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INTRODUCCIÓN

La infección intraabdominal es una de las causas más fre-
cuentes de abdomen agudo, representando el 23% de las con-
sultas por dolor abdominal1. En general ocurre como conse-
cuencia de la contaminación bacteriana o química del
peritoneo debida a perforación del tubo digestivo o a la obs-
trucción e inflamación de una víscera hueca (colecistitis, di-
verticulitis, apendicitis). La incidencia aumenta con la edad y
el número de enfermedades concomitantes, por lo que cabe
esperar un incremento en las próximas décadas a medida que
se prolongue la esperanza de vida de la población europea.
Patologías comunes como la colelitiasis ya afectan al 5-6% de
la población, aunque únicamente el 3% desarrollará colecisti-
tis aguda2; la prevalencia de apendicitis aguda es del 7%3 y la
enfermedad diverticular afecta al 50% de la población con
edad superior a 70 años, pero solamente el 20% presenta al-
guna complicación como diverticulitis aguda4.

El tratamiento de la infección intraabdominal incluye el
control quirúrgico, radiológico o endoscópico del foco de in-
fección, la antibioticoterapia, la administración de líquido y
las medidas de soporte de los eventuales órganos
insuficientes5. Sin embargo, a pesar de estas recomendaciones,
la mortalidad global por fracaso del tratamiento sigue siendo
elevada, desde 22% en la cirugía abdominal de urgencias6

hasta el 44% en pacientes con abdomen agudo en la Unidad
de Cuidados Intensivos7. La mortalidad atribuible a cada téc-

nica quirúrgica, varía desde el 0,2% en la apendicitis aguda
complicada en adultos jóvenes, al 3% en pacientes ancianos8

y el 52% en peritonitis difusa postoperatoria nosocomial9,10.
En infección intraabdominal, la ineficacia atribuible exclusi-
vamente a los antibióticos oscila entre el 5-25% según las ca-
racterísticas de los diferentes ensayos clínicos (criterios de in-
clusión y exclusión, análisis de eficacia) y en consecuencia, la
mortalidad global asciende hasta el 16-32% en pacientes con
fracaso del tratamiento antibiótico empírico11-13, especialmente
si el uso de antibióticos ha sido inadecuado (selección, mo-
mento prescripción, dosificación, duración).

El Consenso actualiza las recomendaciones dadas en una
revisión previa del tema que se publicó hace 5 años14. En él
se ha tenido en cuenta, tanto la evolución en nuestro medio
de las resistencias a los antibacterianos en enterobacterias y
Bacteroides del grupo fragilis, como la experiencia clínica
obtenida con el empleo de los nuevos antimicrobianos. El
objetivo ha sido establecer los principios y fórmulas de tra-
tamiento antibiótico empírico en infecciones intraabdomina-
les que permitan disminuir el uso inadecuado de antibióti-
cos, el fracaso terapéutico y la progresión de resistencia
bacteriana15.

Definiciones

Entendemos por infecciones intraabdominales las infec-
ciones localizadas en el abdomen en general, incluyendo en
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este amplio grupo tanto las infecciones intraperitoneales, que
se hayan originado exclusivamente a la cavidad cubierta por
el mesotelio peritoneal visceral y parietal (duodeno, intestino
delgado, colon, recto, hígado, bazo, vía biliar), como las in-
fecciones retroperitoneales o extraperitoneales, localizadas en
los órganos situados entre el peritoneo y la masa muscular ab-
dominal dorsal (duodeno posterior, colon posterior, páncreas,
riñones, aorta, cava). 

Las infecciones intraabdominales son producidas por mi-
croflora mixta endógena, aerobia y anaerobia, es decir la pro-
pia del tubo digestivo. Se denomina, infección de origen co-
munitario cuando se inicia en un hábitat extrahospitalario e
infección de origen nosocomial cuando la infección se produ-
ce en el ámbito hospitalario, en cualquier momento a partir de
las primeras 48 horas del ingreso del paciente y hasta los 30
días del alta hospitalaria en el postoperatorio inmediato. 

Las infecciones intraabdominales pueden ser simples, si
están circunscritas y no traspasan la serosa o fascia del tejido
donde se originan (formas flemonosas y gangrenosas, sin per-
foración) y pueden ser complicadas, si se presentan en forma
de absceso o peritonitis. Se denomina peritonitis primaria a
aquella infección difusa primordial de la cavidad peritoneal
que no evoluciona ni tiene su origen desde otras infecciones
intraabdominales, mientras que la peritonitis secundaria tiene
su origen en la perforación macroscópica o la permeación mi-
croscópica de una víscera abdominal infectada o necrosada.
La peritonitis terciaria hace referencia a la persistencia y so-
breinfección de una peritonitis secundaria por fracaso del tra-
tamiento antimicrobiano previo. 

Finalmente, las infecciones intraabdominales pueden pro-
ducir un impacto leve o moderado en el organismo del pa-
ciente (síndrome de respuesta inflamatoria) o presentarse co-
mo infecciones graves (sepsis grave, shock séptico, disfunción
uni o multiorgánica). 

Fuentes y análisis de información científica

La guía clínica fue elaborada por un Comité de Expertos,
utilizando el sistema de clasificación jerárquica de la informa-
ción científica basado en el grado de evidencia. El proceso de
elaboración del documento siguió las directrices de la Sociedad
Española de Quimioterapia para elaborar guías clínicas de con-
senso, tomando como punto de partida la edición 2000 sobre
infecciones intraabdominales14. Así mismo, el Comité utilizó
ampliamente, las recomendaciones de otras sociedades científi-
cas, como la Surgical Infection Society (SIS)16,17, la Infectious
Diseases Society of America (IDSA)18, y Societe Française
d´Anesthésie et de Réanimation19. El Comité hizo uso de múlti-
ples fuentes de información (programas de vigilancia epidemio-

lógica, estudios multicéntricos) para aquilatar el perfil de resis-
tencia en España, teniendo presente las recomendaciones del
Centers for Disease Control and Prevention (CDC) y del Con-
sejo Europeo20 para disminuir el uso inadecuado de antibióticos
y prevenir el avance de microorganismos resistentes.

BASES DE LA ELECCIÓN DEL TRATAMIENTO
ANTIMICROBIANO EMPÍRICO EN LAS
INFECCIONES INTRAABDOMINALES

La elección de la pauta de tratamiento antimicrobiano em-
pírico inicial de una infección intraabdominal debe tener en
consideración los siguientes puntos:

a) La posible microflora bacteriana causal y su patrón de
sensibilidad a los antimicrobianos.

b) La existencia de factores coadyuvantes capaces de mo-
dificar el curso evolutivo de la infección.

En el texto no se profundiza en aspectos, sin duda impor-
tantes, como son las circunstancias particulares de cada pa-
ciente (estado de la función renal o hepática, entre otros) y as-
pectos relacionados con la farmacocinética de los
antimicrobianos (concentración de antibiótico en tejidos, la
penetración y su actividad en los abscesos y el volumen de
distribución) que siempre deben tenerse presentes al elegir la
pauta de tratamiento antibiótico más apropiada15. 

a) Microflora bacteriana posible causa de la
infección

Las infecciones intraabdominales comprenden un amplio
grupo de procesos que tienen en común estar producidas, en
la mayoría de las ocasiones, por microorganismos de la mi-
croflora intestinal, a la que algunas veces se unen los de la
cutánea (Staphylococcus spp) en el contexto de una herida pe-
netrante de la pared abdominal, ya sea traumática o quirúrgi-
ca. Con la excepción de la peritonitis primaria que es mono-
microbiana (Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
Streptococcus pneumoniae y otros estreptococos, en este or-
den de frecuencia), el resto de las infecciones intraabdomina-
les son normalmente polimicrobianas en las que participan
bacterias aerobias (bacilos gramnegativos, fundamentalmente
E. coli y cocos grampositivos) y anaerobias (Bacteroides fra-
gilis, sobre todo)21,22. Existen grandes diferencias etiológicas
dependientes de la localización de la lesión en el tubo digesti-
vo y las modificaciones previas de la microflora infectante,
condicionadas sobre todo por el lugar de la adquisición de la
infección, el uso previo de antibióticos y las enfermedades de
base del paciente22.
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El estómago y el intestino delgado proximal en situación
normal y de ayuno contiene un escaso número de microorga-
nismos pertenecientes en general a la microflora salival: es-
treptococos del grupo viridans, estreptococos microaerófilos,
Lactobacillus spp y Candida spp, aunque puede haber cam-
bios cualitativos y cuantitativos por aclorhidria y disminución
de la motilidad u obstrucción intestinal. Conforme el intestino
delgado avanza aumenta la microflora, se hace más numerosa
y distinta, aparecen enterobacterias, Enterococcus spp y ane-
robios con la inclusión de B. fragilis. En el colon la densidad
bacteriana es muy alta situándose por encima de los 1.012 mi-
croorganismos/g de heces. Está constituida por anaerobios (B.
fragilis, Eubacterium spp, Bifidobacterium spp, etc.) y aero-
bios facultativos como enterobacterias (E. coli, Klebsiella spp
y Proteus spp) y Enterococcus spp. La relación entre anaero-
bios y aerobios es muy favorable a los primeros del orden de
1.000:123. La vía biliar es normalmente estéril pero se puede
colonizar por enterobacterias, Enterococcus spp, Pseudomo-
nas aeruginosa, Bacteroides spp o Clostridium spp en pacien-
tes con litiasis biliar, obstrucción del colédoco y anastomosis
biliointestinal, y al realizar procedimientos invasores de diag-
nóstico o terapéuticos. 

Según esta distribución anatómica de la microflora, las pe-
ritonitis secundarias a perforaciones gástricas, intestinales pro-

ximales o de la vía biliar suelen estar producidas por bacterias
grampositivas y gramnegativas aerobias y facultativas, mien-
tras que en las resultantes de perforaciones del intestino delga-
do distal y del colon predominan los bacilos gramnegativos ae-
robios y facultativos, Enterococcus spp y anaerobios, sobre
todo E. coli y B. fragilis. Bilophila wadsworthia, un bacilo
gramnegativo anaerobio, se ha detectado en más de un tercio
de los pacientes con apendicitis gangrenosa perforada o no24. 

Las infecciones intraabdominales de origen nosocomial o
en pacientes que han recibido tratamiento antimicrobiano pre-
vio recientemente pueden estar causadas por otros microorga-
nismos más resistentes y otros patógenos no habituales como
P. aeruginosa, Enterobacter spp, Proteus spp, Staphylococcus
spp resistentes a meticilina y Candida spp. Lo mismo se ha
observado en pacientes graves con un APACHE II ≥ 15 o un
síndrome de disfunción multiorgánica10,13,14,22,25,26.

En la tabla 1 se muestra el patrón actual de actividad de
los principales antimicrobianos frente a los microorganismos
implicados con mayor frecuencia en las infecciones intraabdo-
minales. A pesar de esto, el uso masivo de antimicrobianos
puede llevar a un incremento en la resistencia por lo que es
muy importante vigilar el patrón de sensibilidad de cada hos-
pital o centro y controlar que no exista una desviación en la
sensibilidad que obligue a cambiar la terapia. 

TABLA 1. Patrón de actividad actual de los principales antimicrobianos frente a los microorganismos
indicadores de infección intraabdominal

Escherichia Bacteroides Enterococcus Staphylococcus Pseudomonas

coli1 fragilis faecalis aureus2 aeruginosa

Amoxicilina-ácido clavulánico3 ++ +++ +++ +++ -
Piperacilina-tazobactam +++ +++ +++ +++ +++
Cefamicinas4 +++ ++ - ++ -
Cefotaxima/Ceftriaxona +++ - - +++ -
Cefepima +++ - - +++ ++
Carbapenemas5 +++ +++ ++6 +++ +++7

Ciprofloxacino ++ - - + ++
Metronidazol - +++ - - -
Clindamicina - ++ - ++ -
Aminoglucósidos +++ - + + +++8

Ampicilina + - +++ - -
Glucopéptidos - - +++ +++9 -
Linezolid - +++ +++ +++9 -
Aztreonam +++ - - - ++

+ Actividad frente alrededor del 50% de los aislamientos; ++ actividad frente alrededor del 75 % de los aislamientos; +++ actividad frente a más del 90% de los aisla-
mientos.
1Actividad superponible a Klebsiella spp, Proteus spp y Enterobacter spp; 2S. aureus sensible a la meticilina; 3la actividad de ampicilina-sulbactam es superponible a la
amoxicilina-ácido clavulánico; 4cefamicinas: cefoxitina, cefmetazol y cefminox; 5carbapenemas: imipenem, meropenem y ertapenem; 6el meropenem y ertapenem es poco
activo frente a Enterococcus; 7el imipenem tiene una actividad media en España del 86,2% (35) y el ertapenem (CMI90 >16 mg/L) presenta peor actividad que imipe-
nem (36); 8cepas sensibles a amikacina y tobramicina; 9glucopéptidos: teicoplanina; vancomicina y linezolid son los únicos antimicrobianos activos frente a cepas de S.
aureus resistentes a meticilina.



b) Factores que pueden influir en el curso
evolutivo de la infección 

Independientemente de la gravedad de la infección intra-
abdominal por su localización, la elección del tratamiento an-
timicrobiano y su duración depende también de otros factores. 

El más importante está en relación con las posibilidades
de la cirugía. Efectivamente, cuando la intervención quirúrgi-
ca es precoz y altamente resolutiva, como ocurre con la apen-
dicetomía o la colecistectomía, el tratamiento antibiótico es
un factor coadyudante, de importancia secundaria, que puede
retirarse precozmente (2-5 días) y, en general, no es necesario
que incluya en su espectro antimicrobiano Enterococcus sp ni
P. aeruginosa. Por el contrario, cuando existe peritonitis gene-
ralizada de más de 24 horas de evolución o complicaciones
graves de difícil resolución quirúrgica, el espectro antimicro-
biano del antibiótico y su duración adquieren una importancia
trascendental. 

Además de la cirugía es importante el estado del enfermo,
tanto por la repercusión sistémica de la infección como por la
existencia de factores de riesgo en el enfermo, de forma que,
si tiene comorbilidad importante o algún tipo de inmunode-
presión, la mortalidad es mayor. Se han identificado como
factores de riesgo independientes la edad avanzada, el déficit
nutricional, la hipoalbuminemia, la hipocolesterolemia, la
existencia de enfermedades crónicas, como cardiopatía, nefro-
patía o neoplasia, y la corticoterapia16,17.

Entre las distintas escalas de gravedad utilizadas para eva-
luar la situación de los pacientes graves, quizás la más cono-
cida y utilizada es el APACHE II. Esta escala tiene en cuenta
la edad del paciente y la existencia de comorbilidad así como
también la repercusión sistémica de la infección. Un APA-
CHE II elevado es un buen índice predictivo de mayor morta-
lidad. Para definir una situación de gravedad, se consideran
los valores APACHE II superiores a 15 como los más acepta-
dos. También es utilizada otra escala de gravedad como es la
Message Passing Interface (MPI).

Algunos autores han estudiado la relación entre gravedad
del paciente (utilizando el APACHE II) y la etiología de la in-
fección intraabdominal. Autores canadienses encontraron en
pacientes críticos con niveles de APACHE II >15, una impor-
tante proporción de infecciones monomicrobianas, estando las
bacterias clásicas, E. coli o Bacteroides spp, desplazadas en
frecuencia por Enterococcus spp, Pseudomonas spp, Entero-
bacter spp y Staphylococcus epidermidis o Candida spp18. En
algunas peritonitis secundarias incluso en ausencia de trata-
miento antibiótico previo, la microflora puede parecerse a la
que se encuentra en las peritonitis terciarias27. En un estudio
multicéntrico de infección abdominal grave, se puso de mani-

fiesto que el aislamiento inicial de enterococo junto con el
APACHE II, eran factores independientes de fallo terapéuti-
co28. Entre los factores de riesgo que lo seleccionan, además
de infecciones (biliares, de colon o intestino delgado) y trata-
mientos con cefalosporinas, se incluyen la edad y niveles de
APACHE II elevados, existencia de patología crónica o estan-
cias hospitalarias prolongadas28,29. Sin embargo, estudios con
pautas no activas frente al enterococo han mostrado el mismo
fracaso.

Otro aspecto a considerar es el fracaso terapéutico. El
APACHE II se ha utilizado también para valorar el fracaso
del tratamiento, lo cual ocurre también más frecuentemente en
enfermos con edad avanzada, hipoalbuminemia, retraso en el
estudio preoperatorio en el enfermo hospitalizado y antibiote-
rapia previa. 

No existen estudios que valoren la influencia de la modi-
ficación del tratamiento antibiótico sobre la mortalidad en es-
tos casos de aumento de riesgo por lo que la selección del an-
timicrobiano debe basarse en la opinión de expertos. Esta
selección debe hacerse rápidamente y deberán considerarse
enfermos de alto riesgo los que presenten criterios de sepsis
grave o shock séptico30 (tabla 2), así como los que tengan
edad avanzada, comorbilidad significativa o inmunodepresión
de algún tipo. Esto puede permitir un tratamiento empírico
precoz adecuado lo cual es otro factor determinante de la evo-
lución14,31,32, ya que si el antibiótico inicialmente elegido no es
adecuado, su cambio por otro después de 48 horas no modifi-
ca el pronóstico33. Los antibióticos utilizados en los servicios
de urgencia españoles muestran una amplia diversidad32, por
lo que son necesarias unas recomendaciones que unifiquen en
lo posible criterios más universales.

PAUTAS DE TRATAMIENTO EMPÍRICO DE LA
INFECCIÓN INTRAABDOMINAL COMPLICADA

En la figura 1 se expone la clasificación y las pautas de
tratamiento antibiótico empírico de los pacientes con infec-
ción intraabdominal en función de la gravedad del caso, los
microorganismos más probables causales de la infección y el
riesgo de evolución desfavorable. La clasificación distingue 4
grupos de pacientes con gravedad y/o dificultad de tratamien-
to creciente:

1.- La infección comunitaria leve o moderada en el pa-
ciente inmunocompetente, que no ha recibido antibióticos de
amplio espectro durante más de 72 h antes del inicio de la pe-
ritonitis, ni tiene factores de riesgo, puede tratarse con la aso-
ciación de amoxicilina con ácido clavulánico, con una cefa-
losporina de tercera generación (cefotaxima o ceftriaxona)
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asociada a metronidazol o con ertapenem en monoterapia. Ac-
tualmente, el porcentaje de cepas de E. coli procedentes de la
comunidad, resistentes a la asociación de amoxicilina con cla-
vulánico supera el 10-15%. Si se tiene alguna duda respecto a
la eficacia o capacidad resolutiva de la intervención quirúrgi-
ca es preferible elegir cualquiera de las otras dos opciones te-
rapéuticas. Entre las pautas recomendadas no se ha incluido a
las cefalosporinas con actividad anaerobicida como la cefoxi-

tina, ni a las asociaciones que contienen clindamicina, por las
elevadas tasas de resistencia observadas en aislamientos de
Bacteroides del grupo fragilis. Tampoco se ha incluido a las
fluorquinolonas de 4ª generación como moxifloxacino, porque
en nuestro entorno más del 20% de E. coli son resistentes a
éstas. 

2.- La infección comunitaria leve o moderada en el pa-
ciente inmunocompetente, que no ha recibido antibióticos de

J. M. Tellado, et al. PAUTAS DE TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO EMPÍRICO DE LAS INFECCIONES INTRAABDOMINALES 

225

TABLA 2. Definiciones de síndromes sépticos

Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS): Respuesta inflamatoria sistémica a una amplia variedad de situaciones clínicas (pancreatitis,
traumatismos, infección) manifestada por dos o más de las siguientes alteraciones:

Temperatura >38ºC o <36ºC
Frecuencia cardíaca >90 pulsaciones/minuto
Frecuencia respiratoria >20/minuto o PCO2 <32 mmHg
Hemograma con >12.000 leucocitos/mm3 o <4.000 leucocitos/mm3 o >10% de cayados.

Bacteriemia: Presencia de bacterias en sangre

Sepsis: Es el SRIS en respuesta a una infección documentada

Sepsis grave: Sepsis asociada a disfunción de un órgano, a hipotensión (TAS <90 mmHg o disminución ≥ 40 mmHg de la basal, en ausencia de
otra causa de hipotensión) o a hipoperfusión (acidosis láctica, oliguria o alteración aguda del la consciencia)

Shock séptico: Sepsis grave que no responde a la administración de fluidos.

Fracaso multiorgánico: presencia de alteración aguda de la función de más de un órgano en un enfermo en el que no se puede mantener la ho-
meostasis sin intervención médica.

Figura 1. Pautas de tratamiento antibiótico empírico de la infección intraabdominal complicada1.

Infección comunitaria leve o moderada2

en un paciente inmunocompetente que
no ha recibido antibióticos3

1En caso de hipersensibilidad a los betalactámicos consultar las pautas recomendadas en el texto. 2La distinción entre infección grave y leve-moderada se esta-
blece en función de la existencia o no de criterios de sepsis grave o una puntuación en el APACHE II superior o inferior a 15. 3Tratamiento antibiótico de amplio
espectro durante más de 72 horas antes del inicio de la peritonitis. 4Los factores de riesgo incluyen: edad > 65 años, desnutrición, existencia de comorbilidad
(insuficiencia cardiaca, diabetes, cirrosis hepática, insuficiencia renal crónica), peritonitis de más de 24 h de evolución. 5cefotaxima o ceftriaxona.

sin factores
de riesgo4

• amoxiclina- clav. 
• cefalosporina de 3ª

gen.5 + metronidazol

• ertapenem

• piperacilina-tazobactam
• cefepima + metronidazol ± ampicilina

• imipenem
• meropenem

+ glucopéptido
o linezolid

± fluconazol

con factores
de riesgo4

Infección comunitaria grave2, 
infección nosocomial, en el paciente
inmunodeprimido o que ha recibido
tratamiento con antibiótico3

Peritonitis 
terciaria



amplio espectro durante más de 72 h antes del inicio de la pe-
ritonitis, pero que tiene factores de riesgo que pueden agravar
el pronóstico (edad <65 años, comorbilidad, desnutrición o in-
fección de más de 24 horas de evolución), puede tratarse em-
píricamente con ertapenem en monoterapia, con la asociación
de piperacilina y tazobactam o con cefepima asociada a me-
tronidazol. Tanto ertapenem como la asociación de cefalospo-
rina con metronidazol no son activos frente a Enterococcus
spp. Eventualmente puede ser necesario añadir ampicilina o
un glucopéptido si el paciente sufre una valvulopatía o se aís-
la Enterococcus en un hemocultivo o en el exudado peritoneal
y la evolución no es favorable.

3.- La infección comunitaria grave, nosocomial, en el pa-
ciente inmunodeprimido o que ha recibido antibióticos de am-
plio espectro durante más de 72 h antes del inicio de la peri-
tonitis, debe tratarse con pautas de antibioticoterapia que
incluyan en su espectro a P. aeruginosa y E. faecalis. Puede
emplearse cualquiera de los siguientes: piperacilina-tazobac-
tam, la asociación de cefepima, metronidazol y ampicilina o
monoterapia con un carbapenem (imipenem o meropenem).

4.- Los pacientes con peritonitis terciaria pueden recibir
cualquiera de las pautas mencionadas en el apartado anterior,
asociada a un antibiótico activo frente a cocos grampositivos
resistentes a betalactámicos, como un glucopéptido (vancomi-
cina o teicoplanina) o linezolid, solos o junto con un antifún-
gico activo frente a las especies de Candida más frecuentes.
Si la situación clínica del paciente es estable el antifúngico de
elección es fluconazol. En pacientes con criterios de sepsis
grave o shock séptico debe considerarse la indicación de cas-
pofungina.

En caso de hipersensibilidad a los betalactámicos puede
elegirse la asociación de aztreonam o amikacina con metroni-
dazol para pacientes incluidos en los 2 primeros grupos y la
misma pauta junto con un glucopéptido o con linezolid para
pacientes pertenecientes a los grupos 3 ó 4.

En la tabla 4 se exponen las dosis recomendadas de todos
los antimicrobianos comentados en el texto

Debido a la disminución en la investigación en nuevos an-
timicrobianos son pocos los antibióticos de amplio espectro que
en un plazo relativamente corto de tiempo van a formar parte
del arsenal terapéutico de este tipo de infecciones. Doripenem,
un carbapenémico, y tigeciclina son los que se encuentran en
fases más avanzadas de desarrollo. Tigeciclina, representante de
una nueva clase de antibióticos, las gicilciclinas, que añade a su
amplio espectro frente a microorganismos grampositivos, gram-
negativos, aerobios y anaerobios, una excelente actividad frente
a microorganismos cada vez más problemáticos como S. aureus
resistente a meticilina, microorganismos gramnegativos porta-
dores de betalactamasas de expectro extendido, Acinetobacter
baumannni multirresistente, etc. 

DURACIÓN DEL TRATAMIENTO

En la mayoría de casos de infección leve o moderada en
los que pueda realizarse una intervención quirúrgica curativa
precoz (apendicectomía, colecistectomía, cierre de una perfo-
ración intestinal traumática de menos de 12 horas de evolu-
ción o de una perforación gastroduodenal de menos de 24 ho-
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TABLA 3. Antimicrobianos o asociaciones de
antimicrobianos potencialmente útiles para el

tratamiento de una infección mixta

Asociaciones Aminoglucósido1 o
Aztreoman2 o Clindamicina3 o 
Cefalosporina tercera o + Metronidazol
cuarta generación o 
Ciprofloxacino1

Monoterapia Cefamicina
Piperacilina- tazobactam

Amoxicilina-ácido clavulánico4

Carbapenema5

1Escasa actividad frente a grampositivos; 2no es activo frente a grampositivos;
3alrededor del 25% de las cepas de Bacteroides son resistentes a clindamici-
na; 4el porcentaje de cepas de E. coli resistentes a  amoxicilina / ácido clavu-
lánico puede superar 10-15% según hospital; 5imipenem, meropenem y erta-
penem (imipenem es más activo que meropenem y ertapenem frente a E.
faecalis).

TABLA 4. Dosis de los antibióticos mencionados
en las pautas de tratamiento de las infecciones

intraabdominales

Antibiótico Dosis y vía de administración

Amoxicilina-ácido clavulánico 2-0,2 g / 6-8 h i.v.
Ampicilina 1-2 g / 4-6 h i.v.
Aztreonam 1-2 g / 8 h i.v.
Cefepima 2 g / 8-12 h i.v.
Cefotaxima 1-2 g / 6-8 h i.v.
Ceftriaxona 1-2 g / 24 h i.m. o i.v.
Clindamicina 600 mg / 8 h i.v.
Ertapenem 1 g / 24 h i.v.
Imipenem 0,5 g / 6 h - 1 g / 8 h i.v.
Linezolid 600 mg / 12 h i.v. u oral
Meropenem 1 g / 6-8 h i.v.
Metronidazol 500 mg / 8-12 h i.v.
Piperacilina-Tazobactam 4-0,5 g / 6-8 h i.v.
Teicoplanina 400-600 mg / 24 h* i.m. o i.v.
Vancomicina 1 g / 12 h i.v



ras), el tratamiento puede retirarse en 24 a 72 horas. En el
resto de los pacientes el tratamiento debe prolongarse durante
cinco días33. La antibioticoterapia puede suprimirse si la tem-
peratura axilar es inferior a 37,5ºC durante 24 horas, el re-
cuento de leucocitos es inferior a 12.000/mm3 y el paciente

tolera la alimentación oral y recupera la motilidad intestinal
(expulsión de gases o heces por vía rectal o por la ostomía)34.
En estas condiciones, la probabilidad de que persista un foco
de infección residual o de que la infección recurra es práctica-
mente nula.
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