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TEMA DE REVISION

INFECCIONES INTRAABDOMINALES EN
PEDIATRIA.

Intraabdominal infections in pediatrics.

Andrea Carolina Zarate Vergaral, Irina Suley Tirado Pérez.?

RESUMEN

Se realizé una revision de un tema de suma importancia en pediatria debido a su frecuencia en la practica
clinica.

Introduccioén: Las infecciones infraabdominales son comunes en todo el mundo, son consideradas una
de las causas principales de consulta en urgencias, se relacionan con procesos inflamatorios e infecciosos
cuya manifestacion se puede limitar a un érgano intraabdominal o extenderse en la cavidad, implicando
complicaciones que aumentan la morbimortalidad.

Materiales y métodos: Se realiz6 una busqueda en bases de datos como CENTRAL Y MEDLINE de
revisiones de temas, guias de manejo, articulos y andlisis estadisticos, en idioma inglés, donde se
encontraron 280 referencias. Después de una primera mirada de los articulos a través de sus restimenes
comprendidos en el periodo de tiempo arfio 2000 a 2017, finalmente se seleccionaron 42 articulos en texto
completo abarcando el tema en su totalidad que cumplian los requisitos de busqueda.

Resultados y conclusiones: Las infecciones intraabdominales constituyen un grupo heterogéneo de
patologias frecuentes en pediatria, el diagnéstico temprano reduce las complicaciones, es la primera

revision de este tema en nuestro pais.

Palabras claves: Infecciones Intraabdominales, Pediatria, Cirugia.

SUMMARY:

A narrative review of subject of a topic of utmost
importance was held in Pediatrics because of its
frequency in clinical practice.

Introduction: Intra-abdominal infections are
common throughout the world, they are considered
one of the main causes of consultation in the
emergency room, they are related to infectious
and inflammatory processes which can limit to an
intra-abdominal organ or extend into the cavity,
implying complications which increase morbidity
and mortality.

Materials and methods: We conducted a search
in databases such as CENTRAL Y MEDLINE, of
reviews of topics, management guidelines, articles
and statistical analysis, in English, where 280
references were found. After a first look of the
articles through their abstracts included in the year
2000-2017 period, were finally selected 42 articles
in full text covering the topic in its entirety that met
the requirements of search.

Results and conclusions: Intra-abdominal
infections constitute a heterogeneous group of
common pathologies in Pediatrics, the diagnosis
early reduces the complications, it is the first review
of this issue in our country.

Keywords: Intraabdominal Infections, Pediatric,
Surgery

INTRODUCCION

Las infecciones intraabdominales son comunes
en todo el mundo, consideradas una de las
primeras causas de emergencias quirdrgicas,
representan condiciones patolégicas implicando
lesiones de dérganos intraabdominales, estas
lesiones corresponden a procesos inflamatorios
e infecciosos cuya manifestacion se puede limitar
a un organo intraabdominal o extenderse en la
cavidad.!-2

La respuesta de la infeccibn va a depender
de factores clave como el tamafo del indculo,
virulencia del microorganismo, localizacion
anatémica, defensas del huésped y respuesta
al manejo, en el huésped es muy importante la
edad del paciente, las comorbilidades, estado
nutricional y estado inmunolégico. El tamafio
del in6culo y la virulencia del microorganismo
va a depender de factores como la tensién local
del oxigeno, la simbiosis o antagonismo del
microorganismo y sustancias como sangre, bilis y
contenido entérico pueden inhibir la quimiotaxis de
las bacterias, igualmente proporcionan nutrientes
que predisponen al aumento bacteriano, también
favorecido por cambios en la motilidad intestinal
(Figura 1). Estos factores predisponen a la
translocacién de bacterias a través de la pared del
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tracto gastrointestinal, mecanismos de defensa de
la cavidad peritoneal actual en primera estancia
localizando la infeccion formando abscesos.3:®

Cuando existe una infeccion intraabdominal, la
respuesta del huésped inicia manifestaciones
como leucocitos, aumento de polimorfonucleares,
alteracion de complemento, citoquinas vy
quimiocinas a nivel local, donde gldébulos blancos
como los macrofagos realizan la opsonizacion
y destruyen las bacterias, estas células son
absorbidas por el sistema linfatico y por el conducto
toracico donde conllevan a la circulacién sistémica
iniciando una respuesta inflamatoria generalizada
con la produccidon de citoquinas y secuestro
pulmonar de glébulos blanco por produccién local
de quimioquinas.3®

Las infecciones intraabdominales pueden ser
primarias, secundarias o terciarias, las primarias
se presentan cuando no se identifica una
alteracién anatomica, mientras que la secundarias
si se identifica, esta puede ser una perforacién u
obstruccion, las terciarias se presenta cuando se
considera que el cuadro infeccioso se resolvid, pero
durante 48 horas se repite o persiste, generalmente
se asocia con microorganismo nosocomiales.4:®

El diagnéstico es clinico y se puede apoyar de
estudios complementarios, paraclinicos basicos
como hemograma o ayudas de imagen segun
disponibilidad, por ejemplo, la radiografia de
abdomen simple y la ecografia pueden ser costo
efectivo, con limitantes en la ecografia como
la dependencia ser operador dependientes,
la tomografia de abdomen estd recomendada
para los casos donde exista duda diagnostica,2
el tratamiento va encaminado al control de la
fuente de infeccion y a la correccidon de efectos
fisiopatolégicos que se producen durante esta,

por ejemplo por el tamafo que comprende el
peritoneo la respuesta inflamatoria produce un
secuestro de fluidos sumado a agravantes como
desordenes de electrolitos por vomitos y diarrea,
por lo cual es muy importante la restauracion de
fluidos y electrolitos en infecciones severas, se
puede presentar el desarrollo de sepsis pudiendo
desarrollar hipotension o shock llegando a requerir
apoyo con agentes vasoactivos,® a continuacion
se realizara una revision actual con el objetivo
de analizar las definiciones y clasificaciones de
las infecciones intraabdominales dicho tema es
de suma importancia sin embargo se encuentra
muy poca informacion en la literatura de manera
especifica en pediatria con cual es el motivo
principal para nuestra revision.

MATERIALES Y METODO

Se realizé una busqueda intensiva y sistematica
de la literatura, los autores del articulo se basaron
en las siguientes pautas: Informacion basada en
actualizacion del tema, diagndstico y manejo de
la patologia en edad pediatrica lo inespecifico y
amplio de su espectro, las posibles complicaciones
y secuelas a mediano y largo plazo, variabilidad de
técnicas actuales para su manejo.

Esta busqueda se realizé en idioma inglés, donde
se encontraron 280 referencias en bases de
datos como CENTRAL, MEDLINE Y EMBASE se
utilizaron términos mesh como "Intra-abdominal
infection" "pediatric intra-abdominal infection"
"pediatric" surgery ". Luego se realizé una primera
mirada de los articulos a través de sus resumenes
(abstracts), preseleccionados por su pertinencia
con las pautas existentes y dando predileccion por
los estudios originales, primarios o secundarios
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comprendidos en el periodo de tiempo ano 2000
a 2017. De esta manera finalmente, el soporte
contextual y de evidencia del presente articulo
quedd constituido por 42 articulos en texto
completo abarcando el tema en su totalidad.

Peritonitis

La peritonitis se define como inflamacién del
peritoneo, se divide igual que la clasificacion
general de infecciones intraabdominales, en
primarias, secundarias y terciarias. La peritonitis
primaria es la infeccion bacteriana difusa sin
alteracién anatdmica, sin perforacién, usualmente
interviene un solo microrganismo, la peritonitis por
catéter de didlisis en los pacientes con enfermedad
renal crénica es un ejemplo de esta y su manejo
se basa en antibioticoterapia de amplio espectro,
la peritonitis secundaria esta asociada a perdida
de integridad del tracto gastrointestinal, puede ser
por multiples causas entre ellas por perforacion
intestinal, necrosis de la pared, traumatismo o
postoperatorio como resultado de una lesion
iatrogénica o0 una dehiscencias anastomotica;
generalmente a diferencia de las infecciones
primarias estas generalmente son polimicrobianas,
por lo tanto, su tratamiento depende de una
combinacion de intervencidbn  quirdrgica Yy
antibiéticos. La peritonitis terciaria o recurrente
tiene una tasa de mortalidad alta, asocidndose a
gérmenes nosocomiales que requieren antibidtico
de amplio espectro.”

Peritonitis relacionada con dialisis

La didlisis peritoneal es una de las modalidades
de dialisis con mayor preferencia en los pacientes
con enfermedad renal crénica, la peritonitis es una
de las complicaciones mas frecuente en pediatria
con dialisis peritoneal crénica, su frecuencia va a
depender de la modalidad de didlisis utilizada la
dialisis peritoneal automatizada tiene menor tasa
de incidencia de peritonitis que las peritoneal
ambulatoria continua, y en la edad como factor
relacionado es inversamente proporcional a la tasa
de incidencia, en los registro de ensayos renales
pediatricos y estudios colaborativos en América del
Norte muestra una tasa de incidencia en menores
del 1 afo de 0,86 mientras que los pacientes
mayores de 12 afios tienen una tasa de 0,61.8:12

Con respecto a su microbiologia las bacterias
son mas prevalentes, las gram positivas son
mas frecuentes hasta en un 60%, mientras las
gram negativas se dan en 20-30% y los hongos
solo ocupan menos del 5%, las bacterias
llegan al peritoneo por contaminacién por
contacto (transluminal) como Staphylococcus

coagulasa-negativo, a través de un sitio de salida
Staphylococcus aureus (periluminal), entérica,
hematdégena o via ascendente con el caso de
streptococos suelen pertenecer al grupo alfa-
hemolitico. La forma mas frecuente de infeccion
es la trasluminal por esto es recomendable el
antibidtico profilacticodemostrando disminuirlatasa
de infeccidn, Para su diagnéstico la presencia de
liquido turbio que contiene> 100 gldbulos blancos/
pL, predominantemente polimorfonucleares (>
50%), con o sin organismos en coloracién Gram
o cultivo o sintomas de inflamacion peritoneal son
las pruebas de mayor utilidad.8:13.14

Enterocolitis necrosante neonatal

Es la causa mas frecuente de emergencia
quirdrgica en el neonato, con una incidencia que
oscila dentro del 5-15%, reportan 1 por cada 1000
recién nacidos, la incidencia es inversamente
proporcional a la edad, por lo cual es mas
frecuente en los neonatos prematuros y sobre
todo de bajo peso al nacer, su patogenia se debe
a multiples causas, el papel de la inmadurez
gastrointestinal y un sistema inmune inmaduro es
muy importante como factor de riesgo de la lesion
de la mucosa intestinal y la colonizacion bacteriana
de la pared llevando a isquemia intestinal, otros
factores de riesgo incluyen el uso de férmulas en
la alimentacién enteral en vez del uso de leche
materna y patologias que lleven a una disminucion
de perfusién intestinal como la anemia.15.17

La fisiopatologia no esta claramente definida, la
mas aceptada es la interaccion entre un intestino
inmaduro, alteracion de la microbiota, lesion de
mucosa intestinal, disminucién de la motilidad,
diminucién de enzimas proteoliticas, reduccion de
la secrecién gastrica, lainmadurez celulary humoral
con respuesta aumentada del sistema inmune con
activacion de los receptores toll-like que interpretan
el ambiente extracelular dependiente de si son
expuesta a agentes gram positivos y se activan
TLR2 y TLR4 con los gram negativos, lo que lleva
a la disrupcion y apoptosis del enterocito, ademas
sus sistema de reparacién estdn disminuida
aumentando la permeabilidad intestinal por
accion de citoquinas que interfiere en las uniones
estrechas promoviendo la translocacién bacteriana
o toxinas bacterianas como los lipopolisacaridos,
esto es crucial para activar las cascada inflamatoria,
desencadena respuesta inflamatoria (FNT, IL6,
IL8, IL10, IL12, IL18, leucotrienos, tromboxanos),
lo que lleva a una disfuncién microcirculatoria, con
disminucién de perfusion lo cual produce radicales
libres causando dafio celular y mitocondrial, lo cual
conlleva al dafio de la mucosa y del tejido epitelial
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con isquemia desencadenando al colapso final de
la integridad intestinal con necrosis (Figura 2).18.20

aéreo: extension del proceso a los vasos del
intestino afectado y Neumoperitoneo: necrosis con
completa disrupcion de la pared intestinal. En los
laboratorio podemos observar anemia, aumento

Figura 2
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Su diagndstico es muy importante la sospecha
clinica se acompafia de una confirmaciéon y
clasificacion con técnicas de imagen como la
radiografia, la clinica de enterocolitis necrotizante
varia y puede llegar hasta disfuncion organica
y choque, puede tener una evolucion de varios
dias o tener un inicio fulminante, se puede
manisfestar con inestabilidad térmica, letargia,
apnea, bradicardia y signos gastrointestinales
como aumento de residuos gastricos, distension
abdominal, asas intestinales visibles, emesis de
contenido biliar, dolor o aumento de la sensibilidad
a la palpacion, edema de pared y cambios en la
coloracion de la piel, ascitis y sangre visible u oculta
en heces. En el afio 1978 Bell y colaboradores
clasificaron en tres estadios que posteriormente
Walsh y Kliegman modificaron dichos criterios
y subdividieron cada estadio en A o B, teniendo
en cuenta que la | es una sospecha de esta
patologia, la Il es confirmado y la lll es la patologia
en su forma avanzada o como complicacion
(Tabla 1).2! Las imagenes diagnosticas son muy
util se puede identificar la progresion de esta
patologia primeramente la Neumatosis que es
el gas producido por el crecimiento excesivo de
bacterias entéricas, progresion a portograma

o disminucién de los leucocitos, trombocitopenia,
PCR positiva y hallazgo que indica mal prondstico
como la disminucién de los monocitos y la aparicion
temprana y persistente de eosinofilia. 518

Su tratamiento va a depender del grado de
compromiso segun la clasificacion, cuando
sospechamos enterocolitis  necrotizante, es
fundamental el reposo gastrico con descompresion
gastrica con inicio de antibiético dependiendo del
protocolo institucional, previamente con toma
de cultivos, para el tratamiento ante la sospecha
de enterocolitis se suspende la alimentacion
enteral 3 dias, cuando es confirmado de 5-7
dias y confirmado con sepsis de 7-10 dias, en
enterocolitis complicada puede requerir hasta 10-
14 dias de reposo gastrico y solo 20-40% de los
pacientes requerira manejo quirtrgico.!8:19

Enterocolitis necrotizante en el lactante

La enterocolitis necrotizante en el lactante es un
reto para el pediatra o intensivista, ya que existe
escasa literatura acerca de esta presentacion en
lactantes, es una enfermedad letal que usualmente
se diagnostica en estadios Il y lll de la clasificacion
de Bell, conserva caracter multifactorial incluyendo
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Tabla 1.

Estadios de la ECN de Bell modificados

1A IB A
Alteracion Alteracion Alteracion
Signos térmica Apnea  térmica Apnea térmica Apnea
sistémicos Bradicardia Bradicardia Bradicardia
Distension Distension Distension
Signos abdominal, abdominal, abdominal marcada,
abdominales sangre oculta  sangre fresca  ausencia de ruidos
en heces por recto intestinales Sangre
abundante en heces
Signos Normal o Normal o ileo, dilatacion
radioldgicos ileo leve ileo leve de las asas
intestinales
Neumatosis foca

1IB

Lo anterior +
Acidosis leve
Trombocitopenia

Edema de la pared
abdominal Masa
palpable y sensible

A

Apnea

Acidosis
Hipotension Oliguria
CID

Edema de la pared
abdominal Masa
palpable y sensible

B

Lo anterior +
Deterioro
rapido y shock

Distension abdominal
severa, ausencia
de ruidos intestinales
Edema de pared
equimosis, induracion

Neumatosis Ascitis prominente  Aire libre
extensa, gas en Asa intestinal fija,  subdiafragmatico
vena porta Ascitis sin aire libre Neumoperitoneo

temprana

Adaptado: Walsh MC, Kliegman RM. Necrotizing enterocolitis treatment based on staging criteria. Pediatr Clin North Am. 1986; 33(1): 179-201.

un factor isquémico, infeccioso, inflamatorio,
inmunoldgico, estas causan alteraciéon en la
permeabilidad de la barrera intestinal, permitiendo
la translocacion bacteriana y el paso de
lipopolisacaridos activando la cascada inflamatoria
llegando hasta la necrosis intestinal, cuando hay
unadisminucion del flujo sanguineo a nivel intestinal
con la reperfusiéon produce liberacion de radicales
libres que aumenta la necrosis intersticial, podemos
observar esta patologia con mayor frecuencia en
desnutridos o con enfermedad cardiaca.22:23

Tiflitis

La tiflitis también se conoce como enterocolitis
neutropénica, es una enfermedad inflamatoria del
ileo terminal o ciego con afectacién del colon en
algunos casos, esta afectacion puede presentarse
en grado variables y se da como una complicacion
en pacientes con patologias neoplasica por
tumores hematolégicos o solidos que reciben
altas dosis de quimioterapia o en huésped
inmunocomprometidos, su epidemiologia no se
conoce ciertamente, su incidencia es descrita
desde estudios en adultos estableciéndose una
presentacion aproximada de 1.7%-16.2% con
mayor frecuencia en paciente con leucemia
mieloide aguda, su patogenia exacta tampoco
se conoce entre la teoria se establece que los
agentes quimioterapéuticos pueden causar lesion
directa de la mucosa, favoreciendo la translocacion
bacteriana, producciéon de endotoxina, llevando
hasta necrosis. Esto es favorecido por factores
del huésped inmunocomprometido, los cuales
son los efectos citotoxicos de los farmacos
quimioterapicos, neutropenia, trombocitopenia o

infiltracién neoplasica intestinal.24:25

Los sintomas pueden ser dolor abdominal en
el cuadrante inferior derecho, diarrea en un 50-
80%, melena y hematoquecia 25-40%, signos
peritoneales, shock, sindrome compartimental por
distensién abdominal y ascitis, usualmente estos
sintomas aparecen posterior a la aplicacion de
quimioterapia de una a dos semanas, coincide con
bajo recuento de leucocitos, con un mayor riego si
su recuento de leucocitos estan por debajo de 500/
ul, para su diagnoéstico la ecografia me orienta el
manejo médico o quirurgico sobre todo en paciente
inestable que no es posible llevar a la tomografia,
con cualquiera de las dos ayudas diagnosticas
podremos observar engrosamiento de pared
intestinal, coleccion liquida, ascitis, se prefiere la
ecografia para evitar la exposicion a la radiacion,
en cultivos se ha aislado en un 20% rotavirus o
Clostridium difficile, para su tratamiento se debe
dejar al paciente en reposo gastrico con soporte
parenteral con glutamina, para ayudar la regulacion
del estado acido base a nivel de la mucosa
intestinal, antibiético  generalmente comienza
con monoterapia betalactamico o combinado con
aminoglucoésido, o carbapenémicos, el tratamiento
quirdrgico se realiza en las complicaciones sea
por perforacion, obstruccion intestinal, o sangrado
que no corrige posterior a la correcciéon de
coagulopatia.3.24.26

Apendicitis

La apendicitis tiene una tasa de incidencia anual
estimada de 26 apendicectomia por 100.000
habitantes, el riesgo de por vida para la apendicitis
es del 9% para los hombres y del 7% para las
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mujeres, se puede presentar a cualquiera edad
con pico maximo en pediatria entre las edades
11 y 12 afos. Su causa principal es obstruccion
de la luz apendicular por fecalito, parasito,
cuerpo extrafo, o hipertrofia de tejido linfoide,
que ocasiona aumento en la secrecion mucoide,
aumento de la presién intraluminal y distension
lo que afecta el drenaje venoso y posterior flujo
arterial, provocando isquemia, proliferacion
bacteriana, gangrena y perforacion (Figura
3).227.28 E| diagnéstico es apoyado en la clinica,
nauseas, vomito, fiebre, dolor en fosa iliaca
derecha, signo clinicos como punto de mcburney
positivo, rovsing, obturador, psoas, Blumberg, en
paraclinicos podemos encontrar una respuesta
leucocitaria, pcr positiva, las ayudas diagnosticas
de imagen nos orienta a confirmar o descartar el
diagnéstico, también existen puntajes disefiados
para establecer la posibilidad de diagnéstico,
validados en pediatria, como el puntaje modificado
de Alvarado y score de apendicitis pediatrico, el
tratamiento es la apendicetomia con reduccion
de complicaciones y de estancia hospitalaria con
intervencion laparoscopica.2:27:29

o tumores primarios, lo cual produce distension
de la vesicula, estasis biliar, aumenta la presion
biliar llevando a estasis venosa luego arterial
llevando a necrosis la cual puede llegar a producir
una perforacibn o empiema, la estasis biliar
predispone a sobre crecimiento bacteriano, los
mas frecuente son Escherichia coli, enterococo
y Klebsiella.30:32 Cuando existe colecistitis sin
presencia de calculos biliares, siendo la forma de
colecistitis mas frecuente en pediatria, se cree
que es el resultado de disfuncion de la vesicula
biliar sea por hipoperfusién en un paciente con
hipotensién arterial o deplecién de volumen y en
estados de inflamacién sistémica como la sepsis,
lo cual promueve mediadores proinflamatorios y
vasoactivos, por esto usualmente es diagnosticado
en un paciente critico o con enfermedades
cronicas, esta relacionado con algunos patégenos
bacterianos Brucella spp., Leptospira, virus como
hepatitis, citomegalovirus, levaduras Candida spp,
y parasitos como A. lumbricoides.31:33.34

Figura 3
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La infeccién de las vias biliares es infrecuente en
los nifios, la colecistitis se refiere a inflamacion
de la vesicula biliar la cual puede ser aguda o
cronica y estar acompafada de célculos o no,
es generalmente causada por obstruccion del
conducto cistico sea por calculos, lodo biliar,
parasitos, cuerpo extrano, masas como polipos

La colelitiasis se conoce como la presencia de
calculos biliares en la vesicula biliar puede estar
acompafada de colecistitis 0 no, esta tiene una
incidencia en pediatria 0.15% a 0.22%, esta
asociada con multiples factores de riesgo el cual
incluye enfermedad hemolitica, sepsis, genéticos,
nutricion  parenteral, obesidad, embarazo,
medicamentos como furosemida entre otros; puede
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presentarse en cualquier edad, incluso prenatal,
el riesgo de esto aumenta con la edad, también
es mas frecuente en el sexo femenino, como se
observa en un estudio retrospectivo de referencia
de 20 afios canadiense3® estos calculos biliares
se forman cuando la bilis esta sobresaturada con
colesterol o bilirrubina provocando un desequilibrio
que lleva a la formacién de estos, también por
cristalizacién acelerada, aumento de sales
hidréfobas, y por hipomotilidad, en pediatria suele
presentar de cuatro tipos de colesterol, pigmentos
negros generalmente por enfermedad hemolitica,
pigmentos marrones asociados a infecciéon y
calculos de carbonato de calcio relacionado con la
obstruccion transitorio del conducto cistico.31:36.37

Puede ser asintomatica diagnosticada por
hallazgo accidental por medio de ecografia
o presentar sintomas, el 10% corresponde a
pacientes neonatos y lactantes el cual presenta
ictericia colestasica, heces acolia, dolor abdominal
inespecifico y sepsis, el 40% preescolares y
escolares sintomas biliares tipico, dolor abdominal
inespecifico, intolerancia a la alimentacién con
grasa, nauseas vomito, abdomen agudo solo en
un 5-0% y en adolescentes todo lo anterior con
mayor frecuencia en la intolerancia a la grasa,
también puede existir colangitis con la triada
clasica de Charcot que corresponde a ictericia,
dolor hipocondrio derecho y fiebre o presentase
agregado con shock y alteracién neuroldgica que
es la pentada de Reynolds, en el examen fisico
el signo mas caracteristico para pensar en una
colecistitis es el signo de Murphy, que la inspiracién
del paciente es interrumpida por dolor producido
por palpacion profunda en la parte superior
derecha,31:38 para el diagnésticos de colecistitis
aguda con calculos se utiliza las manifestaciones
clinicas, laboratorios y ayuda de imagen,
actualmente existen guias que se extrapolan
de los adultos para el diagndstico y tratamiento
estas son principalmente las guias WSES vy las
guias de Tokio las cuales han demostrados buena
sensibilidad y especificidad, para el diagndsticos
clinico el signo con mayor sensibilidad es signo de
Murphy, este puede aumentarme el riesgo hasta
2.8 veces de tener colecistitis aguda con célculos,
se deben realizar pruebas bioquimicas hepaticas,
que incluyen transaminasas, bilirrubina ,gamma
glutamil transferasa, en cuanto a ayuda diagnostica
de imagen la ecografia es la recomendada,
conociendo la historia clinica del paciente, y los
resultado paraclinicos podemos estratificar el
riesgo del paciente en desarrollar calculos en la via

comun que se conoce como coledocolitiasis, en
los de bajo grado en las guias WSES 2016 refiere
que por el riesgo de recurrencia se recomienda
si los sintomas iniciaron en menos de 10 dias
realizar la colescitstomia laparoscopica y Tokio
2018 realizarla en los primeros 7 dias del inicio
de los sintomas sino diferirla, en riesgo moderado
que son los pacientes con clinica de pancreatitis
biliar, prueba bioquimica anormal y aumento
del diametro del conducto biliar comun >6mm,
realizarse Colangiopancreatografia de resonancia
magnética, colangiografia intraoperatoria o
ecografia laparoscopica preoperatoria, vy alto
riesgo cuando se evidencia calculo en la via
comun biliar y esta recomendado la realizacion de
colangiopancreatografia retrograda endoscopica
acompafiado de antibiético, se debe reprogramar
la realizacién de colecistectomia laparoscépica
si el paciente tiene contraindicaciones de cirugia,
si los sintomas iniciaron hace mas de 10 dias,
o si es de alto riesgo. El manejo antibiético para
esta patologica como monoterapia no esta
recomendado, y cuando el paciente es de bajo
riesgo se debe suspender en el posquirdrgico.39:40

Otras infecciones intraabdominales

Entre las otras infecciones intraabdominales esta
el megacolon toxico que se asocia con amebiasis,
salmonelosis, shigelosis, Campylobacter,
Yersinia y colitis pseudomembranosa asociada
a antibidticos, y se trata de una dilatacion aguda
del colon debido a la inflamacién difusa o necrosis
de la pared intestinal en ausencia de obstruccion
mecanica.3#! También se contemplan infecciones
como tuberculosis abdominal con manifestaciones
clinicas inespecificas, con ayuda diagnostica
de la ultrasonografia abdominal, con hallazgos
de son ascitis y linfadenopatias con centros
hipoecogénicos indicando necrosis caseosa,242
y los abscesos intraabdominales puede aparecer
en cualquier parte del abdomen, se encuentra con
mayor frecuencia en pediatria en el peritoneo, en
el higado, el bazo, el musculo psoas y el espacio
retroperitoneal.3

Conclusiones

Existen numerosas patologias que causan
infecciones intraabdominales, que para su
diagnéstico es fundamental tener en cuenta la edad
del paciente, la clinica es fundamental y la ayuda
paraclinica incluyendo imagenes es vital para un
diagnostico acertado, la ecografia abdominal cada
vez mas toma fuerza como ayuda diagnostica.
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