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Las cefalosporinas de

tercera generación son

los antibióticos de elección

como tratamiento empírico

inicial en pacientes con

peritonitis bacteriana

espontánea (PBE) y la

cefotaxima es el antibiótico

mejor evaluado.

La eficacia de otras

cefalosporinas de

tercera generación

(ceftriaxona, ceftizoxima,

cefonicid, ceftazidima) y de la

amoxicilina-ácido clavulánico

a dosis estándar es similar a

la de la cefotaxima.

Los pacientes con PBE

no complicada y que

no reciban quinolonas como

profilaxis pueden tratarse

con quinolonas orales de

elevada biodisponibilidad.

La duración del

tratamiento antibiótico

será de 5 días, siempre y

cuando todos los signos de

infección hayan

desaparecido y el recuento

de leucocitos

polimorfonucleares en

líquido ascítico haya

disminuido por debajo del

valor umbral de 250/µl.

La infusión intravenosa

de 1,5 g/kg de

seroalbúmina en el

momento del diagnóstico

de la PBE y de 1 g/kg a las

48 h previene el deterioro

de la función renal y mejora

la supervivencia de los

pacientes con PBE.

Infecciones
en la cirrosis hepática

Actualización

Puntos clave
El estudio prospectivo más amplio sobre los
cambios epidemiológicos que se han produ-
cido en las infecciones en los pacientes cirró-
ticos, realizado en 572 infecciones bacteria-
nas consecutivas en pacientes cirróticos
hospitalizados entre 1998 y 2000, demuestra
que la epidemiología de las infecciones en es-
tos pacientes ha cambiado en la última déca-
da, con un aumento en el número de las in-
fecciones causadas por bacilos grampositivos.
Ello se debe a un aumento en el número de
procedimientos invasivos que se aplican a es-
tos pacientes cuando ingresan, así como al
empleo de profilaxis antibiótica1.
A pesar de estos cambios en la epidemiolo-
gía, pocos han ocurrido en el tratamiento. El
tratamiento antibiótico empírico debe ini-
ciarse inmediatamente después de que el
diagnóstico de infección se ha establecido
(recuento de leucocitos polimorfonucleares
[LPMN] en líquido ascítico [LA] superior a
250/µl), aunque no se conozca el germen que
la causa2. Las cefalosporinas de tercera gene-
ración son los antibióticos de elección como
tratamiento empírico inicial en pacientes con
peritonitis bacteriana espontánea (PBE), da-
do su amplio espectro bacteriano y su
eficacia2. La cefotaxima es el antibiótico me-
jor evaluado, y la dosis y la duración del trata-
miento mínimas son de 2 g/12 h y de 5 días,
respectivamente3-6. La eficacia de otras cefa-
losporinas de tercera generación (ceftriaxona,
ceftizoxima, cefonicid, ceftazidima) y de
amoxicilina-ácido clavulánico a dosis están-
dar es similar a la de la cefotaxima7-13. Se ha
demostrado que los pacientes con PBE no
complicada y que no reciban quinolonas co-
mo profilaxis pueden tratarse con quinolonas
orales de elevada biodisponibilidad, como
ofloxacino o ciprofloxacino, ya que en estas
circunstancias son tan efectivas como la cefo-
taxima endovenosa en el tratamiento de la
PBE14. De acuerdo con los datos disponi-
bles, la duración del tratamiento antibiótico

será de 5 días, como mínimo, siempre y
cuando hayan desaparecido todos los signos
de infección y haya disminuido el recuento
de LPMN en LA por debajo del valor um-
bral de 250/µl (tabla 1).
En la actualidad, una proporción significativa
de pacientes cirróticos que desarrollan una
PBE están recibiendo tratamiento profilácti-
co con norfloxacino, ya sea para prevenir la
aparición de una recidiva de la infección, co-
mo profilaxis primaria cuando los pacientes
cirróticos presentan una hemorragia digesti-
va. Como ya hemos comentado anteriormen-
te, el empleo de profilaxis antibiótica con
norfloxacino es uno de los factores que ha
modificado el espectro microbiano de las in-
fecciones bacterianas en la cirrosis. En el es-
tudio de Fernández et al1, se observó que el
65% de los bacilos gramnegativos aislados en
pacientes que recibían descontaminación in-
testinal selectiva con norfloxacino eran resis-
tentes a las quinolonas, comparado con el
29% de los gramnegativos aislados en pa-
cientes sin profilaxis. Además, la resistencia
al trimetoprim-sulfametoxazol también fue
significativamente más frecuente en pacien-
tes que seguían descontaminación intestinal
selectiva con norfloxacino (68 frente al 44%)
(tabla 2). Además, el porcentaje de infeccio-
nes por Staphylococcus aureus meticilin-resis-
tentes (MRSA) también se ha asociado a tra-
tamiento antibiótico previo y a profilaxis con
norfloxacino en los pacientes cirróticos1. La
cefotaxima sigue siendo muy efectiva en es-
tos casos y no hay evidencias que sugieran
que sea necesario cambiar el tratamiento em-
pírico inicial15,16. La amoxicilina-ácido cla-
vulánico puede ser también una alternativa13.
En estos casos, no debe administrarse trata-
miento con quinolonas por la elevada posibi-
lidad de que el germen causante sea resisten-
te a éstas. Dado el elevado porcentaje de
infecciones por cocos grampositivos, particu-
larmente MRSA, en pacientes que reciben
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En los pacientes cirróticos
que desarrollan una PBE y
están recibiendo tratamiento
profiláctico con norfloxacino.

No debe administrarse
tratamiento con quinolonas
por la elevada posibilidad de
que el germen responsable
sea resistente a éstas.

La resistencia al trimetoprim-
sulfametoxazol también es
más frecuente en pacientes
que siguen
descontaminación intestinal
selectiva con norfloxacino.

En pacientes que reciben
profilaxis con norfloxacino, la
adición de vancomicina
debería considerarse si
fracasa la antibioticoterapia
empírica y el cultivo del LA
es negativo, dado el elevado
porcentaje de infecciones
por cocos grampositivos,
particularmente
Staplilococcus aureus
meticilin-resistentes.

El tratamiento antibiótico
empírico resuelve la
infección en el 90% de los
casos.

Lectura rápida

profilaxis con norfloxacino, la adición de
vancomicina debería considerarse en los pa-
cientes en que fracasa la antibioticoterapia
empírica y en los que el cultivo del líquido
ascítico es negativo2,17.
El tratamiento antibiótico empírico obtiene
la resolución de la infección en aproximada-
mente el 90% de los casos. Se considera que
la infección se ha resuelto cuando han desa-
parecido todos los signos locales y sistémicos
asociados a ella, el recuento de LPMN en

LA es inferior a 250 LPMN/mm3, el hemo-
grama se ha normalizado y se ha negativiza-
do el cultivo del LA en el caso de que hubie-
ra sido positivo. Pero, aunque en la mayoría
de las series la resolución de la infección se
consigue hasta en el 90% de los pacientes, la
mortalidad hospitalaria es elevada, alrededor
del 30%18. El factor predictivo de mortalidad
más importante en los pacientes con PBE es
el desarrollo de insuficiencia renal durante la
infección, que ocurre aproximadamente en la

Resolución PBE (%) Supervivencia hospitalaria (%)

Felisart et al3

Cefotaxima (2 g/4 h) 86 73

Runyon et al6

Cefotaxima (2 g/8 h/5 d) 93 67

Cefotaxima (2 g/8 h/10 d) 87 58

Rimola et al3

Cefotaxima (2 g/6 h) 80 69

Cefotaxima (2 g/12 h) 86 79

Gómez-Jiménez et al9

Cefonicid (2 g/12 h) 87 63

Ceftriaxona (2 g/24 h) 93 70

Ricart et al13

Cefotaxima (1 g/6 h) 83 79

Amoxicilina-ácido clavulánico 88 88

Navasa et al14

Cefotaxima 92 83

Ofloxacino 95 80

Sort et al21

Cefotaxima 94 71

Cefotaxima + albúmina 98 90

PBE: peritonitis bacteriana espontánea

Tabla 1. Antibioticoterapia en el tratamiento de la peritonitis bacteriana espontánea (PBE)

Sin profilaxis (%) Profilaxis con norfloxacino (%) p
(n = 414) (n = 93)

Bacilos gramnegativos 46 52 NS

Resistentes a las quinolonas 29 65 0,002

Resistentes al TMP-SMX 44 68 0,02

Bacilos grampositivos 46 42 NS

Infecciones mixtas 8 6 NS

TMP-SMX: trimetoprim-sulfametoxazol; NS: no significativo.

Tabla 2. Infecciones en pacientes cirróticos que reciben profilaxis con norfloxacino1



El tratamiento antibiótico
empírico resuelve la
infección en el 90%
de los casos

El factor predictivo de
mortalidad más importante
en los pacientes con PBE es
el desarrollo de insuficiencia
renal, que ocurre en la
tercera parte de los éstos.

La infusión intravenosa de
seroalbúmina en el
momento del diagnóstico
de la PBE, además de
prevenir el deterioro de la
función renal, mejora la
supervivencia de los
pacientes con PBE.

El subgrupo de pacientes
que parece beneficiarse
más de la administración de
seroalbúmina es el que
tiene bilirrubina sérica
> 4 mg/dl y alteración de la
función renal basal
(nitrógeno ureico en la
sangra [BUN] > 30 mg/dl y/o
creatinina sérica > 1 mg/dl).

Se ha identificado un
subgrupo de pacientes con
PBE que tienen un buen
pronóstico (100% de
resolución de la PBE y
100% de supervivencia) y
que podían tratarse con
antibióticos orales sin
necesidad de fluidoterapia
endovenosa de soporte.

Este subgrupo de
pacientes no requeriría
tratamiento con
seroalbúmina y se
caracteriza por presentar
una PBE no complicada
adquirida en la comunidad,
ausencia de encefalopatía
y BUN < 25 mg/dl.

Lectura rápida

tercera parte de los pacientes4,14,19-21 (tabla
3). Esta insuficiencia renal, que es de caracte-
rísticas funcionales, parece ser consecuencia
de un deterioro hemodinámico provocado
por la infección que incide sobre un estado
circulatorio previamente alterado, como es la
circulación hiperdinámica de la cirrosis. Se
considera secundario a un mayor deterioro
del volumen arterial efectivo que ocurre co-
mo consecuencia de la liberación de las cito-
cinas producidas por la infección, que acen-
túan más la vasodilatación (fig. 1). En un
estudio multicéntrico español, se ha demos-
trado que la prevención de este deterioro he-
modinámico y de la insuficiencia renal puede
efectuarse mediante la administración intra-

venosa de seroalbúmina21. La infección se
resolvió en una proporción de pacientes simi-
lar en los 2 grupos; en cambio, la incidencia
de disfunción circulatoria y de deterioro de la
función renal fue significativamente inferior
en el grupo de pacientes que recibió seroal-
búmina junto al tratamiento antibiótico.
Además, el hallazgo más importante del es-
tudio fue la diferencia significativa en la
mortalidad hospitalaria entre los 2 grupos de
pacientes, que fue del 27% en los pacientes
que sólo recibieron cefotaxima y del 10% en
los pacientes que recibieron cefotaxima y se-
roalbúmina, que es la mortalidad intrahospi-
talaria más baja descrita hasta la actualidad
para la PBE. De hecho, el tratamiento con
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Cirrosis

↑ Resistencia intrahepática
al flujo portal

↓ ↓  Resistencia arterial
sistémica

↑ Presión sinusoidal ↓ ↓  Volumen sanguíneo
arterial efectivo

Ascitis

↑↑  Activación de los
sistemas neurohormonales

Retención de sodio
y agua

Vasoconstricción
renal

Disfunción renal

Peritonitis bacteriana
espontánea ↑ Citocinas

Albúmina

Antibióticos

Figura 1. Mecanismos fisiopatológicos propuestos en el deterioro renal en el transcurso de la peritonitis
bacteriana espontánea y lugar de actuación del tratamiento antibiótico y la expansión con seroalbúmina.

IR-PBE Número de pacientes Mortalidad

Episodios sin IR-PBE 166 12 (7%)

Episodios con IR-PBE 65 27 (42%*)

Transitoria 21 1 (5%)

Estable 26 8 (31%*)

Progresiva 18 18 (100%*)

PBE: peritonitis bacteriana espontánea; IR-PBE: insuficiencia renal inducida por un episodio de PBE.
*p = 0,001 frente a episodios sin IR-PBE.

Tabla 3. Mortalidad hospitalaria según la evolución de la función renal en 231 episodios de PBE que
respondieron al tratamiento20



seroalbúmina fue el factor predictivo más im-
portante de supervivencia hospitalaria de es-
tos pacientes. La mortalidad a los 3 meses
también fue significativamente inferior en los
pacientes del grupo cefotaxima y seroalbúmi-
na (22 frente al 42%). Por tanto, los resulta-
dos de este estudio demuestran que la infu-
sión intravenosa de albúmina en el momento
del diagnóstico de la PBE previene el dete-
rioro de la función renal y mejora la supervi-
vencia de los pacientes con PBE y, por tanto,
se recomienda su utilización.
El subgrupo de pacientes que pareció benefi-
ciarse más de la administración de seroalbú-
mina fue el que tenía bilirrubina sérica > 4
mg/dl y evidencia de alteración de la función
renal basal (BUN > 30 mg/dl y/o creatinina
sérica > 1 mg/dl).
Debe recordarse que los pacientes con shock,
hemorragia gastrointestinal e insuficiencia
renal avanzada (creatinina plasma > 3 mg/dl)
fueron excluidos del estudio, por lo que des-
conocemos si la seroalbúmina es o no eficaz
en este subgrupo de pacientes con PBE. Por
otro lado, en un estudio previo de los mismos
investigadores, se había identificado un sub-
grupo de pacientes con PBE no complicada
(sin hemorragia gatrointestinal, sin encefalo-
patía hepática grave, sin shock, sin íleo, con
creatinina sérica < 3 mg/dl) que tenían un
buen pronóstico (100% de resolución de la
PBE y 100% de supervivencia) y que podían
tratarse con antibióticos orales sin necesidad
de fluidoterapia endovenosa de soporte14.
Este subgrupo de pacientes no requeriría tra-
tamiento con seroalbúmina y se caracterizaba
por presentar una PBE no complicada adqui-
rida en la comunidad, ausencia de encefalo-
patía y BUN < 25 mg/dl (tabla 4). Se reco-
mienda la realización de estudios que
identifiquen los subgrupos de pacientes con
PBE en los que la administración de seroal-
búmina sea innecesaria o ineficaz.
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Estudio aleatorio y
multicéntrico que demuestra
que el desarrollo de la
insuficiencia renal en la
peritonitis bacteriana
espontánea puede prevenirse
de manera efectiva mediante
la administración de
albúmina, junto con el
tratamiento antibiótico.

■

PBE no complicada (sin hemorragia
gastrointestinal, sin encefalopatía
hepática grave, sin shock, sin íleo, con
creatinina sérica 3 mg/dl)

PBE adquirida en la comunidad

BUN < 25 mg/dl

Ausencia de encefalopatía hepática

BUN: nitrógeno ureico en la sangre; PBE: peritonitis
bacteriana espontánea.

Tabla 4. Factores predictivos de buen pronóstico
(100% de resolución de la PBE y de
supervivencia) en pacientes con PBE14


