de S. aureus
o Streptococcus pyogenes, los enterococos no secretan exotoxinas ni
producen superantigenos. Sin embargo, se ha documentado que en
ciertas circunstancias, los enterococos pueden tener capacidad pato-
génica propia. Asi, por ejemplo, se han observado productos de su-
perficie celular que favorecen la adherencia en las valvulas cardiacas
y en el epitelio urinario, asi como de un grupo de proteinas-serinas
que podrian incrementar la virulencia de esta bacteria®>. Ademas,
dada su resistencia natural a muchos antibiéticos, pueden ser selec-
cionados y proliferar en pacientes debilitados o sometidos a tras-
plante de 6rganos sélidos®. Esta propiedad podria ser la responsable
de la aparicién de sobreinfecciones en pacientes con IAB que hayan
recibido tratamiento antibi6tico con un control del foco deficiente.
Asi, se ha observado una mayor frecuencia de aislamiento de Entero-
coccus spp. en pacientes con IAB de origen nosocomial® en compara-
cién con las de origen comunitario®. Ademas, la infeccién enterocd-
cica es causa de fracaso terapéutico en forma de infeccion incisional
o de 6rgano o espacio, después del tratamiento quirtrgico de la IAB
de foco colénico, sobre todo cuando el tratamiento antibiético empi-
rico inicial no cubria Enterococcus spp. (vg. cefotaxima mas metroni-
dazol)*.

Sin embargo, estudios aleatorizados en donde se han comparado
pautas terapéuticas con diferente actividad contra enterococo han
presentado resultados dispares. Asi, se ha observado una tasa de res-
puesta clinica y erradicacién microbiolégica similar en los pacientes
(no muy graves) con cultivo positivo para enterococos tratados con
antibidticos sin actividad enterocécica®>%, Este efecto paradéjico se
podria deber a que el efecto bactericida del antibiético sobre los pa-
tégenos core de la IAB dificultaria también el crecimiento de patdge-
nos menos sensibles como el enterococo®’.

Otros estudios, en cambio, han observado una respuesta clinica
menor en los pacientes con cultivo positivo por enterococos y que no
recibieron tratamiento especifico (el 63,5 frente al 88,9% en el grupo
de ertapenem y piperacilina-tazobactam, respectivamente)®, Tam-
bién, estudios en los que se compararon antibiéticos con cobertura
enterocdcica limitada, se observé una alta incidencia de cocos gram-
positivos en relacién con el fracaso terapéutico®. En el campo de la
profilaxis antibiética, aunque partiendo de premisas fisiopatoldgicas
diferentes, se ha observado un predominio de cocos grampositivos
en la infeccién postoperatoria de colon con el empleo de antibiéticos
sin cobertura enteroccica’.

Sin embargo, la evidencia disponible no parece que pueda expli-
car todavia la razén de la curacion clinica en pacientes infectados con
enterococos que no han recibido tratamiento especifico, o por qué,
en un porcentaje de pacientes, persiste la IAB a pesar de la mas am-

Tabla 5

plia cobertura antibiética. A la espera de nuevos estudios, el trata-
miento antibidtico con cobertura para Enterococcus spp. debe admi-
nistrarse a los pacientes con los factores de riesgo anteriormente
mencionados (tabla 5).

Con la consolidacién del tratamiento con piperacilina-tazobac-
tam y otros B-lactamicos (que proporcionan buena cobertura para E.
faecalis) en la IAB grave, el papel de E. faecium como patégeno impli-
cado en el fracaso terapéutico es ahora mas relevante. E. faecium ex-
presa una resistencia intrinseca a los antibiéticos g-lactamicos como
ampicilina, carbapenémicos y quinolonas y, al igual que E. faecalis, es
resistente los aminoglucdsidos”'. S6lo vancomicina, linezolid y dap-
tomicina tienen actividad frente a E. faecium. Sin embargo, en el tra-
tamiento de la infeccién mixta mediante monoterapia, sélo tigecicli-
na mantiene una buena actividad frente a E. faecium?7. Estos
antibiéticos también son efectivos en las infecciones, todavia poco
frecuentes en nuestro medio'?, producidas por Enterococcus spp. re-
sistente a la vancomicina.

Candida spp.

En sentido estricto, el aislamiento de Candida spp. en el peritoneo
(cultivo positivo en cavidad u 6rgano estéril) se considera una candi-
diasis severa. Sin embargo, todavia no esta claro si la presencia de
Candida spp. en el contexto de una peritonitis secundaria a perfora-
cién gastrointestinal constituye una contaminacion o realmente es
una infeccién, y por lo tanto tributaria de tratamiento antiftingico. C.
albicans es la especie aislada mas frecuentemente en la candidiasis
severa (63%), seguida por C. tropicalis (17%), C. glabrata (13%), C. pa-
rapsilosis y C. krusei (menos del 10% las 2 dltimas)™7,

Por su especial capacidad patégena y su condicién de germen
oportunista, la participacién y responsabilidad de Candida spp. en la
IAB ha sido ampliamente debatida. Candida spp. coloniza con una
elevada frecuencia (72%) al paciente quir(irgico” y se ha identificado
en el 3-8% de las IAB, observandose con mas frecuencia en los culti-
vos de las IAB de origen nosocomial (IAB persistente o recidivan-
te)*7877, Candida spp. es el quinto patégeno aislado en frecuencia en
la UCI” y se ha identificado como patégeno responsable de infecciéon
incisional postoperatoria con una frecuencia del 7%, inferior sélo a la
producida por estafilococos coagulasa-negativa y Enterococcus spp.”.
Ademas, Candida spp. se ha aislado en abscesos intraabdominales
postoperatorios (10% de los aislamientos)®, y se ha observado una
mayor dificultad en el control del foco®'. Estudios en pacientes ingre-
sados en la UCI demuestran una incidencia de infeccién candidiasica
del 5,8%77, y se observa una mayor mortalidad en los pacientes con
infeccién fingica adquirida en el hospital®?. Ademas, se ha observado
una relacion entre mortalidad y colonizacién-infeccién por Candida
spp. del 28% en la colonizacién unifocal, del 51% en la multifocal y del
58% en la infeccién candididsica demostrada”.

Estudios prospectivos observacionales han demostrado la rele-
vancia y gravedad de la candidiasis peritoneal. Asi, se ha observado
en pacientes con candidemia que el foco inicial fue peritoneal en el

Indicaciones del tratamiento antibidtico de la infeccién intraabdominal (IAB) con cobertura enterococica

Paciente de riesgo

Posible causa fisiopatolégica

Indicaciones absolutas

Pacientes inmunosuprimidos/trasplantados con IAB postoperatoria

Tratamiento de rescate de la IAB (sobre todo en pacientes que hayan recibido
tratamiento mediante cefalosporinas)

Pacientes con IAB de cualquier gravedad que presenten valvulopatia o cualquier
otros riesgo de endocarditis

Indicaciones relativas
IAB postoperatoria

IAB de origen colénico, biliar o intestinal

Alta incidencia de infecciones por cocos grampositivos resistentes a antibidticos.

Proclives a infeccion invasiva por patégenos oportunistas

En pacientes con IAB y evolucion desfavorable, el rescate antibi6tico debe incluir
tratamiento antibi6tico que cubra

Capacidad especifica del enterococo para fijarse a las valvulas cardiacas dafiadas

Alta incidencia de infeccién enterocécica como complicacién de control de foco
en pacientes en los que no se ha cubierto Enterococcus spp.
Alta prevalencia de Enterococcus spp. en estos focos de IAB
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17% de los casos™. De éstos, el 24% tenian perforacién gastrointesti-
nal y el 11% estaba siendo tratado por una pancreatitis grave.

Estudios de caso-control han identificado un buen niimero de fac-
tores de riesgo Gtiles en la deteccion de pacientes afectados de IAB
con participacion relevante de Candida spp., y por lo tanto tributarios
de recibir tratamiento antifngico empirico. Entre los factores mas
frecuentemente implicados se encuentra el tratamiento antibidtico
prolongado, la dificultad del control de foco de la IAB y su adquisi-
cién nosocomial”?%747778, Estudios experimentales han demostrado
que la administracién de antibiéticos con actividad contra microor-
ganismos anaerobios (piperacilina-tazobactam, metronidazol, cefta-
cidima y clindamicina) y de amplio espectro promueve la coloniza-
cién intestinal por Candida spp.®.

También se ha observado una relacién entre el tipo y control del
foco de la IAB y la mortalidad de los pacientes infectados por Candida
spp. Se ha documentado un porcentaje elevado de fracaso terapéuti-
co en relacién con el foco gastroduodenal (sobre todo en la IAB no-
socomial postoperatoria) y la presencia de candida peritoneal no
cubierta en el tratamiento antibiético empirico inicial>*82, Este efecto
se puede deber a la presencia de Candida spp. en el estomago del
paciente sometido a cirugia gastrica y que presenta una dehiscencia
anastomatica con un control de foco dificil de conseguir.

Estudios observacionales recientes han disefiado un score de facil
aplicacién 1til para el disefio del tratamiento antibiético empirico en
el paciente con sepsis grave”. Asi, un paciente que presente un score
de = 3 puntos en una férmula que combina nutricién parenteral to-
tal, sepsis grave, cirugia al ingreso en la UCI y colonizacién multifocal
por Candida spp., tiene una probabilidad del 81% de presentar una
candidiasis severa demostrada y puede beneficiarse de tratamiento
antifingico empirico precoz. Otro de los factores asociados al pobre
pronostico de los pacientes con candidiasis severa ha sido el retardo
del inicio del tratamiento antiftingico, dado que su inicio se realiza
en la mayoria de los casos en funcién del crecimiento de Candida
spp., en los cultivos realizados o como rescate terapéutico en un pa-
ciente que no evoluciona satisfactoriamente’>$2,

A pesar de estas evidencias, la falta de estudios aleatorizados no
ha permitido consolidar el tratamiento antiflingico empirico en los
pacientes con IAB de riesgo. Sin embargo, hay consensos donde se
recomienda el tratamiento empirico antifingico en los pacientes con
IAB en los que se evidencian formas filamentosas en la tincién de
Gram del liquido peritoneal®’. La disponibilidad de fairmacos poco
téxicos (azoles y equinocandinas) y la posibilidad de desescalamien-
to terapéutico si el cultivo no confirma la infeccién candidiasica, pa-
rece justificar el tratamiento antifiingico precoz sin el necesario
cumplimiento de los estrictos criterios de infeccién invasiva®
(fig. 1).

Una gran parte de Candida spp. es sensible al tratamiento me-
diante fluconazol. Sin embargo, al igual que los otros microorganis-
mos implicados en la IAB, el tratamiento antiflingico previo puede
determinar la presencia de especies de candida resistentes y ser cau-
sa de fracaso terapéutico por tratamiento inadecuado®®.

Indicaciones de la cobertura de Pseudomonas aeruginosa
en la infeccién intraabdominal

Dado el incremento en las tasas de resistencia a los -lactamicos
mas empleados, se discute el papel de P. aeruginosa en la IAB y la
necesidad de su cobertura en el tratamiento antibiético empirico en
la IAB.

P. aeruginosa es una bacteria gramnegativa que pertenece al gru-
po de los BGNNF y que crece en ambientes aerobios o anaerobios con
nitratos. Esta bacteria de alta capacidad patégena se ha implicado en
procesos como bacteriemias, neumonia, infecciones osteoarticula-
res, infecciones urinarias e infecciones graves de partes blandas (so-
bre todo en pacientes quemados)®”. El ambito de su aparicién es fun-
damentalmente nosocomial e incide principalmente en pacientes

IAB postoperatoria foco gastroduodenal,
o tincién de Gram positiva para hongos

Si

Candida score = 3 puntos
Cirugia 1
Nutricién parenteral 1
Colonizacion multifocal 1
Sepsis grave 2

Shock séptico
o paciente en la UCI

Y

Sin tratamiento C. albicans C. albicans,
antifungico C. glabrata,
C. krusei

Figura 1. Arbol de decisién para el tratamiento antiftingico empirico en la infeccién
intraabdominal. IAB: infeccién intraabdominal; UCI: unidad de cuidados intensivos.

con baja capacidad de respuesta o sometidos a tratamiento invasi-
vos, como la didlisis peritoneal en forma de peritonitis primaria. Asi,
entre los factores de riesgo mas relevantes de bacteriemia por P.
aeruginosa se han identificado la adquisicién nosocomial, anteceden-
tes de procedimiento invasivo en las 72 h precedentes, inmunosu-
presion, neutropenia y estancia hospitalaria superior a 30 dias®.

El tratamiento antibiético de las infecciones en las que interviene
P. aeruginosa puede ser un reto durante los préximos afios. Si en la
década de los noventa la cobertura estaba asegurada mediante cefta-
cidima, aztreonam, aminoglucésidos, ureidopenicilinas y carbape-
nems, la aparicién y transmision de multiples mecanismos de resis-
tencia han disminuido de forma preocupante los antibiéticos
disponibles. Esta evidencia alerta acerca de la necesidad de, primero,
adecuar el tratamiento frente a Pseudomonas spp. de forma selectiva
para evitar que el sobretratamiento y el empleo indiscriminado de
antibidticos, hasta ahora efectivos, produzcan una pérdida de su ac-
tividad y, ademas, induzcan resistencias (carbapenémicos). Y segun-
do, es precisa una mayor inversién en el desarrollo de nuevas molé-
culas activas y poco téxicas frente a especies que desarrollan diversos
mecanismos de resistencias.

P. aeruginosa se ha identificado también en los cultivos peritonea-
les de los pacientes afectados de IAB secundaria a perforacién de
viscera hueca. Sin embargo, hay evidencias de que, en el contexto de
infeccién mixta peritoneal, la necesidad de cobertura antipseudoma-
nica empirica debe ser selectiva. Asi, por ejemplo, a pesar de que P.
aeruginosa es el tercer BGN, la tercera enterobacteria aislada en las
IAB de cualquier origen, la prevalencia de P. aeruginosa se sita entre
el 9y el 13% de los aislamientos®'*-12%, lejos de la observada para E.
coli. Sin embargo, la prevalencia de aislamientos, anecdética en las
muestras comunitarias (3%)°, son mas relevantes en la IAB nosoco-
mial”®'?, infeccién que afecta a pacientes con mayor comorbilidad e
inmunosupresion, factores asociados a fracaso terapéutico. Otro de
los factores de riesgo de colonizacién-infeccion por P. aeruginosa con
relacion al paciente critico es el tratamiento antibidtico previo. Asf,
se ha observado una relacioén entre el tratamiento durante los Glti-
mos 12 meses con cefalosporinas de tercera generacién, quinolonas
e imipenem y la colonizacién-infeccién por P. aeruginosa®. En este
sentido, se ha observado que P. aeruginosa represent6 el 5,9% de los
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Tabla 6

Indicaciones del tratamiento antibidtico de la infeccién intraabdominal (IAB) con cobertura para Pseudomonas aeruginosa

Paciente de riesgo

Posible causa fisiopatolégica

Factores en relacion con la gravedad
Shock séptico

Pacientes en la UCI con persistencia de sepsis

Factores en relacion con foco de IAB
Foco de infeccion de origen biliopancreatico
Antecedente de ERCP, drenaje de la via biliar

Factores en relacion con el dmbito de la IAB
IAB nosocomial

Riesgo de bacteriemia por enterobacterias, entre ellas P. aeruginosa

En la UCI, riesgo de coinfecci6n respiratoria por P. aeruginosa

Alta prevalencia de infeccién por P. aeruginosa
Prevalencia de P. aeruginosa y antecedentes de tratamiento antibiético previo

con seleccion de P. aeruginosa

IAB postoperatoria con antecedentes de tratamiento antibidtico previo de amplio

espectro*

ERCP: colangiopancreatografia retrégrada endoscépica; IAB: infeccién intraabdominal; UCI: unidad de cuidados intensivos.
*En el caso de IAB de origen postoperatorio (dehiscencia de sutura) que ha sido tratado de forma conservadora mediante tratamiento antibiético y la persistencia o recidiva
del cuadro, obliga a la reintervencion quirtirgica, se considera como persistencia-recidiva (peritonitis terciaria) y estaria contemplado la cobertura sobre P. aeruginosa.

BGN aislados en pacientes afectados de shock séptico ingresados en
la UCI, en una serie en la que el 29,3% los pacientes ingresados pre-
sentaba IAB®. Estas observaciones indican que los pacientes con IAB
con criterios de shock séptico, deben recibir tratamiento antipseudo-
monico especifico. Estudios observacionales han demostrado que los
focos de infeccién que con mas frecuencia se asocian a infeccion gra-
ve por P. aeruginosa (bacteriemia) son los de origen pancreatico-bi-
liar (incluidos los que requieren drenaje biliar), pulmonar (sobre
todo en el ambiente de la UCI), urinario y de partes blandas. Sélo en
el 4% de las bacteriemias por P. aeruginosa se documentd un foco
peritoneal primario®. Sin embargo, no es infrecuente observar que
pacientes ingresados en la UCI por IAB presenten con frecuencia co-
infeccién de foco pulmonar. En estos casos, la persistencia o recidiva
del cuadro séptico del paciente en este contexto también requerira
tratamiento especifico contra P. aeruginosa.

La cobertura de P. aeruginosa también debera tener en cuenta la
gravedad y el ambito de la IAB. Estudios en pacientes con IAB comu-
nitaria y gravedad moderada (APACHE medio de 6) en los que se han
comparado el efecto de imipenem frente a tigeciclina (sin accién
contra P. aeruginosa), no observaron diferencias en las tasas de cura-
cién clinica y microbioldgica en el grupo de pacientes en los que se
aislé P. aeruginosa®. Sin embargo, en estudios donde se incluyeron
pacientes con IAB postoperatoria (origen nosocomial y mds graves),
el grupo que recibi6 tratamiento especifico frente a P. aeruginosa (pi-
peracilina-tazobactam) present6 una tasa de curacién clinica ligera-
mente superior al grupo que recibié tratamiento sin actividad anti-
pseudomonica (ertapenem), el 88,5 frente al 73,1%, respectivamente®®,
La tabla 6 recoge las principales indicaciones de cobertura antibi6ti-
ca para P. aeruginosa en pacientes afectados de IAB.

Microorganismos que hay que cubrir en funcion del ambito,
gravedad, tipo y factores de riesgo de mala evolucion

La tabla 1 recoge los principales microorganismos que hay que
cubrir en funcién de la gravedad de la IAB (tabla 2), el tipo y ambito
de inicio y los diferentes factores de riesgo de mala evolucién (ta-
bla 3).

Conclusiones

Para mejorar el prondstico de los pacientes con IAB grave es pre-
ciso aplicar los conceptos que se han demostrado eficaces en el tra-
tamiento de la sepsis grave, como la deteccién y el tratamiento anti-
biético precoz. Ademas, se necesita controlar y disminuir el in6culo
bacteriano de la forma mas eficaz, en funcién del tipo de IAB y del
estado del paciente. La aplicacién de estos principios basicos debe
acompaiiarse, ademas, de la adecuacion del tratamiento antibi6tico

en funcién de la gravedad y del nivel de resistencias sospechadas en
el ambito en el que se ha iniciado la IAB. Sin embargo, el tratamiento
antibiético no serd del todo adecuado si no se toma en consideracién
la duracién del tratamiento para retardar la apariciéon de nuevas re-
sistencias.
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