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Las infecciones

bacterianas en los

pacientes cirróticos suelen

estar producidas por

bacterias procedentes de la

propia flora intestinal del

paciente.

Los principales

factores para explicar

la fisiopatología de las

infecciones en los pacientes

cirróticos son: translocación

bacteriana, alteraciones en

los mecanismos de defensa

inmunológica e

instrumentalización.

La translocación

bacteriana, a su vez,

es consecuencia del

sobrecrecimiento

bacteriano intestinal, las

alteraciones en la barrera

intestinal y las alteraciones

en los mecanismos de

defensa inmunológica.

Los pacientes

cirróticos

descompensados (con

ascitis, hemorragia

digestiva o encefalopatía)

están más predispuestos al

desarrollo de infecciones.

La translocación

bacteriana en la cirrosis

no produce sólo infecciones,

sino que también contribuye

al daño hepatocelular y las

alteraciones hemodinámicas

de estos pacientes, lo que

empeora la insuficiencia

hepática y favorece el

desarrollo de ascitis,

insuficiencia renal y

hemorragia digestiva.

Infecciones
en la cirrosis hepática

Actualización

Puntos clave

Las infecciones bacterianas son una complica-
ción grave y frecuente de la cirrosis hepática,
especialmente durante las descompensaciones
de esta enfermedad1-3. En la tabla 1 se mues-
tran las infecciones más frecuentes observadas
en los pacientes cirróticos. Se da la circunstan-
cia de que la causa de una gran parte de las in-
fecciones en estos pacientes son las bacterias
procedentes de la propia flora intestinal del
paciente1-3. Se han implicado diversos factores
para explicar esta predisposición a desarrollar
infecciones bacterianas, entre los que destacan
la translocación bacteriana, las alteraciones en
los mecanismos de defensa inmunológica y la
instrumentalización2,4 (tabla 2) (fig. 1).

Translocación
bacteriana
Un gran porcentaje de las infecciones en los
pacientes cirróticos está causado por bacterias
procedentes de la propia flora intestinal que
pasarían desde la luz intestinal a los ganglios
linfáticos mesentéricos (como primer paso) y,
posteriormente, a otros sitios extraintestinales,
sin rotura de la integridad de la mucosa intes-
tinal2,4. Éste es el fenómeno que se conoce co-
mo translocación bacteriana, que, por otra
parte, no es exclusivo de la cirrosis hepática, ya
que también ocurre en otras situaciones, como
en pacientes con politraumatismos, quemadu-
ras graves, pancreatitis, insuficiencia hepática
fulminante o, simplemente, pacientes críticos
en general5,6. En todos estos casos, la translo-
cación bacteriana puede dar lugar a infeccio-
nes por bacterias de origen entérico5,6. La
existencia de translocación bacteriana en la ci-
rrosis y su asociación con infecciones bacteria-
nas se ha demostrado en estudios experimen-
tales y en humanos4-11. Se acepta que, para que
la translocación bacteriana tenga lugar, es pre-
ciso que haya tres factores (tabla 3): a) altera-
ciones en la flora intestinal; b) alteraciones en

la barrera intestinal, y c) alteraciones en los
mecanismos de defensa inmunológica12.

Alteraciones en la flora intestinal.
Sobrecrecimiento bacteriano intestinal
En diversos estudios se ha demostrado que el
sobrecrecimiento bacteriano intestinal (SBI),
es decir, el aumento en la concentración de
bacterias en la luz intestinal, es un factor cru-
cial (pero no el único) para que se produzca la
translocación bacteriana7. Entre los factores
implicados en el SBI en la cirrosis, destaca la
disminución en el peristaltismo intestinal co-
mo consecuencia de la hipertensión portal13, el
déficit de ácidos biliares en la luz intestinal14,
la hipoclorhidria por el uso de antisecretores
gástricos15 y las alteraciones en los mecanis-
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Tabla 1. Infecciones más frecuentes
en los pacientes cirróticos

Infección urinaria

Peritonitis bacteriana espontánea

Bacteriemia espontánea o secundaria

Empiema bacteriano espontáneo

Neumonía

Celulitis

Tabla 2. Principales factores implicados en
el desarrollo de las infecciones bacterianas
en los pacientes cirróticos

Translocación bacteriana

Alteraciones en los mecanismos
de defensa inmunológica

Instrumentalización



cuencia de la hipertensión portal6, se han des-
crito diversas alteraciones estructurales en la
mucosa entérica que pueden facilitar el paso de
bacterias al exterior de la luz intestinal19. Se ha
intentado relacionar estas alteraciones estruc-
turales con trastornos funcionales. En este sen-
tido, se ha observado una mayor permeabilidad
intestinal a las macromoléculas en pacientes ci-
rróticos que en controles20. Esta permeabilidad
intestinal mayor podría estar relacionada con
un aumento en el daño oxidativo en la mucosa
intestinal debido a la estasis venosa por la hi-
pertensión portal21,22, después de observar que
el tratamiento con antioxidantes disminuye el
daño oxidativo intestinal y la translocación
bacteriana en ratas cirróticas23. El shock hipo-

Las infecciones bacterianas
en los pacientes cirróticos
suelen estar producidas
por bacterias procedentes
de la propia flora intestinal
del paciente.

Las infecciones bacterianas
más frecuentes en la
cirrosis son: infecciones
urinarias, peritonitis
bacteriana espontánea,
bacteriemias espontáneas
o secundarias, empiema
bacteriano espontáneo,
neumonía y celulitis en las
extremidades inferiores.

Lectura rápida

mos de defensa inmunológica locales16. Así, en
pacientes cirróticos tratados con procinéticos
se ha demostrado que el aumento en la veloci-
dad de tránsito intestinal se acompaña de una
disminución en la concentración intestinal de
bacterias17. Por otra parte, la administración de
ácidos biliares conjugados a ratas cirróticas
con ascitis disminuye el SBI18.

Alteraciones en la barrera intestinal
El SBI es un factor necesario, pero no suficien-
te, para que se produzca la translocación bacte-
riana7. Efectivamente, aunque la población
bacteriana esté aumentada, si la barrera intesti-
nal está íntegra, la translocación bacteriana no
ocurre. En la cirrosis, probablemente conse-
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Factores predisponentes para infección bacteriana

Alteraciones en los
mecanismos de defensa

locales (ascitis,
líquido pleural)

Alteraciones estructurales
de la pared intestinal

Activación del sistema
nervioso simpático

Daño oxidativo intestinal

Aumento de la síntesis de óxido nítrico

Disfunción del sistema
reticuloendotelial

Alteraciones en la
inmunidad sistémica

Enlentecimiento
del tránsito intestinal

Aumento de la
permeabilidad intestinal

Sobrecrecimiento bacteriano
intestinal

Translocación bacteriana

Bacteriemia

Colonización ascitis,
líquido pleural

Peritonitis bacteriana espontánea

Empiema bacteriano espontáneo

Infecciones urinarias

Neumonías

Celulitis

Otros focos: catéteres,
cutáneo, urinario,

respiratorio

Instrumentalización

Figura 1. Fisiopatología de las infecciones bacterianas en la cirrosis.



volémico secundario a la hemorragia por vari-
ces es un factor adicional que favorecería la
translocación bacteriana y las infecciones24,25,
probablemente debido a que empeoraría las al-
teraciones en la barrera intestinal que presen-
tan estos pacientes24.

Alteraciones en los mecanismos intestinales
de defensa inmunológica
La disminución en los valores de la inmuno-
globulina (Ig) A en las secreciones intestinales
observada en pacientes cirróticos16 podría fa-
vorecer la adherencia de las bacterias entéricas
al epitelio y la translocación bacteriana poste-
rior. Además, como comentaremos posterior-
mente, los pacientes cirróticos presentan múl-
tiples alteraciones en los mecanismos de
defensa inmunológica en el ámbito sistémi-
co26-32 y de diversos fluidos, como el líquido
ascítico y el líquido pleural, lo que va a favore-
cer la supervivencia, la difusión y la prolifera-
ción de las bacterias translocadas y, en conse-
cuencia, el desarrollo de infecciones. Algunas
de estas alteraciones, por ejemplo el déficit en
la actividad de células con actividad fagocítica,
podrían facilitar el paso de bacterias desde el
epitelio intestinal a los ganglios linfáticos me-
sentéricos.

Alteraciones en los
mecanismos de
defensa inmunológica 

Alteraciones en los mecanismos de defensa
inmunológica en el ámbito sistémico
Se han descrito múltiples alteraciones en los
mecanismos de defensa inmunológica en el
ámbito sistémico en los pacientes cirróticos,
entre los que destacan: a) la disminución en la
actividad del sistema reticuloendotelial; b) la
disfunción en la fagocitosis de los neutrófilos y
otras células inmunes, y c) la disminución en la
concentración de diversas proteínas en suero
con actividad opsónica2 (tabla 4).

Disminución en la actividad del sistema reticu-
loendotelial. El sistema reticuloendotelial, si-
tuado principalmente en el hígado, actúa en
condiciones normales como un filtro que eli-
mina las bacterias (de origen intestinal, pero
también de otras procedencias) que puedan
encontrarse en la circulación. En la cirrosis,
como consecuencia de las alteraciones en la
función hepática, la distorsión de la arquitec-
tura hepática (shunts portosistémicos intrahe-
páticos) y de la circulación colateral debida a
la hipertensión portal (shunts portosistémicos
extrahepáticos), ocurriría un escape de las bac-

terias a este filtro que supone el sistema reti-
culoendotelial. Así, se verían favorecidas las
bacteriemias prolongadas y la colonización por
parte de las bacterias en otras localizaciones
(por ejemplo, líquido ascítico o pleural26,27).

Disfunción en la fagocitosis. Se han descrito
múltiples alteraciones en el funcionalismo de
las células inmunes con actividad fagocítica en
los pacientes cirróticos, entre las que destacan:

Los principales factores
para explicar la
fisiopatología de las
infecciones en los
pacientes cirróticos son:
translocación bacteriana,
alteraciones en los
mecanismos de defensa
inmunológica
e instrumentalización.

La translocación
bacteriana, a su vez, es
consecuencia del
sobrecrecimiento
bacteriano intestinal, las
alteraciones en la barrera
intestinal y las
alteraciones en los
mecanismos de defensa
inmunológica.

Lectura rápida
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Tabla 4. Principales alteraciones en los
mecanismos de defensa inmunológica en la cirrosis

En el ámbito sistémico

Disminución en la actividad del sistema
reticuloendotelial

Disfunción en la fagocitosis

Disminución en la concentración en suero
de sustancias opsonizantes
(complemento, fibronectina)

En el ámbito del líquido ascítico o pleural

Disminución en los valores de proteínas
totales

Disminución en la actividad opsónica

Disminución en los factores
de complemento

Tabla 3. Principales factores implicados
en la translocación bacteriana en la cirrosis

Sobrecrecimiento bacteriano intestinal

Disminución del peristaltismo intestinal
debido a la hipertensión portal (por
activación del sistema nervioso simpático,
el daño oxidativo, el óxido nítrico, las
alteraciones estructurales en la pared
intestinal)

Hipoclorhidria secundaria al tratamiento
con antisecretores gástricos

Déficit intraluminal de ácidos biliares

Déficit intraluminal de la IgA

Alteraciones en la barrera intestinal

Alteraciones estructurales

Alteraciones funcionales. Aumento
en la permeabilidad intestinal
a macromoléculas

Alteraciones en los mecanismos

de defensa inmunológica

Déficit de la IgA local

Alteraciones en los mecanismos de
defensa inmunológica en el ámbito
sistémico (tabla 4)

IgA: inmunoglobulina A.



la disminución en la actividad fagocítica, la ca-
pacidad de lisis intracelular, la quimiotaxis28,29,
la producción de anión superóxido, el factor
activador de las plaquetas y el leucotrieno B430

en los neutrófilos; la alteración en la función de
los receptores gamma-Fc de los macrófagos31,
así como la disminución en la actividad fagocí-
tica y la lisis intracelular de los monocitos peri-
féricos32. Todo ello puede favorecer tanto la
translocación bacteriana como la supervivencia
en el organismo de bacterias intestinales o de
otro origen, dando lugar a infecciones.

Disminución en la concentración sérica de sustan-
cias con actividad opsónica. Se ha observado una
disminución en la actividad atractante33, los va-
lores de diferentes factores del complemento34 y
la fibronectina35 en el suero de los pacientes ci-
rróticos. Todas estas alteraciones van a dificultar
la opsonización de las bacterias, ya sean de ori-
gen intestinal o de otras procedencias (urinaria,
bucal, cutánea, respiratoria), para su posterior
fagocitosis y destrucción por parte de los neu-
trófilos y los macrófagos36. Entre las causas de
estas alteraciones, en primer lugar destaca la in-
suficiencia hepática (ya que muchas de las mo-
léculas implicadas son de síntesis hepática), la
dilución (los pacientes cirróticos presentan au-
mento de la volemia) y el consumo (por el paso
frecuente de bacterias a la sangre)31,35,37.

Alteraciones en los mecanismos de defensa
inmunológica en el líquido ascítico o pleural
Los pacientes cirróticos descompensados acu-
mulan, con frecuencia, líquido ascítico y/o
pleural, que pueden ser colonizados por bacte-
rias en el curso de una bacteriemia.
Independientemente de su origen (aunque ge-
neralmente son de origen intestinal), cuando
las bacterias llegan al líquido ascítico o al líqui-
do pleural, los mecanismos de defensa antibac-
teriana locales pueden eliminarlas antes de que
se desarrolle la infección. Sin embargo, muchos
pacientes cirróticos presentan alteraciones en
estos mecanismos, lo que resulta en una mayor
facilidad para la proliferación bacteriana y, por
tanto, para la infección (peritonitis bacteriana
espontánea [PBE], en el caso de la ascitis, em-
piema bacteriano espontáneo, si se trata del lí-
quido pleural). Efectivamente, se ha demostra-
do que los pacientes cirróticos con valores más
bajos de proteínas en el líquido ascítico o pleu-
ral presentan una mayor predisposición al de-
sarrollo de la PBE34,38 o empiema bacteriano
espontáneo39, respectivamente. Este hecho se
debe a que los valores de proteínas reflejan, de
forma indirecta, la capacidad de defensa anti-
bacteriana del líquido ascítico, ya que hay co-
rrelación entre estos valores y la actividad op-
sónica40 y los valores de complemento41, y se

ha observado que los pacientes con valores
menores de C3 en el líquido ascítico y pleural
presentan una mayor incidencia de PBE41 y
empiema bacteriano espontáneo39, respectiva-
mente. Los mecanismos propuestos para expli-
car la disminución de estos factores en el líqui-
do ascítico o pleural serían, de nuevo, la
dilución (por los grandes volúmenes de líquido
ascítico), el déficit de síntesis (por la insufi-
ciencia hepática) y el consumo (por la llegada
frecuente de bacterias o sus productos al líqui-
do ascítico o pleural)31,35,37.

Instrumentalización

Los procedimientos instrumentales favorecen
también las infecciones bacterianas (bacterie-
mias secundarias a catéteres endovasculares o
exploraciones endoscópicas, infecciones de
orina como consecuencia de un sondaje vesi-
cal, infecciones respiratorias por aspiraciones
en el curso de exploraciones endoscópicas o
intubación endotraqueal)2,42-45. De hecho, en
los últimos años se ha producido un aumento
considerable en el grado de instrumentaliza-
ción de los pacientes cirróticos, debido a la in-
troducción de nuevas técnicas diagnósticas y
terapéuticas en el tratamiento de estos pacien-
tes, especialmente cuando están hospitalizados
por descompensaciones de su cirrosis. Recien-
temente, se ha constatado la asociación del
grado de instrumentalización con el desarrollo
de bacteriemias por cocos grampositivos en
los pacientes cirróticos1.

Aspectos
fisiopatológicos de
los diferentes tipos
de infecciones
Mientras que las alteraciones en los mecanis-
mos de defensa inmunológica, en general, con-
tribuirían al desarrollo de cualquier tipo de in-
fección en los pacientes cirróticos, la
translocación bacteriana y las alteraciones in-
munológicas sistémicas y en el líquido ascítico
o pleural estarían especialmente implicadas en
dos de las infecciones más características, fre-
cuentes y graves de la cirrosis: la PBE y su va-
riante, el empiema bacteriano espontáneo46,47.
La translocación bacteriana, la instrumentali-
zación y las alteraciones en los mecanismos de
defensa inmunológica sistémicos explicarían
específicamente el desarrollo de las bacterie-
mias2. En el caso de las infecciones urinarias,
las bacterias entéricas suelen alcanzar la orina
por vía ascendente43. Las infecciones respirato-
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Entre los factores que
explicarían el
sobrecrecimiento
bacteriano intestinal,
destaca la disminución del
peristaltismo intestinal
como consecuencia de la
hipertensión portal
(posibles mecanismos
mediadores: activación del
sistema nervioso simpático,
daño oxidativo, liberación
de óxido nítrico,
alteraciones estructurales
en la pared intestinal).

Entre las alteraciones en
los mecanismos de
defensa inmunológica
destacan:

a) En el ámbito local: déficit
de inmunoglobulina A y de
ácidos biliares en la luz
intestinal
b) En el ámbito sistémico:
disminución en la actividad
del sistema
reticuloendotelial,
disfunción en la fagocitosis
y disminución en la
concentración en suero de
sustancias opsonizantes
(complemento, fibronectina)
c) En el ámbito del líquido
ascítico o pleural:
disminución en los valores
de proteínas totales,
actividad opsónica y
factores de complemento

Lectura rápida



rias suelen producirse por bacterias que alcan-
zan el pulmón por inhalación, aspiración de
secreciones orofaríngeas o por vía hematógena.
El alcoholismo, la disminución del grado de
conciencia durante la encefalopatía hepática, la
intubación endotraqueal, el taponamiento eso-
fágico y los procedimientos endoscópicos son
factores que favorecen las infecciones respira-
torias al facilitar las aspiraciones48. Por otra
parte, los edemas y la falta de higiene en las ex-
tremidades inferiores suelen estar implicados
en las infecciones cutáneas.

Otros aspectos

Con frecuencia, los pacientes cirróticos presen-
tan otros factores concomitantes que alteran la
capacidad de defensa inmunológica del pa-
ciente, como el alcoholismo, la malnutrición o
la diabetes mellitus, o situaciones que determi-
nan una inmunodepresión grave, como el sida,
el cáncer, los tratamientos inmunodepresores o
quimioterapéuticos, que pueden acentuar la
predisposición que estos pacientes ya presentan
a desarrollar infecciones bacterianas.
En este sentido, se ha asociado la existencia de
factores concomitantes de inmunodepresión al
aumento en la mortalidad de la PBE por Es-
cherichia coli49, y se ha descrito un peor pronós-
tico para los pacientes con PBE que además de
la cirrosis son portadores del virus del sida50.

Consecuencias
no infecciosas
de la translocación
bacteriana
En los últimos años, se está prestando un inte-
rés especial a las consecuencias no estrictamen-
te infecciosas del escape de bacterias intestina-
les o fragmentos de estas a localizaciones
extraintestinales4,6. Un ejemplo de estos efectos
sería el fallo multiorgánico en los pacientes crí-
ticos, que sería consecuencia de la liberación de
diversas citocinas o mediadores de la inflama-
ción, como consecuencia de la exposición del
sistema inmune del paciente a las bacterias o a
sus fragmentos51.
En el caso de los pacientes cirróticos, la trans-
locación bacteriana no sólo produciría infec-
ciones, sino que, a través de la liberación de las
citocinas, estaría implicada en el daño celular
hepático (empeorando así la ya deteriorada
función hepática de estos pacientes), en las al-
teraciones inmunológicas (favoreciendo toda-
vía más las infecciones) y en los trastornos he-
modinámicos propios de los pacientes

cirróticos (favoreciendo la aparición de ascitis,
insuficiencia renal y hemorragia digestiva)11.
Dada la trascendencia de la translocación bac-
teriana, recientemente se están investigando
los marcadores indirectos que permitan iden-
tificar a los pacientes que la presentan en una
fase previa al desarrollo de las infecciones, co-
mo por ejemplo la detección de ADN bacte-
riano en sangre o líquido ascítico52. Esto per-
mitiría explorar estrategias de tratamiento
para estos pacientes.
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