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R E S U M E N

Las enfermedades gastrointestinales son frecuentes en los pacientes inmunodeprimidos. La flora 
endógena constituye la principal fuente de infección en el hombre, pero es especialmente rele-
vante cuando los mecanismos de barrera de la mucosa digestiva se ven afectados por diversos 
factores. La translocación bacteriana, los traumatismos, los procesos isquémicos o las interven-
ciones quirúrgicas son eventos que pueden afectar a la población general. Además de éstos, la 
infiltración tumoral, la mucositis posquimio o radioterapia, la hipoproteinemia, la neutropenia o 
el déficit de la función linfocitaria constituyen, entre otros, factores agravantes para el desarrollo 
de infección intraabdominal en determinados pacientes. Las formas clínicas de estas infecciones 
son muy variadas, dependiendo del tipo de paciente en el que concurran y el escenario en el que 
se desarrollen, incluido el ambiente hospitalario. En este capítulo se revisan las características 
diferenciales de las complicaciones infecciosas intraabdominales en los pacientes con diferentes 
tipos de inmunosupresión.  

© 2010 Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.

Intraabdominal infection in inmunodepressed patients

A B S T R A C T 

Diseases of the gastrointestinal system frequently complicate immunosuppressed patients. Endogenous 
flora is the principal source of infection in humans, especially in patients with dysfunction of the digestive 
epithelial barrier due to various factors. Bacterial translocation, traumatisms, ischemia and surgery are 
frequent events in the general population. In addition, important risk factors for abdominal infections in 
specific patients include tumoral infiltration, mucositis complicating chemotherapy and/or radiotherapy, 
hypoproteinemia, neutropenia and lymphocyte deficiency. Clinical pictures vary according to patients’ 
baseline condition and the environmental setting, including nosocomial infections. The differential clinical 
characteristics of abdominal infections observed in distinct types of immunosuppressed patients are 
reviewed. 

© 2010 Elsevier España, S.L. All rights reserved.

Introducción

El concepto de paciente inmunodeprimido es amplio y sobrepasa 
al déficit específico de la inmunidad humoral y/o celular, incluida la 
neutropenia. 

Además de las infecciones intraabdominales (IAB) que se pueden 
observar en la población general, son numerosas las complicaciones 
infecciosas más o menos específicas que pueden afectar a pacientes 
con algún tipo de alteración del sistema inmunológico. 

* Autor para correspondencia.
Correo electrónico: fortun@ono.com (J. Fortún Abete).

Desde un punto de vista académico, en este trabajo se han clasi-
ficado las IAB en 4 grandes grupos: a) infecciones en trasplantes de 
órgano sólido; b) infecciones en pacientes oncohematólogicos, in-
cluidos trasplantados de progenitores hematopoyéticos; c) infeccio-
nes en pacientes con infección por el virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH), y d) infecciones en pacientes con otros tipos de inmu-
nosupresión. 

Infección intraabdominal en el trasplante de órgano sólido

Las infecciones constituyen, con excepción del rechazo, las prin-
cipales complicaciones tras el trasplante de órgano sólido. Las infec-
ciones abdominales son importantes en los injertos abdominales, 
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como el hepático, pancreático e intestinal y, en menor medida, renal. 
Por otro lado, son anecdóticas en los trasplantes cardíacos y pulmo-
nares, y suelen obedecer a expresión abdominal de infecciones opor-
tunistas sistémicas, o ser secundarias a hospitalización e infección 
nosocomial (p. ej., diarrea por Clostridium difficile)1.

Infecciones en el trasplante hepático

Infección bacteriana
La incidencia ajustada de infección bacteriana en el trasplantado 

hepático es de 2,48 episodios por cada 1.000 días de trasplante2. La IAB 
es la más frecuente (tabla 1). La mayoría de los episodios se produce 
durante el primer mes. Las bacterias grampositivas son responsables 
de la mitad de los episodios de infección, fundamentalmente estafilo-
cocos coagulasa negativos, enterococos y Staphylococcus aureus. La otra 
mitad se debe a bacterias gramnegativas, fundamentalmente entero-
bacterias, Pseudomonas aeruginosa y Acinetobacter spp. Más allá del 
sexto mes, las infecciones son raras y están relacionadas con la apari-
ción de un rechazo crónico o con alto nivel de inmunosupresión. 

Entre las infecciones abdominales se incluyen las de la herida de 
laparotomía, abscesos abdominales, peritonitis y complicaciones bi-
liares. Los trasplantes hepáticos de donante vivo se asocian a tasas 
más elevadas de complicaciones quirúrgicas (biliares, vasculares y 
fallo primario del injerto)3. La tabla 2 muestra los factores de riesgo 
más relevantes de infección abdominal4,5. 

La peritonitis puede asociarse a abscesos abdominales, fístulas bi-
liares o perforación de víscera hueca. La peritonitis biliar puede origi-
narse al extraer el tubo en T de Kehr a los 3-4 meses del trasplante. 

La presencia de un hematoma intraabdominal residual es una 
causa común de sepsis cuando se sobreinfecta. Las complicaciones 
biliares pueden ser precoces o tardías (antes o después de los 3 me-
ses), siendo frecuentes las fístulas de aparición precoz y las estenosis 
u obstrucciones de aparición tardía. Ante una trombosis arterial del 
injerto es más probable que se produzca una necrosis biliar, a menu-
do también asociada a infartos del parénquima hepático, o bien a 
una fístula biliar, con colangitis, abscesos y bacteriemia. 

Estudios recientes sugieren que las pautas de profilaxis quirúrgi-
ca que no incluyen antibióticos eficaces frente a enterococos se rela-
cionan con un mayor riesgo de infección del lecho quirúrgico6. 

Infección fúngica
La infección adyacente al injerto hepático supone la forma clínica 

de candidiasis invasiva más significativa. En los últimos años están 
teniendo un mayor protagonismo las infecciones producidas por es-
pecies diferentes a Candida albicans7. La aspergilosis es fundamental-
mente pulmonar, aunque se han descrito abscesos intraabdomina-
les8. También son excepcionales las infecciones abdominales por 
mucorales9.

Infección viral
La hepatitis por citomegalovirus (CMV) es, con la enfermedad 

gastrointestinal, la forma más frecuente de enfermedad orgánica, 

con una incidencia del 17-18%10. Hasta el 30% de los trasplantados 
hepáticos con infección por CMV tienen afectación del tracto gastro-
intestinal11. A veces, las infecciones por virus herpes simplex y her-
pes zóster pueden ser viscerales12,13. Por último, está el virus de Eps-
tein Bar (VEB) y su implicación en el desarrollo de la enfermedad 
linfoproliferativa postrasplante (ELPT). Es una complicación con una 
elevada mortalidad. La incidencia de ELPT en el trasplantado hepáti-
co es del 1-4%, siendo superior en niños14. El sarcoma de Kaposi, aso-
ciado al virus herpes tipo 8, además de lesiones cutáneas, puede 
cursar con afectación digestiva15.

 Infecciones en el trasplante pancreático

La incidencia de infecciones abdominales en trasplantes pancreá-
ticos alcanza el 80% durante el primer año y justifica el 50% de las 
muertes16. En éstas influyen el grado de inmunosupresión y el tipo de 
drenaje de la secreción exocrina (duodenal o vesical). 

Infección bacteriana
La bacteriuria se presenta en el 30-40% de los receptores con de-

rivación duodenovesical, aislándose con más frecuencia agentes 
gramnegativos, enterococos y Candida spp.17. La infección del área 
quirúrgica abdominal es una fuente de morbilidad grave. A veces no 
es fácil diferenciarla de las pancreatitis del injerto.

Infección fúngica
La mayoría son infecciones por Candida spp., más frecuente en 

presencia de diabetes, neutropenia, inmunosupresión intensa y ad-
ministración prolongada de antibióticos16. 

Infección viral
El riesgo de infección viral y sus presentaciones clínicas son simi-

lares a las observadas en el trasplante hepático.

Tabla 1
Distribución de los síndromes infecciosos en los 6 primeros meses de trasplante he-
pático 

Infección intraabdominal 29,3%
Neumonía 21,2%
Infeccion de herida quirúrgica 14,1%
Infeccion de catéter intravascular 13,4%
Infección del tracto respiratorio superior  9,3%
Bacteriemia primaria  7,1%
Infección del tracto urinario  5,6%

Datos procedentes de la Red Española de Investigación de la Infección en el Trasplan-
te (RESITRA)2.

Tabla 2
Factores de riesgo de infección abdominal tras el trasplante hepático 

Factores pretrasplante
 Cirugía abdominal previa 
 Valores bajos de albúmina sérica
 Malnutrición 
 Diabetes 
 Tratamiento con corticoides
 Neuropatía
 Enfermedad respiratoria crónica
 Hepatitis fulminante 
 Ventilación mecánica prolongada
 Larga permanencia de catéteres venosos centrales
 Sondaje vesical
 Puntuación alta en el sistema MELD 
Factores intraoperatorios
 Ascitis 
 Tiempo prolongado de cirugía y de isquemia fría y/o caliente
 Lesión de preservación grave
 Hemorragia intraoperatoria profusa
 Realización de una colédoco-yeyunostomía en Y de Roux 
 Estenosis o fístulas biliares
 Trombosis vascular
 Colecciones intraabdominales 
Factores postoperatorios
 Trombosis arteria hepática
 Estenosis vía biliar y colangitis
 Reintervención, incluido retrasplante
 Intubación prolongada
 Insuficiencia renal
 Antibioticoterapia y resistencia 
 Rechazo y requerimiento elevado de inmunosupresión 

MELD: model for end stage liver disease.
Modificada de referencias 4 y 5.
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Infecciones en el trasplante intestinal

El trasplante intestinal es el que presenta mayores complicacio-
nes infecciosas, con una incidencia próxima al 95%18,19. Los trasplan-
tados multiviscerales se infectan menos que los trasplantados de 
intestino aislado, debido a que tienen menos fístulas y complicacio-
nes vasculares20,21.

Las IAB graves se suelen manifestar por una peritonitis generali-
zada o por la presencia de abscesos.

Infección bacteriana
Es muy frecuente, con una media de 2,9 episodios por paciente, 

presentándose el 80% de estas infecciones durante los 2 primeros 
meses postrasplante19. En una serie de 100 trasplantes multiviscera-
les, las bacterias grampositivas y gramnegativas presentaron una 
frecuencia similar (47,9 y 43,4%, respectivamente)22.

Infección fúngica
Las infecciones fúngicas tienen una incidencia variable, entre el 9 y 

el 25% después del trasplante intestinal19,23, siendo Candida spp. la res-
ponsable de la mayoría de estas infecciones, presentes generalmente 
durante el primer mes postrasplante y relacionadas con complicacio-
nes intraabdominales e infecciones de catéteres en vías centrales. 

Infección viral
Las infecciones por CMV y por VEB son las infecciones virales más 

frecuentes. La incidencia de infección por CMV es del 15-20%, pu-
diendo cursar con enteritis del injerto y, más raramente, como una 
hepatitis o neumonitis24. La incidencia de enfermedad linfoprolifera-
tiva por VEB es del 6-9%24. Adenovirus también es frecuente como 
causa de enteritis.

Infecciones en trasplante renal

Las infecciones abdominales en los trasplantados renales no son 
frecuentes. En 1.400 trasplantados renales en España entre los años 
2003 a 2005, la causa principal de infección bacteriana fue la urina-
ria, presente en el 8% de los pacientes, siendo la frecuencia de infec-
ción quirúrgica del 2,6% y las posibles complicaciones intraabdomi-
nales estaban incluidas en el grupo de otras infecciones, y éstas sólo 
justificaron el 1,8%25. 

Las infecciones de la herida quirúrgica suelen ser superficiales y 
en raras ocasiones se producen colecciones supurativas adyacentes 
al injerto, bien por sobreinfección de hematomas, presencia de fístu-
las ureterales o abscesos renales como consecuencia de pielonefritis 
complicadas. 

En estos pacientes están descritas infecciones oportunistas, como 
pancreatitis por CMV26, colitis virales, incluido herpes virus-627,28, y 
diarreas bacterianas o virales. Es preciso valorar el papel del micofe-
nolato, utilizado en la inmunosupresión de éste y otros trasplantes, y 
que es una de las causas más frecuentes de diarrea en estos pacien-
tes28.

Infección intraabdominal en el paciente oncohematológico

Hay diferencias entre las complicaciones infecciosas de los pa-
cientes con tumores hematológicos y tumores sólidos que influyen 
en la frecuencia y severidad de éstas (tabla 3). En los últimos años, el 
incremento de potentes inmunosupresores, que producen depleción 
de linfocitos T (como análogos de purina, fludarabina, pentostatin y 
cladribina) y de anticuerpos monoclonales frente a células T y B, 
como rituximab o alemtuzumab en el manejo de tumores linforreti-
culares, ha incrementado el riesgo de infección en estos pacientes 
casi a nivel del observado en pacientes con trasplantes alogénicos de 
progenitores, con la particularidad de que en aquellos no están tan 
bien establecidas las estrategias de profilaxis. Por otro lado, en pa-

cientes con tumores sólidos, la localización y la posibilidad de creci-
mientos obstructivos de estructuras adyacentes y las secuelas locales 
de medidas terapéuticas específicas (cirugía o radioterapia) condi-
cionan de forma significativa el tipo de infecciones.

Enterocolitis neutropénica o tiflitis (del griego typhlon)

Es una complicación que puede observarse en pacientes con leu-
cemia aguda o tumores sólidos tratados con quimioterapia intensiva, 
incluido el trasplante de progenitores hematopoyéticos (TPH), en si-
tuación de neutropenia, tanto en adultos como en niños29,30. Es muy 
infrecuente en otros pacientes inmunodeprimidos o con neutrope-
nia inducida por fármacos31.

La incidencia real de la enterocolitis neutropénica (EN) es poco 
clara. Una revisión reciente la sitúa en un 5,3% de pacientes hospita-
lizados y tratados con citostáticos por una hemopatía maligna o tu-
mor sólido32. La mortalidad varía entre el 50 y el 100%, y se debe a 
sepsis o perforación del intestino con peritonitis. En receptores de un 
TPH alogénico debe incluirse la enfermedad injerto contra huésped 
(EICH) y la infección citomegálica en el diagnóstico diferencial33. En 
la patogenia de la EN intervienen varios factores. El más relevante es 
la neutropenia inducida por la quimioterapia, junto con la anemia, 
que contribuye a la isquemia de la pared intestinal y la infiltración 
tumoral de ésta. La administración de quimioterapia produciría una 
rápida destrucción tumoral, con necrosis e infección por bacilos 
gramnegativos, anaerobios y Candida spp.34. 

Hay autores que defienden que la demostración del engrosamien-
to de la pared intestinal en un paciente neutropénico es criterio diag-
nóstico de EN, y se asocia peor pronóstico si el grosor es > 10 mm31. 

El tratamiento inicial suele ser conservador (reposo intestinal, 
nutrición parenteral, antimicrobianos de amplio espectro) y la ciru-
gía se reserva para el caso de que haya complicaciones graves, como 
perforación, hemorragia o evolución clínica desfavorable. A pesar de 
todo, la actitud terapéutica ante un caso de EN es controvertida. 

Diarrea

Además de la observada en la EN, la diarrea es una manifestación 
frecuente en estos pacientes y suele ser en el 85% de los casos secun-
daria a causas no infecciosas, como mucositis secundarias al acondi-
cionamiento y EICH35. La colitis por Clostridium difficile puede ser 
severa y recurrente en estos pacientes. La colonización intestinal por 
C. difficile varía considerablemente entre instituciones, reflejando di-
ferencias en el uso de antibióticos y adquisición nosocomial36. Stron-
gyloides stercoralis es una causa bien conocida de diarrea en pacien-
tes que habitan o han viajado a zonas endémicas; pacientes 
inmunodeprimidos no tratados pueden desarrollar sobreinfección 

Tabla 3
Principales diferencias entre infecciones en paciente con tumores hematológicos 
y tumores sólidos

Factores de riesgo comunes en pacientes con tumores hematológicos
 Severidad y duración de neutropenia
 Uso prolongado de dispositivos intravenosos 
 Frecuente administración de hemoderivados
 Frecuente uso de antimicrobianos 
  Influencia en flora intestinal
  Mayor riesgo de sobreinfección bacteriana resistente e infección fúngica 
 Mucositis clínica significativa
 Inmunodeficiencia células T por enfermedad o tratamiento
 Esplenectomía
Factores de riesgo comunes en pacientes con tumores sólidos
 Obstrucción (intestinal, ureteral, pulmonar, etc.) por el tumor
 Necrosis tisular local del tumor
 Fibrosis posradioterapia
 Infección herida quirúrgica y neumonía postoperatoria
 Uso prolongado de dispositivos intravenosos 
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por bacilos gramnegativos, con bacteriemia, neumonitis y afectación 
del sistema nerioso cenral. Otras causas de diarrea son: adenovirus, 
rotavirus, enterovirus, HHV-6, Campylobacter spp., Escherichia coli, 
Salmonella spp., Giardia spp. y Cryptosporidium spp.35. 

Síndromes clínicos abdominales específicos de trasplante 
de progenitores hematopoyéticos 

–  La candidasis hepatoesplénica o candidasis crónica diseminada 
conlleva el desarrollo de abscesos de pequeño tamaño en hígado, 
bazo y, a veces, otros órganos en pacientes con fiebre prolongada 
tras la recuperación de la neutropenia. Las imágenes por tomogra-
fía computarizada o ecografía pueden ser características (imagen 
en ojo de buey). El diagnóstico etiológico no es fácil y el tratamien-
to es prolongado, fundamentalmente con fluconazol37. 

–  La cistitis hemorrágica es una complicación frecuente que presenta 
hematuria, retención y deterioro de función renal. Suele ser no in-
fecciosa en su origen, habitualmente asociada al uso de altas dosis 
de ciclofosfamida y busulfan en el acondicionamiento. En fases 
más avanzadas del trasplante, la presencia de EICH y las infeccio-
nes también contribuyen a su origen. La mayoría de agentes infec-
ciosos implicados son virales, poliomavirus BK o adenovirus, y 
ocasionalmente HSV, CMV, poliomavirus JC y HHV-638. 

–  La EICH ocurre en el 40-80% de los trasplantes alogénicos39. La sin-
tomatología típica es la tríada exantema, hepatitis colestásica y 
diarrea. La afectación gastrointestinal puede ser muy limitante y la 
utilización para su control de inmunosupresores (habitualmente 
corticoides y agentes calcineurínicos) incrementa el riesgo de in-
fecciones oportunistas en estos pacientes. 

–  La enfermedad venooclusiva es un síndrome de toxicidad hepática 
secundaria al uso de fármacos acondicionantes. Produce hepato-
megalia dolorosa, aumento del 5% de peso corporal e hiperbilirru-
binemia (> 2 mg/dl)40. Es preciso el diagnóstico diferencial con 
otros cuadros clínicos similares, como candidiasis hepatoesplénica, 
colestasis secundaria a sepsis, infiltración hepática tumoral, tapo-
namiento pericárdico, enfermedad por CMV y otras enfermedades 
abdominales, como pancreatitis, peritonitis y colecistitis. 

–  Las pancreatitis agudas tras el TPH no son infrecuentes, sobre todo 
en pacientes que desarrollan EICH41. A veces, la infección disemi-
nada por virus varicela zóster en estos pacientes se presenta con 
dolor abdominal agudo o dolor retrolumbar, que pueden preceder 
a la aparición de lesiones cutáneas42. 

Infección intraabdominal en el paciente con infección por virus 
de la inmunodeficiencia humana 

Tras la introducción de los tratamientos antirretrovirales de gran 
actividad (TARGA), la incidencia y espectro de enfermedades gastro-
intestinales en los pacientes con infección por VIH ha cambiado de 
forma considerable43. Los pacientes con preservación del sistema in-
mune rara vez presentan afectación gastrointestinal por agentes 
oportunistas, pero presentan un incremento de otras complicacio-
nes, como las hepatitis B y C y la toxicidad por TARGA. 

Enfermedades gástricas

La gran mayoría de las ocasiones son complicaciones no relacio-
nadas con la infección por VIH, incluso en pacientes con inmunosu-
presión avanzada. Por otro lado, procesos como la gastritis por CMV 
o el sarcoma de Kaposi gastrointestinal frecuentemente están aso-
ciados a formas extragástricas. 

Varios estudios demuestran que la prevalencia de gastritis por 
Helicobacter pylori es menor en estos pacientes que en la población 
general, por el amplio uso de antibióticos en estos pacientes44. CMV 
puede producir gastritis y ulceración, con o sin afectación esofágica. 
Otros agentes productores de gastritis en estos pacientes son: Cryp-

tosporidium spp., Mycobacterium avium complex, Histoplasma capsu-
latum, Leishmania spp. y Treponema pallidum.

El sarcoma de Kaposi gástrico puede ser asintomático, pero puede 
producir náuseas, vómitos y más rara vez hemorragia45. Los linfomas 
asociados a VIH pueden afectar al tracto gastrointestinal y tienden a 
ser multifocales, pero son raros los linfomas asociados a mucosas 
(MALT) relacionados con H. pylori46.

Enfermedades del tracto biliar

Las enfermedades que afectan a la vesícula y vías biliares inclu-
yen cuadros clínicos no asociados al VIH, como colelitiasis, y cua-
dros clínicos asociados al VIH, como colecistitis alitiásica y colan-
giopatías47. 

En la colecistitis alitiásica aguda o crónica, los hallazgos de ima-
gen muestran edema y engrosamiento de la membrana vesicular con 
obliteración de la luz, en ausencia de litiasis. CMV, Cryptosporidium 
spp. y microsporidios son los agentes más implicados, aunque Isos-
pora belli también la puede producir. 

Si hay dilatación de la vía biliar intra o extrahepática, se reco-
mienda la realización de una colangiopancreatografía retrógrada 
para descartar colangiopatía asociada a VIH47,48. Los agentes implica-
dos en colangitis son los mismos que en colecistitis alitiásica, aunque 
también se han descrito otros agentes como Cryptococcus neofor-
mans, I. belli y Pneumocystis jirovecii, junto a tumores y sobreinfec-
ción bacteriana48. 

 Enfermedades hepáticas

El estudio de las hepatopatías en los pacientes con infección por 
VIH se escapa a los objetivos de este capítulo. Además de las hepati-
tis virales agudas y, sobre todo, crónicas por virus B y C y otros virus 
hepatotropos, hay numerosas infecciones oportunistas y procesos no 
infecciosos49 (tabla 4). 

Tabla 4
Causas de hepatopatía en pacientes con infección por virus de la inmunodeficiencia 
humana 

Virus 
 Virus hepatotropos (A-D)
 Virus Epstein-Barr
 Citomegalovirus
 Herpes simplex
 Adenovirus
 Varicella zóster
Hongos 
 Histoplasma capsulatum
 Cryptococcus neoformans
 Coccidioides immitis 
 Candida albicans
 Pneumocystis jirovecii
 Penicilium marneffei
Protozoos
 Toxoplasma gondii
 Cryptosporidium parvum
 Microsporida spp.
 Schistosoma spp.
Bacterias
 Mycobacterias (M. avium complex y M. tuberculosis)
 Bartonella henselae (peliosis hepatis)
Tumores
 Sarcoma de Kaposi (HHV-8)
 Linfoma no-hodgkiniano
 Carcinoma hepatocelular
Toxicidad medicamentosa (TARGA y otros)

TARGA: tratamiento antirretroviral de gran actividad.
Modificada de referencia 49.
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Enfermedades pancreáticas

Al igual que las anteriores, la afectación pancreática en estos pa-
cientes puede no tener relación con la infección por VIH, como el 
consumo de alcohol, la colelitiasis o la hiperlipidemia o, por el con-
trario, estar asociada a infecciones oportunistas o toxicidad medi-
camentosa. Aproximadamente la mitad de las pancreatitis en los 
 pacientes con infección por VIH es medicamentosa y un 25% idiopá-
tica50.

La colangiopatía asociada a VIH causada por CMV, Cryptospori-
dium spp. o microsporidios puede afectar el ducto pancreático adya-
cente a la papila51.

Se han descrito abscesos pancreáticos por micobacterias, tanto 
por M. tuberculosis como por M. avirum complex52. Agentes fúngicos, 
como C. neoformans, Candida spp., P. jirovecii, y protozoarios, como 
Toxoplasma gondii, y otros se han descrito como causa de pancreato-
patía en estos pacientes. 

El uso de didanosina se asocia con una frecuencia de pancreatitis 
del 1-7% e incluso con descripción de pancreatitis fulminantes53. La 
utilización de pentamidina intravenosa, fundamentalmente en el 
tratamiento de P. jirovecii, produce pancreatitis e hiper o hipoglu-
cemia sintomáticas, normalmente dependiente de la dosis. Otros 
fármacos asociados con daño pancreático son los antimoniales, im-
plicados en el tratamiento de leishmaniasis, y el acetato de meges-
trol. El uso de TARGA, sobre todo con inhibidores de proteasa, se ha 
asociado a hiperglucemias y diabetes mellitus, con resistencia insu-
línica, especialmente en pacientes coinfectados por virus de la he-
patitis C54.

Enfermedades intestinales

Son frecuentes en estos pacientes, sobre todo en enfermedad avan-
zada, aunque han disminuido desde el inicio del TARGA (tabla 5)49.

Las bacterias implicadas son numerosas, y las más frecuentes son 
las producidas por Salmonella spp., Shigella spp., Campylobacter jeju-
ni, E. coli y Listeria monocytogenes55. Salmonella se asocia con bacte-
riemia en la mitad de los casos de infección y son frecuentes las re-
currencias, característica de pacientes con inmunosupresión severa56. 
Cryptosporidium y microsporidia son frecuentes con inmunosupre-
sión avanzada, y cursan con afectación de la vía biliar. CMV es la 
causa de enterocolitis viral más frecuente en estos pacientes. Se aso-
cia a mucositis y ulceraciones. Habitualmente es productor de dia-
rrea, pero a veces se han descrito perforaciones intestinales y mega-
colon57. Se han descritos casos de perforación de colon en el seno de 
restitución inmune tras inicio de TARGA en pacientes con primoin-
fección por VIH58. 

La proctitis en pacientes con infección por VIH habitualmente se 
asocia a determinadas prácticas sexuales. Los agentes implicados 
son: herpes virus, papilomavirus humano, Chlamydia trachomatis, T. 
pallidum y Neisseria gonorrhoeae. Se ha demostrado mayor frecuen-
cia de carcinoma de recto en varones homosexuales por determina-
dos serotipos de infección por virus del papiloma humano, similar al 
descrito en el carcinoma de cuello de útero59.

En un 20-50% de los pacientes con diarrea crónica no hay un 
agente y se ha relacionado con el VIH. La histología muestra reduc-
ción de vellosidades y proliferación de las células basales en ausencia 
de inflamación60.

Peritonitis

La peritonitis secundaria no es infrecuente en pacientes con in-
fección por VIH como complicación de algunos de los cuadros clíni-
cos anteriormente mencionados. La peritonitis primaria o espontá-
nea tampoco es rara en este tipo de pacientes, pero casi siempre se 
observa en pacientes cirróticos. No obstante, se han descrito perito-
nitis espontáneas por neumococo61. También están descritas formas 

de peritonitis tuberculosas, en países con alta endemicidad, con afec-
tación ganglionar y lesiones hepáticas y esplénicas62. 

Infecciones abdominales en pacientes con otros tipos 
de inmunosupresión 

Se pueden desarrollar abscesos viscerales tras embolización es-
plénica para incrementar el recuento plaquetario en pacientes cirró-
ticos63, o tras la embolización hepática en pacientes con hepatocarci-
noma.

También son frecuentes las complicaciones abdominales en pa-
cientes con enfermedad inflamatoria intestinal o tromboflebitis de la 
porta (pileflebitis), como en cirrosis o en pancreatitis crónicas64. 

Los pacientes con lupus eritematoso sistémico pueden presentar 
dolores abdominales asociados a vasculitis gastrointestinales, pero 
en ocasiones pueden deberse a infecciones oportunistas65.

Por último, la participación abdominal en determinadas vasculitis 
es frecuente. La púrpura de Schönlein-Henoch, aunque es excepcio-
nal en adultos, es la vasculitis más frecuente en niños. Su pronóstico 
suele ser muy favorable, excepto en los que presenta complicaciones 
abdominales. El dolor abdominal está relacionado con edema, san-
grado, úlceras e intosuscepción intestinal, aunque rara vez con com-
plicaciones infecciosas66. Otra vasculitis con expresión abdominal 
que obliga a realizar un diagnóstico diferencial adecuado es la pa-
narteritis nudosa67, y también se han descrito pileflebitis y abscesos 
hepáticos en pacientes con enfermedad de Behçet68. 

Tabla 5
Causas de enterocolitis y proctitis en pacientes con infección por virus de la inmuno-
deficiencia humana (VIH)

Enterocolitis 
 Bacterias
  Campylobacter jejuni y otras spp.
  Salmonella spp.
  Shigella flexneri
  Aeromonas hydrophila 
  Listeria monocytogenes
  Plesiomonas shigelloides
  Yersinia enterocolitica
  Vibrio spp.
  Escherichia coli (enterotoxigénico, enteroadherente)
  Clostridium difficile (toxina)
  Sobrecrecimiento bacteriano
  Mycobacterium avium complex
  Mycobacterium tuberculosis
 Parásitos
  Cryptosporidium parvum
  Microsporida (Enrocytozoon bieneusi, Septata intestinalis)
  Isospora belli
  Entamoeba histolytica
  Giardia lamblia
  Cyclospora cayetanensis 
 Virus
  Cytomegalovirus
  Adenovirus
  Calicivirus
  Astrovirus
  Picobirnavirus
  VIH
 Hongos
  Histoplasma capsulatum
Proctitis
 Bacterias
  Chlamydia trachomatis
  Neisseria gonorrhoeae
  Treponema pallidum
 Virus
  Herpes simple
  Cytomegalovirus
  Papilomavirus

Modificada de referencia 49.
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