
INTRODUCCIÓN

La infección intraabdominal es una de las causas más
frecuentes de abdomen agudo, representando el 23% de las
consultas por dolor abdominal (1). En general ocurre como
consecuencia de la contaminación bacteriana o química del
peritoneo debida a la perforación del tubo digestivo o a la
obstrucción e inflamación de una víscera hueca (colecisti-
tis, diverticulitis, 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. Enferme-
dades comunes como la colelitiasis ya afectan al 5% a 6% de
la población, aunque únicamente el 3% desarrollará cole-
cistitis aguda (2); la prevalencia de apendicitis aguda es del
7% (3) y la enfermedad diverticular afecta al 50% de la po-
blación mayor de 70 años, pero solamente el 20% presenta
alguna complicación como diverticulitis aguda (4).

El tratamiento de la infección intraabdominal incluye el
control quirúrgico, radiográfico o endoscópico del foco de
infección, la antibioticoterapia, la administración de líqui-

do y las medidas de soporte de los órganos insuficientes
(5). Sin embargo, a pesar de estas recomendaciones, la mor-
talidad global por fallo del tratamiento sigue siendo eleva-
da, desde el 22% en la cirugía abdominal de urgencia (6)
hasta el 44% en los pacientes con abdomen agudo en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos (7). La mortalidad atribuible a
cada técnica quirúrgica varía desde el 0,2% en la apendicitis
aguda complicada en adultos jóvenes, el 3% en pacientes an-
cianos (8) y hasta el 52% en peritonitis difusa postoperato-
ria nosocomial (9, 10). En la infección intraabdominal, la
ineficacia atribuible exclusivamente a los antibióticos osci-
la entre el 5% y el 25% según las características de los di-
ferentes ensayos clínicos (criterios de inclusión y exclu-
sión, análisis de eficacia) y, en consecuencia, la mortalidad
global asciende hasta el 16% a 32% en los pacientes con fa-
llo del tratamiento antibiótico empírico (11-13), especial-
mente si su uso ha sido inadecuado (selección, momento de
prescripción, dosificación, duración).

El presente documento de consenso actualiza las reco-
mendaciones realizadas en una revisión previa del tema
que se publicó en esta misma revista hace cinco años (14).
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En él se ha tenido en cuenta tanto la evolución de las resis-
tencias a los antibacterianos en enterobacterias y Bacteroi-
des grupo fragilis en nuestro medio como la experiencia
clínica obtenida con el empleo de los nuevos antimicrobia-
nos. El objetivo ha sido establecer los principios y fórmu-
las de tratamiento antibiótico empírico en las infecciones
intraabdominales que permitan disminuir el uso inadecua-
do de antibióticos, el fracaso terapéutico y la progresión de
las resistencias bacterianas (15).

Definiciones

Entendemos por “infecciones intraabdominales” aquéllas
localizadas en el abdomen en general, incluyendo en este
amplio grupo tanto las infecciones intraperitoneales, que se
hayan originado exclusivamente en la cavidad cubierta por
el mesotelio peritoneal visceral y parietal (duodeno, intes-
tino delgado, colon, recto, hígado, bazo, vía biliar), como
las infecciones retroperitoneales o extraperitoneales, loca-
lizadas en los órganos situados entre el peritoneo y la masa
muscular abdominal dorsal (duodeno posterior, colon pos-
terior, páncreas, riñones, aorta, cava). 

Las infecciones intraabdominales son producidas por
microflora mixta endógena, aerobia y anaerobia, es decir,
la propia del tubo digestivo. Se denomina infección de ori-
gen comunitario cuando se inicia en un hábitat extrahospi-
talario, e infección de origen nosocomial cuando la infec-
ción se produce en el ámbito hospitalario, en cualquier mo-
mento a partir de las primeras 48 horas del ingreso del
paciente y hasta 30 días después del alta hospitalaria en el
postoperatorio inmediato. 

Las infecciones intraabdominales pueden ser simples,
si están circunscritas y no traspasan la serosa o fascia del te-
jido donde se originan (formas flemonosas y gangrenosas,
sin perforación), o complicadas, si se presentan en forma
de absceso o peritonitis. Se denomina peritonitis primaria
aquella infección difusa primordial de la cavidad peritone-
al que no evoluciona ni tiene su origen en otras infecciones
intraabdominales, mientras que la peritonitis secundaria
tiene su origen en la perforación macroscópica o la perme-
ación microscópica de una víscera abdominal infectada o
necrosada. La peritonitis terciaria hace referencia a la per-
sistencia y sobreinfección de una peritonitis secundaria por
fallo del tratamiento antimicrobiano previo. 

Finalmente, las infecciones intraabdominales pueden
tener una repercusión leve o moderada en el organismo del
paciente (síndrome de respuesta inflamatoria) o presentar-
se como infecciones graves (sepsis grave, “shock” séptico,
disfunción de un órgano 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 infor-
mación científica basado en el grado de evidencia. El pro-
ceso de elaboración del documento siguió las directrices de
la Sociedad Española de Quimioterapia para elaborar guías
clínicas de consenso, tomando como punto de partida la
edición del año 2000 sobre infecciones intraabdominales
(14). Así mismo, el comité utilizó las recomendaciones de
otras sociedades científicas, como la Surgical Infection So-
ciety (SIS) (16, 17), la Infectious Diseases Society of America
(IDSA) (18) y la Societé Française d´Anesthésie et de Ré-
animation (19). El comité hizo uso de múltiples fuentes de
información (programas de vigilancia epidemiológica, es-
tudios multicéntricos) para aquilatar el patrón de resisten-
cia en España, teniendo presentes las recomendaciones de
los Centers for Disease Control and Prevention (CDC) y
del Consejo Europeo (20) para disminuir el uso inadecua-
do de antibióticos y prevenir el avance de los microorga-
nismos resistentes.

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

La elección de la pauta de tratamiento antimicrobiano
empírico inicial de una infección intraabdominal debe tener
en consideración:

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

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

En el texto no se profundiza en aspectos, sin duda im-
portantes, como son las circunstancias particulares de cada
paciente (estado de la función renal o hepática, entre otros),
ni en aspectos relacionados con la farmacocinética de los
antimicrobianos (concentración de antibiótico en los teji-
dos, penetración, actividad en los abscesos y volumen de
distribución), que siempre deben tenerse presentes al elegir
la pauta de tratamiento antibiótico más apropiada (15).

Microflora bacteriana
posible causa de la infección 

Las infecciones intraabdominales comprenden un am-
plio número de procesos que tienen en común estar produ-
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cidos, en la mayoría de las ocasiones, por microorganismos
de la microflora intestinal, a la que algunas veces se unen
los de la cutánea (Staphylococcus spp.) si se trata de una
herida penetrante de la pared abdominal, ya sea traumática
o quirúrgica. Con la excepción de la peritonitis primaria,
que es monomicrobiana (Escherichia coli, Klebsiella pneu-
moniae, Streptococcus pneumoniae y otros estreptococos,
en este orden de frecuencia), el resto de las infecciones in-
traabdominales normalmente son polimicrobianas y parti-
cipan bacterias aerobias (bacilos gramnegativos, funda-
mentalmente E. coli y cocos grampositivos) y anaerobias
(Bacteroides fragilis, sobre todo) (21, 22). Existen grandes
diferencias etiológicas dependiendo de la localización de la
lesión en el tubo digestivo y de las modificaciones previas
de la microflora infectante, condicionadas principalmente
por el lugar de adquisición de la infección, el uso previo de
antibióticos y las enfermedades de base del paciente (22).

El estómago y el intestino delgado proximal en situa-
ción normal y de ayuno contienen un escaso número de mi-
croorganismos, pertenecientes en general a la microflora sa-
lival: estreptococos del grupo viridans, estreptococos mi-
croaerófilos, Lactobacillus spp. y Candida spp., aunque
puede haber cambios cualitativos y cuantitativos por aclor-
hidria y disminución de la motilidad u obstrucción intesti-
nal. Conforme el intestino delgado avanza aumenta la mi-
croflora, se hace más numerosa y distinta; aparecen entero-
bacterias, Enterococcus spp. y anaerobios, con la inclusión
de B. fragilis. En el colon la densidad bacteriana es muy al-
ta, situándose por encima de 1012 microorganismos por gra-
mo de heces. Está constituida por anaerobios (B. fragilis,
Eubacterium spp., Bifidobacterium spp., etc.) y aerobios
facultativos, como enterobacterias (E. coli, Klebsiella spp.
y Proteus spp.), y Enterococcus spp. La relación entre ana-
erobios y aerobios es muy favorable a los primeros, del or-
den de 1000:1 (23). La vía biliar normalmente es estéril,
pero se puede colonizar por enterobacterias, Enterococcus
spp., Pseudomonas aeruginosa, Bacteroides spp. o Clostri-
dium spp. en pacientes con litiasis biliar, obstrucción del
colédoco y anastomosis biliointestinal, así como al realizar
procedimientos invasores de diagnóstico o terapéuticos. 

Según esta distribución anatómica de la microflora, las
peritonitis secundarias a perforaciones gástricas, intestina-
les proximales o de la vía biliar suelen estar producidas por
bacterias grampositivas y gramnegativas aerobias y facul-
tativas, mientras que en las resultantes de perforaciones del
intestino delgado distal y del colon predominan los bacilos
gramnegativos aerobios y facultativos, Enterococcus spp. y
anaerobios, sobre todo E. coli y B. fragilis. Bilophila wads-
worthia, un bacilo gramnegativo anaerobio, se ha detecta-

do en más de un tercio de los pacientes con apendicitis gan-
grenosa perforada o no (24).

Las infecciones intraabdominales de origen nosocomial
o en pacientes que han recibido tratamiento antimicrobiano
previo recientemente pueden estar causadas por otros mi-
croorganismos más resistentes y otros patógenos no habi-
tuales, como P. aeruginosa, Enterobacter spp., Proteus spp.,
Staphylococcus spp. resistentes a la meticilina y Candida
spp. Lo mismo se ha observado en pacientes graves con una
puntuación APACHE II >15 o un síndrome de disfunción
multiorgánica (10, 13, 14, 22, 25, 26).

En la Tabla 1 se muestra el patrón actual de actividad de
los principales antimicrobianos frente a los microorganis-
mos implicados con mayor frecuencia en las infecciones in-
traabdominales. No obstante, puesto que el uso masivo de
antimicrobianos puede llevar a un incremento en la resis-
tencia, es muy importante vigilar el patrón de sensibilidad
de cada hospital o centro y controlar que no exista una des-
viación en la sensibilidad que obligue a cambiar la terapia.

Factores que pueden influir
en el curso evolutivo de la infección 

Por su localización, independientemente de la gravedad
de la infección intraabdominal, la elección del tratamiento
antimicrobiano y su duración dependen también de otros
factores. El más importante de ellos está en relación con las
características de la cirugía. Efectivamente, cuando la in-
tervención quirúrgica es precoz y altamente resolutiva, co-
mo ocurre con la apendicectomía y la colecistectomía, el
tratamiento antibiótico es un factor coadyudante, de impor-
tancia secundaria, que puede retirarse precozmente (dos a
cinco días), y en general no es necesario que incluya en su
espectro antimicrobiano Enterococcus spp. ni P. aeruginosa.
Por el contrario, cuando existe peritonitis generalizada de
más de 24 horas de evolución o complicaciones graves de
difícil resolución quirúrgica, el espectro antimicrobiano del
antibiótico y su duración adquieren una importancia tras-
cendental.

Además de la cirugía es importante el estado del enfer-
mo, tanto por la repercusión sistémica de la infección como
por la existencia de factores de riesgo, de forma que si tie-
ne comorbilidad importante o algún tipo de inmunodepre-
sión la mortalidad es mayor. Se han identificado como fac-
tores de riesgo independientes la edad avanzada, el déficit
nutricional, la hipoalbuminemia, la hipocolesterolemia, la
existencia de enfermedades crónicas como cardiopatía, ne-
fropatía o neoplasia, y la corticoterapia (16, 17).

Entre las distintas escalas de gravedad utilizadas para
evaluar la situación de los pacientes, quizás la más conoci-
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da y utilizada es la APACHE II. Esta escala tiene en cuen-
ta la edad del paciente y la existencia de comorbilidad, así
como también la repercusión sistémica de la infección. Una
puntuación APACHE II elevada es un buen índice predic-
tivo de mayor mortalidad. Para definir una situación de
gravedad se consideran los valores APACHE II superiores
a 15. También se utiliza otra escala de gravedad, el Man-
heim Peritonitis Index (MPI).

Algunos autores han estudiado la relación entre la gra-
vedad del paciente (utilizando la APACHE II) y la etiología
de la infección intraabdominal. Autores canadienses (18)
encontraron, en pacientes graves con puntuación APACHE
II >15, una importante proporción de infecciones monomi-
crobianas, estando las bacterias clásicas, E. coli y Bacte-
roides spp., desplazadas en frecuencia por Enterococcus
spp., Pseudomonas spp., Enterobacter spp., Staphylococ-
cus epidermidis y Candida spp. En algunas peritonitis se-
cundarias, incluso en ausencia de tratamiento antibiótico

previo, la microflora puede parecerse a la que se encuentra
en las peritonitis terciarias (27). En un estudio multicéntri-
co (28) de infección abdominal grave se puso de manifiesto
que el aislamiento inicial de enterococos junto con la pun-
tuación APACHE II eran factores independientes de fallo
terapéutico. Sin embargo, estudios con pautas no activas
frente al enterococo han mostrado el mismo fracaso. Entre
los factores de riesgo que lo seleccionan, además de las in-
fecciones (biliares, de colon o intestino delgado) y los tra-
tamientos con cefalosporinas, se incluyen la edad y valores
de APACHE II elevados, la existencia de enfermedades cró-
nicas y las estancias hospitalarias prolongadas (28, 29).

Otro aspecto a considerar es el fallo terapéutico. La es-
cala APACHE II se ha utilizado también para valorar el fa-
llo del tratamiento, que se produce igualmente con más fre-
cuencia en enfermos con edad avanzada, hipoalbuminemia,
retraso en el estudio preoperatorio en el hospital y antibio-
ticoterapia previa.
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Tabla 1. Patrón de actividad actual de los principales antimicrobianos frente a los microorganismos causantes de infección in-
traabdominal.

Escherichia Bacteroides Enterococcus Staphylococcus Pseudomonas
coli1 fragilis faecalis aureus2 aeruginosa

Amoxicilina-ácido clavulánico3 ++ +++ +++ +++ –

Piperacilina-tazobactam +++ +++ +++ +++ +++

Cefamicinas4 +++ ++ – ++ –

Cefotaxima/ceftriaxona +++ – – +++ –

Cefepima +++ – – +++ ++

Carbapenémicos5 +++ +++ ++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 aislamientos.

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 de amoxicilina-ácido clavulánico.
4Cefamicinas: cefoxitina, cefmetazol y cefminox.
5Carbapenémicos: imipenem, meropenem y ertapenem.
6El meropenem y el ertapenem son poco activos frente a Enterococcus.
7El imipenem tiene una actividad media en España del 86,2% (35) y el ertapenem (CMI90 >16 mg/l) presenta menor actividad que el imipenem (36).
8Cepas sensibles a amikacina y tobramicina.
9Glucopéptidos: teicoplanina; la vancomicina y el linezolid son los únicos antimicrobianos activos frente a cepas de S. aureus resistentes a la me-
ticilina.



No existen trabajos que valoren la influencia de la mo-
dificación del tratamiento antibiótico sobre la mortalidad
en estos casos de aumento de riesgo, por lo que la selección
del antimicrobiano debe basarse en la opinión de expertos.
Esta selección debe hacerse rápidamente y deberán consi-
derarse enfermos de alto riesgo los que presenten criterios
de sepsis grave o “shock” séptico (30) (Tabla 2), así como
los de edad avanzada, con comorbilidad significativa o in-
munodepresión de algún tipo. Esto puede permitir un trata-
miento empírico precoz adecuado, lo cual es otro factor de-
terminante de la evolución (14, 31, 32) ya que, si el anti-
biótico inicialmente elegido no es adecuado, su cambio por
otro después de 48 horas no modifica el pronóstico (33).
Los antibióticos utilizados en los servicios de urgencia es-
pañoles muestran una amplia diversidad (32), por lo que
son necesarias unas recomendaciones que unifiquen en lo
posible los criterios.

PAUTAS DE TRATAMIENTO EMPÍRICO
DE LA INFECCIÓN INTRAABDOMINAL
COMPLICADA

En la Fig. 1 se exponen 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 como causa de la infec-
ción y el riesgo de evolución desfavorable. La clasificación
distingue cuatro grupos de pacientes con gravedad o difi-
cultad de tratamiento creciente:

1) La infección comunitaria leve o moderada en el pacien-
te inmunocompetente, que no ha recibido antibióticos

de amplio espectro durante más de 72 horas antes del
inicio de la peritonitis, ni tiene factores de riesgo, pue-
de tratarse con la asociación amoxicilina-ácido clavulá-
nico, con una cefalosporina de tercera generación (ce-
fotaxima o ceftriaxona) asociada a metronidazol o con
ertapenem en monoterapia. Actualmente, el porcentaje
de cepas de E. coli procedentes de la comunidad resis-
tentes a amoxicilina-ácido clavulánico supera el 10% a
15%. Si se tiene alguna duda respecto a la eficacia o ca-
pacidad resolutiva de la intervención quirúrgica es pre-
ferible elegir cualquiera de las otras dos opciones tera-
péuticas. Entre las pautas recomendadas no se han in-
cluido las cefalosporinas con actividad anaerobicida
como la cefoxitina, ni las asociaciones que contienen
clindamicina, por las elevadas tasas de resistencia ob-
servadas en los aislamientos de Bacteroides del grupo
fragilis. Tampoco se han incluido las fluoroquinolonas
de cuarta generación, como moxifloxacino, porque en
nuestro entorno más del 20% de E. coli son resistentes
a ellas. 

2) La infección comunitaria leve o moderada en el pa-
ciente inmunocompetente, que no ha recibido antibió-
ticos de amplio espectro durante más de 72 horas antes
del inicio de la peritonitis, pero que tiene factores de
riesgo que pueden agravar el pronóstico (edad >65
años, comorbilidad, desnutrición o infección de más de
24 horas de evolución), puede tratarse empíricamente
con ertapenem en monoterapia, con la asociación pipe-
racilina-tazobactam o con cefepima asociada a metro-
nidazol. Tanto el ertapenem como la asociación de una
cefalosporina con metronidazol no son activos frente a
Enterococcus spp. En algún caso puede ser necesario
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Tabla 2. Definiciones de síndromes sépticos.

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

Temperatura >38 ºC o <36 ºC
Frecuencia cardiaca >90 pulsaciones/minuto
Frecuencia respiratoria >20/minuto o PCO2 <32 mmHg
Hemograma con >12.000 leucocitos/mm3 o <4000 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, hipotensión (TAS <90 mmHg o disminución >40 mmHg de la inicial, en ausen-
cia de otra causa de hipotensión) o hipoperfusión (acidosis láctica, oliguria o alteración aguda de la consciencia).

– “Shock” séptico: sepsis grave que no responde a la administración de fluidos.

– Fallo multiorgánico: alteración aguda de la función de más de un órgano en un enfermo en el cual no se puede mantener la homeostasis
sin intervención médica.



añadir ampicilina o un glucopéptido si el paciente sufre
una valvulopatía o se aísla Enterococcus en un hemo-
cultivo o en el exudado peritoneal y la evolución no es
favorable.

3) La infección comunitaria grave, la nosocomial, en el pa-
ciente inmunodeprimido o que ha recibido antibióticos
de amplio espectro durante más de 72 horas antes del
inicio de la peritonitis, debe tratarse con pautas de anti-
bioticoterapia que incluyan en su espectro P. aeruginosa
y Enterococcus faecalis. Puede emplearse cualquiera de
los siguientes: piperacilina-tazobactam, la asociación
de cefepima, metronidazol y ampicilina, o monoterapia
con un carbapenémico (imipenem o meropenem).

4) Los pacientes con peritonitis terciaria pueden recibir
cualquiera de las pautas mencionadas en el apartado an-
terior, asociada a un antibiótico activo frente a cocos
grampositivos resistentes a los betalactámicos, como un
glucopéptido (vancomicina o teicoplanina) o linezolid,
solos o junto con un antifúngico activo frente a las es-
pecies de Candida más frecuentes. Si la situación clí-
nica del paciente es estable, el antifúngico de elección

es el fluconazol. En los pacientes con criterios de sep-
sis grave o “shock” séptico debe considerarse la indica-
ción de caspofungina.

En caso de hipersensibilidad a los betalactámicos pue-
de elegirse la asociación de aztreonam o amikacina con
metronidazol para los pacientes incluidos en los dos prime-
ros apartados, y la misma pauta junto con un glucopéptido
o con linezolid para los pacientes de los grupos 3 y 4.

En la Tabla 3 se relacionan las posibles pautas de trata-
miento de una infección mixta.

En la Tabla 4 se exponen las dosis recomendadas de to-
dos los antimicrobianos mencionados en el texto.

Debido a la disminución en la investigación de nuevos
antimicrobianos, son pocos los antibióticos de amplio es-
pectro que en un plazo relativamente corto de tiempo van a
formar parte del arsenal terapéutico para este tipo de infec-
ciones. El doripenem, un carbapenémico, y la tigeciclina,
son los que se encuentran en fases más avanzadas de desa-
rrollo. La tigeciclina, representante de una nueva clase de
antibióticos, las glicilciclinas, añade a su amplio espectro
frente a microorganismos grampositivos, gramnegativos,
aerobios y anaerobios, una excelente actividad frente a otros
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Figura 1. Pautas de tratamiento antibiótico empírico de la infección intraabdominal complicada. (En caso de hipersensibilidad a los betalactámicos con-
sultar las pautas recomendadas en el texto.)



cada vez más problemáticos, como Staphylococcus aureus
resistente a la meticilina, microorganismos gramnegativos
portadores de betalactamasas de espectro extendido, Acine-
tobacter baumannii multirresistente, etc.

DURACIÓN DEL TRATAMIENTO

En la mayoría de los casos de infección leve o modera-
da en que pueda realizarse una intervención quirúrgica cu-
rativa precoz (apendicectomía, colecistectomía, cierre de
una perforación intestinal traumática de menos de 12 horas
de evolución o de una perforación gastroduodenal de menos
de 24 horas), el tratamiento antibiótico puede retirarse en 24
a 72 horas; en el resto de los pacientes debe prolongarse du-
rante cinco días (33). La antibioticoterapia puede suprimir-
se si la temperatura axilar es inferior a 37,5 ºC durante 24
horas, el recuento de leucocitos es inferior a 12.000/mm3 y
el paciente tolera la alimentación oral y recupera la motili-
dad 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 in-
fección recurra es prácticamente nula.
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Tabla 3. Antimicrobianos o asociaciones de ellos para el
tratamiento de una infección mixta.

– Asociaciones:

Clindamicina3 oAminoglucósido1 o                    +

metronidazolaztreoman2 o
cefalosporina de tercera o
cuarta generación o
ciprofloxacino1

– Monoterapia:
Cefamicina
Piperacilina-tazobactam
Amoxicilina-ácido clavulánico4 

Carbapenémico5

1Escasa actividad frente a grampositivos.
2No es activo frente a grampositivos.
3Alrededor del 25% de las cepas de Bacteroides son resistentes a la
clindamicina.

4El porcentaje de cepas de E. coli resistentes a amoxicilina-ácido cla-
vulánico puede superar 10% a 15% según el hospital.

5Imipenem, meropenem y ertapenem (el imipenem es más activo que
el meropenem y el ertapenem frente a E. faecalis).

Tabla 4. Dosis de los antibióticos mencionados en las pau-
tas de tratamiento de las infecciones intraabdominales.

Antibiótico Dosis y vía de administración

Amoxicilina-ác. clavulánico 2-0,2 g/6-8 horas i.v.
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Cefepima 2 g/8-12 horas i.v.

Cefotaxima 1-2 g/6-8 horas i.v.

Ceftriaxona 1-2 g/24 horas i.m. o i.v.

Clindamicina 600 mg/8 horas i.v.

Ertapenem 1 g/24 horas i.v.

Imipenem 0,5 g/6 horas-1 g/8 horas i.v.

Linezolid 600 mg/12 horas i.v. u oral

Meropenem 1 g/6-8 horas i.v.

Metronidazol 500 mg/8-12 horas i.v.

Piperacilina-tazobactam 4-0,5 g/6-8 horas i.v.

Teicoplanina 400-600 mg/24 horas* i.m. o i.v.

Vancomicina 1 g/12 horas i.v.

*Las tres primeras dosis se administran a intervalos de 12 horas.
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