
En la ecografía transvaginal sólo se evidenció líquido libre en 
cantidad moderada en pelvis. La analítica al ingreso presenta-
ba proteína C reactiva (PCR) 1,4 mg/dL, leucocitos 3,53x109/L 
(78% neutrófilos), hemoglobina 12,2 mg/dL, hematocrito 36%, 
plaquetas 161x109/L y tiempo de protrombina 73,4%. El test de 
embarazo en orina fue negativo. Se realizó una laparoscopia 
exploradora debido al estado clínico y los resultados analíti-
cos de la paciente y la ausencia de alteraciones intraabdomi-
nales causantes de peritonitis en las pruebas de imagen.  Los 
únicos hallazgos fueron la presencia de exudado purulento en 
cantidad moderada en fondo de saco de Douglas y trompas 
discretamente hiperémicas. Se realizaron lavados y se tomaron 
muestras del exudado para cultivo. Se orientó el caso como 
una enfermedad inflamatoria pélvica y se inició antibioterapia 
endovenosa con gentamicina y clindamicina. 

A las pocas horas de la intervención, el estado general de 
la paciente se deterioró. El abdomen era muy doloroso y apare-
cieron distensión abdominal, diarrea sin productos patológicos y 
exantema cutáneo pruriginoso, junto con inestabilidad hemodi-
námica y temperatura axilar de 37,8ºC. En la analítica destaca-
ba PCR 18,23 mg/dL, creatinina 1,23 mg/dL, leucocitos 13x109/L 
(97,7% neutrófilos) y tiempo de protrombina 31,8%. La paciente 
fue trasladada a la Unidad de Curas Intensivas donde se inició 
perfusión de drogas vasoactivas y se modificó la antibioterapia a 
piperacilina/tazobactam y doxiciclina. A pesar de ello, la paciente 
evolucionó de forma tórpida, con requerimientos de noradrena-
lina en aumento, saturación de O2 de 85% junto con radiografía 
de tórax compatible con síndrome de distrés respiratorio que re-
quirió ventilación mecánica no invasiva, y persistencia de altera-
ciones analíticas (aumento de PCR a 29 mg/dL, plaquetopenia de 
74x109/L, bilirrubina total 4,40 mg/dL, gamma-glutamil trans-
peptidasa 67 UI/L, tiempo de protrombina 41,5%). Se modificó la 
doxiciclina por tigeciclina y metronidazol. Se realizó una TC ab-
dominal con contraste que informó de importante cantidad de 
líquido libre intraabdominal de predominio en pelvis asociado a 
signos de peritonitis difusa. Se decidió realizar una laparotomía 
(72 horas después de la laparoscopia), se drenó gran cantidad 
de líquido peritoneal purulento, se remitió nueva muestra para 
cultivo y se realizaron lavados intraabdominales. La exploración 
de genitales internos fue estrictamente normal y la revisión ex-
haustiva del tracto intestinal fue negativa. 

Sr. Editor: la peritonitis de origen infeccioso habitualmen-
te es secundaria a procesos patológicos del tracto gastrointes-
tinal o genitourinario y suele ser polimicrobiana. Se denomina 
peritonitis primaria o espontánea aquélla en la que no se ob-
jetiva ninguna causa evidente. Generalmente es de etiología 
monomicrobiana1 y se observa en pacientes afectos de cirrosis 
hepática, síndrome nefrótico o inmunosupresión. Su hallazgo 
en personas sin ninguna comorbilidad es muy poco frecuente2. 
Los microorganismos causales de peritonitis primaria en pa-
cientes sanos son: Streptococcus pneumoniae, Streptococcus 
pyogenes, Neisseria meningitidis, Salmonella y Fusobacterium 
necrophorum1,3. La peritontis primaria por S. pyogenes se ob-
serva especialmente en mujeres y puede evolucionar en pocas 
horas a un síndrome del shock tóxico estreptocócico (SSTE) 
con fallo multiorgánico secundario4. 

En el presente artículo se expone el caso de una mujer jo-
ven, previamente sana, que ingresó en el Servicio de Gineco-
logía de nuestro centro bajo la sospecha de una enfermedad 
inflamatoria pélvica y cuyo diagnóstico final fue de peritonitis 
primaria por S. pyogenes complicada con un SSTE. A propósito 
del caso se realiza una revisión sistemática de la literatura so-
bre las características, las opciones diagnósticas y terapéuticas 
y el tratamiento específico del SSTE. 

Mujer de 21 años sin antecedente médico-quirúrgico de 
interés y sexualmente activa que acudió al Servicio de Urgen-
cias derivada de otro centro por dolor abdominal severo de 
inicio súbito y de predominio en hipogastrio, de 12 horas de 
evolución. Se había realizado una ecografía y una tomografía 
computerizada (TC) abdominal en las que no se había visuali-
zado patología intraabdominal. A su llegada la tensión arte-
rial era 83/52, el pulso 101 latidos por minuto, la saturación 
de O2 de 97% y la temperatura axilar 36,7ºC. A la exploración 
destacaba una clara defensa a la palpación abdominal, con 
signos de irritación peritoneal, de predominio en hipogastrio. 
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En el cultivo del exudado peritoneal de la primera inter-
vención quirúrgica se aisló S. pyogenes. El resto de cultivos 
realizados durante el ingreso fueron negativos (urinocultivos, 
hemocultivos, cultivos de catéteres, exudado de segunda inter-
vención y frotis endocervical para estudio de chlamydia y go-
nococo), del mismo modo que también lo fueron las serologías 
para el estudio de VHB, VIH y lúes.

Durante las 48h siguientes la paciente presentó una me-
joría progresiva, sin precisar drogas vasoactivas y con mejo-
ría del distrés respiratorio. La analítica mostró un descenso de 
la PCR (10,34 mg/dL) y normalización de los leucocitos, junto 
con una mejoría de la función hepática y renal, persistiendo 
aún plaquetopenia (38x109/L). Se indicó antibioterapia vía oral 
durante 7 días con amoxicilina-ácido clavulánico ante el buen 
estado clínico de la paciente, que fue dada de alta 12 días des-
pués del inicio del cuadro. 

El caso presentado cumple varios de los criterios descri-
tos por el CDC (Centers for Disease Control and Prevention) 
(tabla 1) para el diagnóstico de peritonitis primaria causada 
por S. pyogenes y complicada con un SSTE5: aislamiento de S. 

pyogenes en el cultivo del exudado peritoneal de la primera 
intervención, hipotensión, alteración de la biología hepática, 
coagulopatía, exantema y síndrome de distrés respiratorio. La 
paciente recibió tratamiento con diversas pautas antibióticas 
(betalactámicos, metronidazol, clindamicina, doxiciclina) y me-
diante cirugía en dos ocasiones con lavados peritoneales, junto 
con medidas de soporte, todo ello contribuyendo a su comple-
ta recuperación. 

S. pyogenes es un estreptococo betahemolítico del gru-
po A de Lancefield ampliamente conocido como causante de 
faringoamigdalitis aguda e infecciones de piel y tejidos blan-
dos como el impétigo, la erisipela, la fascitis necrotizante y la 
miositis; también se ha descrito en la sepsis puerperal. Es ca-
paz de causar entidades clínicas no supuradas como la fiebre 
reumática y la glomerulonefritis aguda postestreptocócica. S. 
pyogenes puede producir toxinas como las estreptolisinas S y 
O y toxinas pirogénicas que actúan como superantígenos res-
ponsables del SSTE6, la mortalidad del cual es superior al 25% 
en algunas series1,4. 

La peritonitis primaria por S. pyogenes es una entidad 
muy poco frecuente reportada en la literatura desde 1975, en 
su mayoría como casos clínicos aislados. Desde entonces hasta 
la fecha se han comunicado al menos 36 casos. La mayoría de 
ellos presentaron una evolución desfavorable con desarrollo 
de un shock séptico o de un SSTE. En la tabla 2 se resumen 
las características de los casos, incluyendo la edad, el sexo, los 
antecedentes personales o factores de riesgo asociados y si se 
realizó prueba de imagen abdominal. Se recogen también los 
casos en que se sometió al paciente a una intervención quirúr-
gica y los hallazgos, si se evidenció el desarrollo de un SSTE y 
el origen de los cultivos en los que se aisló S. pyogenes. Final-
mente, también se ha incluido la antibioterapia usada y si se 
administró inmunoglobulina intravenosa. 

Los casos revisados afectan a personas jóvenes (edad me-
dia 32 años, rango 14-87) y en su mayoría previamente sanas, 
con predominio del sexo femenino (hasta 4 veces superior al 
masculino). Por este motivo, a pesar de no estar bien esclare-
cida la vía de acceso del microorganismo al peritoneo, se ha 
postulado una posible vía ascendente a través del tracto geni-
tal. S. pyogenes no es un microorganismo habitual de la flora 
vaginal7, por ello su hallazgo en un cultivo vaginal, cervical, 
endometrial o de un dispositivo intrauterino (DIU), como se ha 
comunicado en alguno de los casos descritos, se podría atribuir 
a una posible colonización tras transmisión sexual orogenital. 
En este sentido, se han descrito casos de mujeres con perito-
nitis primaria o enfermedad inflamatoria pélvica graves por S. 
pyogenes cuyas parejas sexuales eran portadores asintomá-
ticos de la bacteria en orofaringe8,9. También se ha sugerido 
un origen hematógeno iniciado en la piel o en las vías aéreas 
superiores en pacientes en los que el microorganismo se aisló 
en cultivo de secreción faríngea o piel y en casos de peritonitis 
primaria con historia personal o familiar de faringoamigdalitis 
o de lesión cutánea por S. pyogenes4,7,9,10. 

La terapia inicial debe ir dirigida a la estabilización del 
paciente y al tratamiento de la infección, habitualmente con 
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Tabla 1  Definición de síndrome del shock tóxico 
estreptocócico por el CDC (2010)5.

I. Criterios clínicos
1. Hipotensión (tensión arterial sistólica igual o inferior a 90 mmHg para 
adultos o inferior al quinto percentil por edad para pacientes de menos de 
16 años de edad)
2. Dos o más de los siguientes criterios:

•  Insuficiencia renal: creatinina igual o superior a 2 mg/dL en adultos o 
dos veces el límite superior de la normalidad según la edad. En pacien-
tes con insuficiencia renal preexistente, un valor superior al doble de 
su valor de base

•  Coagulopatia: plaquetopenia igual o inferior a 100x109/L o coagula-
ción intravascular diseminada

•  Alteraciones de la función hepática: valores de aspartato aminotrans-
ferasa, alanina aminotransferasa o bilirrubina superiores o iguales al 
doble del límite superior de la normalidad para la edad del paciente. 
En pacientes con insuficiencia hepática preexistente, un valor superior 
al doble de su valor de base

• Síndrome de distrés respiratorio agudo
•  Aparición de erupción macular eritematosa generalizada que se puede 

descamar
•  Necrosis de tejidos blandos, incluyendo fascitis necrotizante, miositis 

o gangrena

II. Criterio microbiológico: aislamiento de estreptococo del grupo A

CLASIFICACIÓN DEL CASO: 
CASO PROBABLE: cumple los criterios clínicos en ausencia de otra etiología 
identificada para la patología y con el aislamiento de estreptococo del gru-
po A en una localización no estéril.
CASO CONFIRMADO: cumple los criterios clínicos y se ha aislado estrep-
tococo del grupo A en una localización normalmente estéril (sangre, LCR, 
líquido articular, pleural, peritoneal o pericárdico).
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Autor,

año de publicación

Edad Sexo Antecedentes Prueba de imagen

abdominal

SSTE Cirugía Cultivos

S. pyogenes (+)

Antibióticos IgG ev

Golden, 197514 31 M No n.e. No, SS LPT P n.e. n.e.

Monif, 197715 n.e. M No n.e. n.e. LPT P n.e. n.e.

Gribbin, 199016 44 H Hepatopatía n.e. No LPT P, HC n.e. n.e.

Casadevall, 199017 87 M No n.e. No, SS LPT P n.e. n.e.

Casadevall, 199017 42 M Diabetes n.e. No, SS No, paracentesis P: cocos G+ n.e. n.e.

Christen, 199018 50 M No n.e. Sí LPT P, HC Amplio espectro → Penicilina n.e.

Christen, 199018 58 M No n.e. No, SS LPT HC Amplio espectro → Penicilina n.e

Brase, 199219 34 M Hepatopatía n.e. No, SS LPT x2, en 1º: apendicectomía P, HC, faringe n.e. n.e.

Gelshorn, 199320 46 H Ampolla cutánea n.e. Si LPT HC n.e. n.e.

Troillet, 199421 17 M No n.e. No LPT P, HC n.e. n.e.

Graham, 199522 39 M Familiares con faringitis n.e. No LPT: pus abundante P Amplio espectro →  Penicilina → Amoxicilina n.e.

Moskovitz et al., 20007 39 M No n.e. Sí Pus. Apéndice inflamado (no se 
especifica técnica quirúrgica)

P, HC, V Levofloxacino + metronidazol

→ ceftriaxona + ampicilina/sulbactam

n.e.

Vuilleumier y Halkic, 
200123

33 M 2 meses 

post-parto

n.e. Sí LPT.Pus. Trompas hiperémicas P, HC, endometrio Imipenem → clindamicina + meropenem Sí

Gisser et al., 20018 45 M Portadora de DIU Ecografía Sí 1º paracentesis. 

LPT x2: HT + DA 

P, HC, DIU Clindamicina, ceftriaxona Sí

Sanchez y Lancaster, 
200124

34 H No TC No LPT: pus

Apendicectomía

P Tazocel → Penicilina + clindamicina No

Gavala et al., 200225 40 H Faringitis TC (después de cirugía) Sí LPT x2: peritonitis difusa P Metronidazol+netilmicina →  piperacilina/tazobactam No

Kanetake et al., 20046 40 H Hija con faringitis Rx, TC y ecografía Sí LPT: ascitis purulenta P Sí, no se especifican Sí

Brivet et al., 200526 58 M Apendicectomía, abortos TC n.e. LPS: peritonitis HC Amoxicilina/ác. clavulánico + gentamicina No

Brivet et al., 200526 82 M Adenomas colorectales,  
tabaquismo, absceso dental 

TC abdominal n.e. No HC Amoxicilina/ác. clavulánico No

Tabla 2  Revisión de los casos de peritonitis primaria descritos en la literatura (1975-2013).
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Tabla 2  Revisión de los casos de peritonitis primaria descritos en la literatura (1975-2013) (cont.).

Autor,

año de publicación

Edad Sexo Antecedentes Prueba de imagen

abdominal

SSTE Cirugía Cultivos

S. pyogenes (+)

Antibióticos IgG ev

Saha et al., 200627 23 M No TC y ecografía n.e. LPT: ascitis y trompas de Falopio 
inflamadas 

HC Ceftriaxona + metronidazol + doxiciclina → penicilina + 
clindamicina +  ciprofloxacino + doxiciclina

No

van Lelyveld-Haas et al., 
200828

28 M No No No LPT: pus P, HC, V Tazocel → penicilina No

Van Den Bossche et al., 
200829

52 M Laringitis TC Sí LPT: pus P, HC Eritromicina, penicilina y clindamicina Sí

Kinsella A et al., 200930 23 H Picadura de insecto TC No LPT P, HC n.e. n.e.

Haap et al., 201010 27 M No Ecografía y TC No, SS 1º paracentesis

LPT: pus

HC Amoxicilina/ác. clavulánico→ tazocel + ciprofloxacino 
+ metronidazol

No

Tilanus et al., 

20104

39 M No Ecografía y TC Sí LPT: peritonitis HC Amoxicilina/ác. clavulánico + clindamicina +  gentami-
cina → cefuroxima + metronidazol +  ciprofloxacino → 
penicilina 

Sí

Monneuse et al., 20101

REVISIÓN DE 6 CASOS 

35 (media)

23-43 (rango)

5 M

1 H

2 casos: fascitis TC 5 SSTE

2 fascitis 

3 LPT y 3 LPS (pus) 

2 resecciones intestinales

4 c.: P 

4 c.: HC

1 c.: herida fascitis

Amoxicilina/ác. clavulánico, amikacina, ceftriaxona o 
gentamicina + clindamicina 

n.e.

Legras et al, 201131 23 M Faringitis TC No, SS LPS: peritonitis. Genitales inter-
nos hiperémicos

P Gentamicina + ofloxacino → ceftriaxona + metronidazol 
+ levofloxacino → amoxicilina.

No

Preece et al., 201232 17 M Faringitis n.e. No, SS LPS: pus P Penicilina, doxiciclina, metronidazol No

Holden et al., 201211 14 M No Ecografía Sí LPS: pus P, HC Metronidazol + ciprofloxacino → meropenem + clinda-
micina →penicilina + clindamicina

Sí

Park JY et al., 20122 29 M No TC No LPS: pus P, HC, cérvix Ampicilina/sulbactam → penicilina + metronidazol No

Caso presentado 21 M No TC y ecografía + 
TC (después de 1ª 
cirugía) 

Sí 1º LPS: pus

2º LPT: pus

P Clindamicina + gentamicina → Tazocel + doxicilina → 
Tazocel + tigeciclina + metronidazol → Amoxicilina/ác. 
clavulánico

No

SSTE: síndrome del shock tóxico estreptocócico, SS: shock séptico, IgG ev: inmunoglobulina intravenosa, M: mujer, H: hombre, TC: tomografía computerizada, Rx: radiografía, LPT: laparotomía, LPS: laparoscopia, HT + DA: histerectomía + doble anexectomía, P: 
líquido peritoneal, HC: hemocultivos, V: frotis vaginal, DIU: dispositivo intrauterino, G+: gram positivo, c.: caso, n.e.: no especificado, →: cambio de antibiótico.



Peritonitis primaria por Streptococcus pyogenes J. Munros, et al.

277Rev Esp Quimioter 2014;27(4): 273-278

el uso inicial de antibioterapia de amplio espectro, debido a 
la ausencia de diagnóstico definitivo3,4. En la mayoría de los 
casos descritos se utilizó antibioterapia dirigida a la cober-
tura de flora polimicrobiana de origen intestinal, ya que se 
presuponía una peritonitis secundaria como primera opción 
diagnóstica. Debido a la rareza de la entidad, en la mayoría 
de los casos, incluido el presentado en este artículo, el diag-
nóstico se realizó de forma retrospectiva, cuando se obtuvie-
ron los resultados de los cultivos, en los que se aisló S. pyoge-
nes mayoritariamente en líquido peritoneal obtenido durante 
la intervención quirúrgica y/o en hemocultivos realizados 
antes del inicio de la antibioterapia. Los pacientes ya habían 
sido sometidos, previamente al diagnóstico definitivo, a una 
cirugía abdominal mediante laparotomía en su mayoría, sin 
hallazgos que explicaran el origen de la peritonitis2,6,7. Sólo 
consta la realización de prueba de imagen (TC o ecografía ab-
dominal) previa a intervención quirúrgica en la mitad de los 
casos expuestos y todos ellos con líquido libre abdominal y 
signos de peritonitis y edema intestinal como único hallazgo, 
sin sospecha de perforación intestinal. Debido a que la ma-
yoría de peritonitis son secundarias a procesos tratables me-
diante cirugía, ante la sospecha clínica de peritonitis muchos 
centros optan por un abordaje quirúrgico inicial. No obstan-
te, la TC puede ser una herramienta útil a considerar previa 
a la cirugía, debido a su elevada sensibilidad y especificidad 
para la detección de alteraciones intraabdominales. Algunos 
autores defienden un manejo conservador del paciente en 
caso de no hallar anomalías y aislarse S. pyogenes en una 
localización habitualmente estéril (hemocultivos o líquido 
peritoneal), reservando la cirugía sólo para casos graves y/o 
que no respondieran al tratamiento médico10,11,12. Otros au-
tores indican la necesidad de cirugía para excluir con segu-
ridad una peritonitis secundaria y para realizar lavados de la 
cavidad abdominal, maniobra que podría ser beneficiosa1,13. 
Debido a que se trata de una entidad eminentemente médica 
y que la cirugía sólo sería de utilidad desde el punto de vis-
ta terapéutico para la reducción de la carga microbiana y de 
líquido purulento mediante la realización de lavados, una op-
ción intermedia contemplada por algunos autores podría ser 
un abordaje quirúrgico poco invasivo mediante laparoscopia 
para explorar la cavidad abdominal, descartar una peritonitis 
secundaria, tomar muestras para cultivo y realizar lavados, 
evitando así la morbilidad que comporta la realización de una 
laparotomía. 

En lo que refiere al tratamiento médico, a pesar de que 
no hay un consenso claro sobre los antibióticos a utilizar en 
el caso de una infección invasiva por S. pyogenes y en con-
creto ante un SSTE, parece ser que la mejor combinación se-
ría el uso de clindamicina, que además de ser específico para 
cocos grampositivos, inhibe la síntesis proteica contribuyen-
do a la reducción de la carga de toxinas y consecuentemente 
de superantígenos responsables del SSTE, y la penicilina, que 
abarca a cepas resistentes a la clindamicina6. Pese a que la 
evidencia del uso de la inmunoglobulina intravenosa en el 
SSTE es actualmente insuficiente, por la rareza de la entidad 
y por su uso errático tal y como se puede objetivar en los ca-

sos expuestos, se cree que podría ser efectiva por sus meca-
nismos de acción: incremento de fagocitosis, neutralización 
de exotoxinas y reducción de la reacción inflamatoria4,11. Fi-
nalmente, se puede considerar el uso de corticoterapia a ele-
vadas dosis ya que se ha descrito la asociación del SSTE con 
la hemorragia suprarrenal bilateral4. 

En conclusión, el diagnóstico de peritonitis primaria por S. 
pyogenes debe tenerse en cuenta en pacientes jóvenes, sobre 
todo mujeres, sin patología previa, que presentan un cuadro de 
peritonitis aguda sin causa aparente y con una TC sin hallaz-
gos relevantes. La laparoscopia permite descartar una peritoni-
tis secundaria, tomar muestras para cultivo y realizar lavados 
intraabdominales para la evacuación del líquido purulento. 
Se debe iniciar antibioterapia de amplio espectro precoz por 
la evolución agresiva que pueden presentar desarrollando un 
SSTE, hasta disponer del resultado de los cultivos; en caso de 
confirmación de S. pyogenes, la terapia de elección será clin-
damicina y penicilina juntamente con inmunoglobulina intra-
venosa. Se reservaría la cirugía más agresiva como la laparoto-
mía, sólo para aquellos casos de evolución desfavorable. 
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