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$Qué es?

Las infecciones bacterianas son una complicacion frecuente en los pacientes con una cirrosis descompensada, siendo su incidencia de aproximadamente un 32%, de

ellas la peritonitis bacteriana espontanea (PBE) es la mas frecuente.

Se define como una infeccién bacteriana del liquido ascitico en ausencia de un foco intraabdominal de infeccién primaria (Rimola A, 2000).

¢.Qué la causa?

Es inducida en hasta un 70-80% de los casos por bacterias aerobias gramnegativas de origen entérico, principalmente Escherichia coli y Klebsiella pneumoniae,

seguidos por estreptococo, Enterococcus faecalis y Enterococcus faecium (Gomez-Hurtado |, 2014).

Recientes estudios muestran un aumento en la prevalencia de las infecciones causada por bacterias multirresistentes especialmente en los episodios de origen
nosocomial, entre ellos bacterias productoras de betalactamasas de espectro ampliado (ESBL) o MARSA. Se cree que es debido al amplio uso de las quinolonas en la
profilaxis de la PBE tanto como a un aumento en el uso de procedimientos invasivos para el tratamiento de las complicaciones de la cirrosis. Para ello se ha realizado

una nueva clasificacion epidemioldgica segun el lugar donde las infecciones han sido adquiridas (De Mattos AA, 2014).

Tabla 1. Clasificacion epidemiolégica del lugar de adquisicién de infecciones.
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¢Por qué se produce?

El mecanismo patogénico fundamental es la “translocacion bacteriana”, que se define como el paso de las bacterias y sus productos desde la luz intestinal hacia los
ganglios linfaticos mesentéricos (GLM). El sobrecrecimiento bacteriano intestinal (SBI) es uno de los principales factores que promueven la translocacion; en
pacientes cirréticos es atribuido a un descenso de la motilidad del intestino delgado y un aumento del transito intestinal debido en parte en un aumento en la

produccion de éxido nitrico y del estrés oxidativo de la pared intestinal (Aguirre Valadez JM, 2016).

Otros factores como la acidez gastrica, defectos en la actividad inmune local del intestino y descenso en las secreciones pancreatobiliares en el colon producen fallos

en el control del crecimiento del colon.

Las bacterias causantes de PBE pueden ocasionalmente localizarse en otros lugares del intestino (tracto urinario, faringe, piel, etc.) (Wiest R, 2005).
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¢Como se diagnostica?

Los sintomas principales son dolor abdominal y fiebre, sin embargo, el diagnodstico clinico a menudo se retrasa debido a que su presentacion es frecuentemente
atipica y con pocos sintomas.

Para llegar a un diagndstico temprano debe someterse a paracentesis diagnéstica a todo paciente cirrético con ascitis en el momento del ingreso independientemente

de la presencia de sintomas, asi como a pacientes que muestren signos locales o sistémicos de infeccion, encefalopatia hepatica o un repentino deterioro de la
funcion renal (Sheer TA, 2005).

El diagndstico se hace cuando el contaje de PMN del liquido ascitico es mayor o igual a 250/mm?3 (Velkey B, 2017).

En aquellos pacientes con ascitis hemorragica (hematies superiores a 10.000/mm3) debe restarse 1 PMN por cada 250 hematies para ajustarse a la presencia de
sangre en la muestra.

Cuando sospechemos de infeccién debemos enviar muestras de liquido ascitico para recuento de células, proteinas totales, albumina, glucosa, LDH, amilasa, cultivo
Gram, citologia y muestra de sangre para calcular el gradiente albumina y el gradiente de LDH.

Tabla 2. Microbiologia del liquido ascitico.

PMN/mm?3 Cultivo
Peritonitis bacteriana espontanea 2250 Un solo organismo
Ascitis neutrocitica con cultivo negativo 2250 Negativo
Bacterioascitis monomicrobiana no neutrocitica <250 Un solo organismo
Peritonitis bacteriana secundaria 2250 Polimicrobiano
Bacterioascitis polimicrobiana <250 Polimicrobiano

El 60% de las muestras de liquido ascitico con contaje 2250 PMN no muestran evidencia de crecimiento bacteriano, esto es debido al uso de la profilaxis antibiotica, al
diagnostico cada vez mas temprano y a la baja poblacion bacteriana en esta infeccion.

Diagnéstico diferencial

Es importante diferenciar la PBE de otras patologias que pueden causar un aumento de células en el liquido ascitico, entre las mas importantes estan:

1. Peritonitis bacteriana secundaria (PBS). Producida debido a la contaminacién de la cavidad peritoneal por gérmenes que proceden del tracto gastrointestinal, la
via biliar, el pancreas, o el aparato genitourinario, o por la perforacién espontanea o traumatica de estas visceras. Hay una serie de criterios que orientan hacia su
diagnostico:

Criterios analiticos:

e Proteinas >1 g/dl.

e Glucosa <50 mg/dl.

e LDH >225 mU/ml.

» Fosfatasa alcalina >240 U/I.
+ CEA >5ng/ml.

Criterios microbiologicos:

« Tinciéon de Gram en la que se demuestren alto numero de bacterias.
» Aislamiento de multiples gérmenes en el cultivo.

Si a las 48-72 horas de comenzar a tratar PBE, el contaje de PMN es mayor que al inicio del tratamiento, debe hacernos sospechar de una peritonitis bacteriana
secundaria.

2. Peritonitis carcinomatosa o tuberculosa. Ocasionalmente pueden estar asociadas con ascitis neutrocitica, e incluso pueden reunir criterios de PBS. Sin
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embargo, en éstas las células que predominan no son los PMN.

3. Peritonitis fungica espontanea. Es una complicacion rara de la cirrosis que se asocia con peor prondstico que la PBE, particularmente con sepsis severa y shock
séptico y aparece en aquellos que estan sometidos a mayores procesos invasivos, cateterizacion urinaria, intubaciéon nasogastrica. Candida albicans es el
microorganismo mas frecuente y en liquido ascitico aparecen altos niveles de LDH (Fiore M, 2016; Gravito-Soares M, 2017).

4. Hepatitis alcoholica. Estos pacientes desarrollan fiebre, leucocitosis y dolor abdominal que puede simular una PBE.

¢ Como se trata?

En los pacientes con sospecha de PBE debe iniciarse el tratamiento antibiético empirico tan pronto como sea posible para maximizar las posibilidades de
supervivencia.

1. Eleccion del antibiético (Pleguezuelo M, 2013): se prefiere cefotaxima 2 g i.v./8 horas pues alcanza excelentes niveles en liquido ascitico, es bien tolerada, es
activa frente a enterobacterias y estreptococos no enterococos y no son necesarias ajustar dosis a insuficiencia renal.

2. Alternativa antibioterapia (Pleguezuelo M, 2013):

« Otras alternativas pueden ser cefalosporinas de 32 generacion: ceftriaxona 2 g/24 horas o amoxicilina-acido clavulanico 1-2 g/8 horas.
» El levofloxacino seria adecuado en pacientes alérgicos a la penicilina aunque su penetracién en liquido ascitico no es tan buena, por lo que no deberia usarse
si existiese sospecha de PBE en pacientes que estan recibiendo quinolona como profilaxis.
» En PBE no complicada y sin profilaxis previa el tratamiento con quinolonas via oral (ofloxacino 400 mg/12 horas, ciprofloxacino 500 mg/12 horas) puede ser
tan efectivo como la terapia parenteral.
» En pacientes de alto riesgo para infecciones por gérmenes multirresistentes:
o Infeccién de origen nosocomial.
o Pacientes hospitalizados en los ultimos tres meses.
o Profilaxis de larga duracién con norfloxacino.
o Historia reciente de infeccion por bacterias multirresistentes.
o Uso reciente de betalactamicos.
Estaria indicado tratamiento empirico de mas amplio espectro carbapenem +/- tigeciclina o como alternativa: piperacilina-tazobactam.
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3. Infusion de albumina: se ha demostrado que disminuye la incidencia de insuficiencia renal del 30 al 10% y que disminuye la mortalidad. Los pacientes que mas se
benefician son aquellos con niveles de creatinina >1, bilirrubina >4. La dosis inicial es 1,5 g/kg de peso el 1° dia seguido de 1 g/kg de peso el 3° dia (Runyon BA,
2009).

¢Cuando se repite la paracentesis?

Deberia repetirse la paracentesis cuando la evolucion clinica, los datos analiticos o la respuesta al tratamiento no es la habitual, ya que la falta de resolucion de la
infeccion aumenta la posibilidad de PBS y/o infeccion por bacterias resistentes y nos obligaria a una rapida evaluacion adicional y valorar la necesidad de intervencion
quirurgica (EASL, 2010).

¢ Cuanto dura el tratamiento?

Se trata durante 5 dias y luego se reevalla al paciente. Sélo cuando crecen gérmenes inusuales se deberia considerar un tratamiento mas prolongado (Ricart E,
2000).

El tratamiento se suspende cuando la respuesta al mismo ha sido adecuada, no siendo necesaria repetir la paracentesis de manera rutinaria. Sin embargo, si persiste
la clinica se repetira la paracentesis, y en funcién del resultado optaremos por:

+ Si el contaje de PMN <250/mm3: se suspende el tratamiento.
» Si el contaje de PMN es mas alto que en la analitica previa se debe buscar una causa de infeccion tratable quirirgicamente (PBS).
» Si el contaje de PMN es elevado, pero menor que en la valoracion previa al tratamiento, se continua con el tratamiento 48 horas mas y se repite la paracentesis.

Los pacientes con enfermedad hepatica avanzada y que han desarrollado PBE tienen mal prondstico a corto plazo, por lo que serian candidatos a trasplante hepatico.
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¢En qué pacientes hacemos profilaxis?
(De Mattos AA, 2014)

» Los pacientes que han superado un episodio de PBE son candidatos a recibir terapia profilactica de larga duracion y evaluacion para propuesta de trasplante ya
que tienen un riesgo de recurrencia del 70% en el primer afo.

» Los pacientes cirréticos o con hemorragia digestiva: disminuye la incidencia de infecciones, la tasa de mortalidad y la incidencia de resangrado. Algunos
estudios han demostrado que ceftriaxona endovenosa 1 g/dia durante 7 dias es mas efectiva que norfloxacino oral en la prevencién en estos pacientes, que
tengan al menos 2 de los siguientes criterios: ascitis, desnutricion, o bilirrubina en suero >3.

» Los pacientes con cirrosis y proteinas totales en liquido ascitico <1,5 g/dl con al menos uno de los siguientes hallazgos:

o Child-pugh =9 puntos y bilirrubina en suero >6.
o Creatinina plasmatica >1,2 o BUN >25 o Na <130.

» Los pacientes con cirrosis y ascitis con proteinas en liquido ascitico <1,5 g/dl que estan hospitalizados por otras causas.

» Se ha planteado que el uso de IBP en pacientes cirréticos podria incrementar la colonizacion bacteriana entérica por translocacion y el consiguiente mayor
riesgo de infecciones. Sin embargo, estudios recientes ponen en duda dicha afirmacion, indicando que no existe aumento de incidencia de PBE ni de mortalidad
en pacientes con cirrosis y tratamiento con IBP (Terg R, 2015).

Pautas de profilaxis:

» La descontaminacién intestinal selectiva de la microbiota intestinal con norfloxacino 400 mg/dia v.o. reduce el riesgo de PBE un 20% en 2 afios reduciendo la
tasa de translocacién bacteriana y produciendo un efecto modulador directo sobre la respuesta inflamatoria, sin embargo se ha descrito un aumento en la tasa
de infecciones debidas a bacterias resistentes a quinolonas (Fernandez J, 2012).

» Trimetoprim-sulfametoxazol: 2 g/dia, retrasa el desarrollo de ascitis y la incidencia de translocacién de BGN, suponiendo una buena alternativa a norfloxacino.
» Estudios recientes han evaluado el papel de la rifaximina en la prevencion de PBE, debido a que es un antibiético no absorbible, de amplio espectro, y con bajo
riesgo de resistencia bacteriana, demostrando que el tratamiento durante tiempo prolongado de forma profilactica disminuye la probabilidad de desarrollar PBE
en comparacion con los que no la recibian, pudiendo ser una prometedora alternativa en la prevencion de PBE, particularmente si el uso profilactico con

quinolonas constituye un alto factor de riesgo para infeccion multirresistente (Kalambokis GN, 2012; Hanouneh MA, 2012).

» Ademas estan surgiendo otras alternativas en el intento de evitar el impacto adverso de la terapia antibidtica sobre la composicion y la funcién de la microbiota.
Estas estrategias incluyen el uso de probidticos o simbidticos y el trasplante fecal experimental destinado a restablecer la homeostasia en pacientes con cirrosis
descompensada, sin embargo los datos disponibles sobre la eficacia de dichas estrategias provienen de estudios experimentales individuales (Gomez-Hurtado
I, 2015).
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