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La peritonitis

bacteriana espontánea

(PBE) es una complicación

frecuente y grave en los

pacientes con cirrosis y

ascitis. Se define como la

infección del líquido

ascítico (LA) que ocurre en

ausencia de otra causa

infecciosa intraabdominal.

La curación y el

pronóstico de los

pacientes que presentan

esta complicación están

mejorando desde que se

diagnostica y se trata de

forma más temprana. Es

importante sospecharla en

pacientes con un deterioro

del estado general, ya que

en sus primeras fases

puede ser

paucisintomática.

Se caracteriza por un

recuento de leucocitos

polimorfonucleares en LA

≥ 250/ml y el cultivo del LA

puede ser negativo (PBE

con cultivo negativo),

o bien positivo

monomicrobiano (PBE con

cultivo positivo). 

Es importante el

diagnóstico diferencial

con la peritonitis

secundaria, ya que el

tratamiento de la PBE es

médico y el de esta

segunda entidad será

quirúrgico.

Infecciones
en la cirrosis hepática

Actualización

Puntos clave
En los pacientes con cirrosis y ascitis, la peri-
tonitis bacteriana espontánea (PBE) es proba-
blemente la complicación infecciosa mejor es-
tudiada desde todos los puntos de vista, desde
que se describiera por primera vez en 1964.
La PBE se ha definido como la infección del
líquido ascítico (LA) que ocurre en ausencia
de otra causa infecciosa intraabdominal qui-
rúrgicamente tratable1.
Su prevalencia en pacientes cirróticos que in-
gresan en el hospital oscila entre el 10 y el
30%, y la mitad de ellas se diagnostica en el
momento del ingreso (PBE adquirida en la
comunidad), mientras que el resto se conside-
ran nosocomiales2.
Durante muchos años, la aparición de la PBE
en un paciente con cirrosis avanzada era consi-
derada un fenómeno prácticamente pretermi-
nal y el pronóstico del paciente era usualmente
ominoso. Sin embargo, la realidad actual afor-
tunadamente es bien distinta. La curación de
la peritonitis se ha ido obteniendo en un por-
centaje cada vez mayor de pacientes y su su-
pervivencia también ha seguido un incremento
similar3. Este cambio en el pronóstico se debe
probablemente a varias causas, como los avan-
ces obtenidos en relación con el tratamiento
general de estos pacientes, la mayor sensibili-
zación de los médicos frente a las infecciones y
sus graves repercusiones en los pacientes con
hepatopatías avanzadas, y, por tanto, en una
precocidad mayor para realizar paracentesis
diagnósticas4. Además, se conocen los antibió-
ticos más adecuados y se instaura el tratamien-
to cada vez de forma más temprana. Todo esto
condiciona una efectividad antiinfecciosa ma-
yor y un riesgo de toxicidad menor5.

Clínica

La clínica de la PBE suele ser la característi-
ca de una infección intraperitoneal, esto es,

dolor abdominal con reacción peritoneal, fie-
bre y deterioro grave del estado general. Con
frecuencia puede aparecer una disminución
del peristaltismo, náuseas, vómitos, diarrea,
etc.6,7.
Sin embargo, no es infrecuente que el proceso
sea más insidioso e incluso totalmente asinto-
mático y se diagnostique a raíz de una para-
centesis rutinaria. En bastantes ocasiones, los
primeros signos de infección grave en los pa-
cientes cirróticos corresponden a complicacio-
nes secundarias a la propia infección. De esta
forma, la aparición de encefalopatía sin factor
desencadenante aparente, el desarrollo de una
insuficiencia renal de características funciona-
les sin ningún factor que la explique o la apari-
ción de un shock no hipovolémico en un pa-
ciente cirrótico deben siempre obligar al
médico a poner en marcha las pruebas necesa-
rias para diagnosticar una PBE7. Por lo tanto,
es fundamental el diagnóstico temprano de es-
ta complicación, por lo que debe sospecharse
no sólo en pacientes con el cuadro característi-
co, sino también en los que presenten encefa-
lopatía hepática, deterioro de la función renal,
leucocitosis, acidosis metabólica y, en general,
un deterioro del estado previo de causa desco-
nocida (tabla 1).
Por lo general, cuanto más tardío es el diagnós-
tico y el inicio del tratamiento, la clínica se hace
más evidente y el pronóstico se ensombrece.

Peritonitis bacteriana
espontánea y sus
variantes clínicas

Actualmente, el criterio diagnóstico de la
PBE se basa en un recuento de leucocitos po-
limorfonucleares (PMN) en LA superior a
250/µl y ausencia de otra causa infecciosa in-
traabdominal, con independencia del resulta-
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Se podría obtener mayor especificidad con una
cifra de 500 LPMN/µl pero, puesto que dicha
infección podría ser mortal, al menos poten-
cialmente, y dado que los antibióticos utiliza-
dos en la actualidad tienen un amplio margen
terapéutico y escasas complicaciones significa-
tivas, se compensa el hecho de que algunos pa-
cientes reciban tratamiento sin requerirlo.
En caso de la ascitis hemorrágica, ya sea trau-
mática o neoplásica, se deberá descontar un
LPMN por cada 250 hematíes1. Además de
una muestra para sedimento, deberá extraerse
el LA para su cultivo, inoculando 10 ml en
frascos de hemocultivo (para aerobios y anae-
robios) a la cabecera del paciente y bajo condi-
ciones de máxima asepsia9. A pesar de ello,
entre un 30 y un 50% de las ocasiones, los cul-
tivos son negativos10.
Actualmente, las ascitis con recuento de
LPMN superior a 250/µl se denominan PBE,
aunque pueden cursar con cultivos negativos o
positivos. En ambos casos, se trata de una PBE
y deben ser tratadas del mismo modo (fig. 1).
La bacterioascitis refleja el aislamiento casual
en una paracentesis de rutina de un germen en
el LA con un recuento de LPMN < 250/µl11.
Ésta es una situación clínica que corresponde a
una colonización espontánea que tendría lugar
en el transcurso de una infección extraperito-

Se debe practicar una
paracentesis diagnóstica a
todo paciente que ingrese con
ascitis y cuando éste presente
fiebre, dolor abdominal, íleo,
signos de infección sistémica,
encefalopatía hepática o
deterioro de la función renal.

El diagnóstico de la PBE se
realizará cuando el recuento de
leucocitos polimorfonucleares
(LPMN) en LA sea > a 250/µl.Se
descontará 1 LPMN por cada
250 hematíes y se deberá iniciar
antibioterapia empírica. Cuanto
más tardío sea el diagnóstico y
el inicio del tratamiento, el
pronóstico será peor.

El cultivo del LA debe realizarse
inoculando 10 ml en cada uno
de los frascos de hemocultivo
a la cabecera del paciente.

Un recuento de LPMN en LA
< 250/µl con cultivo positivo
para un solo germen indica
bacterioascitis. Se trata de
una colonización del LA y
puede evolucionar hacia una
PBE; dependiendo de la
clínica y de la oscilación de
los LPMN tras una segunda
paracentesis se iniciará o no
el tratamiento.

La presencia de dos o más de
los siguientes criterios debe
hacernos sospechar una
peritonitis secundaria:
proteínas totales en LA >
1 g/dl, glucosa en LA <
50 mg/dl y LDH en LA
superior al límite superior
sérico. Esta infección es
polimicrobiana. Debe tener un
diagnóstico temprano, ya que
su tratamiento es quirúrgico.

Cuando se aíslen varios
gérmenes en el cultivo, pero
el recuento de LPMN en LA
sea < 250/µl, se debe
sospechar una punción
accidental de un asa
intestinal. El paciente se
encontrará asintomático y no
precisará tratamiento.

Lectura rápida
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Tabla 1. Signos y síntomas de sospecha
de infección en los pacientes cirróticos

Fiebre
Dolor abdominal
Náuseas y vómitos
Íleo
Leucocitosis
Acidosis metabólica
Encefalopatía hepática progresiva sin
factor desencadenante aparente
Insuficiencia renal aguda sin causa
aparente
Shock no hipovolémico
Hemorragia digestiva

Ingreso por ascitis
Clínica infecciosa

Deterioro estado general

PMN ≥ 250/µl PMN < 250/µl
Cultivo negativo

PMN < 250/µl
Cultivo positivo

Ausencia
de infecciónCultivo

positivo
Cultivo

negativo

PBE con cultivo
positivo

PBE con cultivo
negativo

Bacterioascitis

Sintomática Asintomática

Tratar Segunda
paracentesis

PMN ≥ 250/µl

PMN < 250/µl

Tratar

2.° cultivo

+

–Resolución
espontánea

Tratar

Tratar

Figura 1. Algoritmo de diagnóstico de pacientes con cirrosis y sospecha de infección de líquido ascítico.

PMN: leucocitos polimorfonucleares; PBE: peritonitis bacteriana espontánea.

do del cultivo del LA, aun realizado en condi-
ciones óptimas1.
La cuantificación de LPMN en LA es la técni-
ca que ofrece el mayor rendimiento, ya que tie-
ne una elevada sensibilidad, especificidad y pre-
cisión diagnóstica8. Tras la obtención de un
recuento de LPMN superior a 250/µl en una
paracentesis diagnóstica, se debe iniciar el trata-
miento antibiótico empírico sin esperar a la ob-
tención del resultado microbiológico (fig. 1)1.



neal (sin foco infeccioso primario de la ascitis).
La actitud a seguir frente a esta situación de-
penderá de la clínica del paciente, teniendo en
cuenta que recibiremos el resultado del cultivo
como mínimo 24 h después de la paracentesis.
Si el paciente está sintomático, debemos tra-
tarlo como si fuera una PBE (fig. 1), puesto
que podemos estar delante de las fases iniciales
del desarrollo de ésta, antes de que se produzca
la reacción celular del LA. Si por el contrario
el paciente está asintomático, la actitud reco-
mendada es repetir la paracentesis y actuar de
acuerdo a lo que se indica en la figura 1.
En un estudio, se demostró que en el 62% de
estos episodios la paracentesis realizada al re-
cibir el resultado microbiológico muestra una
ascitis estéril, mientras que en el resto de los
casos se observó una evolución hacia una ver-
dadera PBE11.

Peritonitis bacteriana
secundaria
Es importante el diagnóstico diferencial entre
la PBE y la peritonitis secundaria, dado que el
tratamiento de la PBE siempre es médico,
mientras que la posibilidad quirúrgica debe
valorarse en los pacientes con peritonitis se-
cundaria (tabla 2).
La presencia de 2 o más de los criterios analí-
ticos siguientes en el LA se considera muy
sugestivo de la peritonitis secundaria: proteí-
nas totales en LA > 1 g/dl, glucosa en LA <
50 mg/dl y lacticodeshidrogenasa (LDH) en
LA superior al límite superior sérico12. Por
otra parte, la detección de varios gérmenes en
el cultivo, o en la tinción de Gram y la falta de
respuesta al tratamiento antibiótico deberán
hacer sospechar esta posibilidad13.
En caso de una fuerte sospecha de peritonitis
secundaria, el tratamiento antibiótico elegido
debe cubrir gérmenes anaerobios y enteroco-
cos e instaurarse lo más tempranamente posi-
ble, mientras se prosiguen los estudios para
confirmarla o descartarla. La mortalidad de
un episodio de peritonitis secundaria en estos
pacientes se aproxima al 100% si no se solu-
ciona la causa desencadenante mediante inter-
vención quirúrgica.

Punción accidental
de un asa

Se sospechará cuando se obtiene un recuento
de LPMN en LA menor de 250/µl, pero se
aíslan varios gérmenes en el cultivo (tabla 2).
Este resultado generalmente se debe a punción
inadvertida de un asa intestinal durante la rea-
lización de la paracentesis, siendo asintomática
y sin que requiera tratamiento. También deno-
minada bacterioascitis polimicrobiana, sería es-
te último rasgo el que la diferenciaría de la
bacterioascitis comentada anteriormente13,14.
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Tabla 2. Diagnóstico diferencial de las infecciones del LA según el resultado del recuento de LPMN y el cultivo

≥ 250 LPMN/ml < 250 LPMN/ml

Cultivo polimicrobiano Peritonitis secundaria Punción accidental asa

Cultivo monomicrobiano PBE con cultivo + Bacterioascitis

Cultivo negativo PBE con cultivo – Ascitis estéril

LA: líquido ascítico; LPMN: leucocitos polimorfonucleares; PBE: peritonitis bacteriana espontánea.
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Este documento recoge las
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pacientes cirróticos.
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