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representa el 10% de las peritonitis y presenta una mor-
talidad muy elevada(1-3).

A diferencia de lo que ocurre en la peritonitis bacte-
riana espontánea (PBE), en la PBS existe una pérdida de
la integridad del tracto gastrointestinal. Puede ser
secundaria a la perforación o a la inflamación aguda de
órganos intra-abdominales, por ejemplo una víscera
hueca perforada, infecciones de la pared abdominal
anterior, procedimientos traumáticos como introduc-
ción externa de un material infectado o que posterior-
mente se infecta. La manifestación clínica más frecuente
es el dolor agudo espontáneo, que suele ser difuso a la
palpación abdominal y con rigidez de pared, sobre todo
si se afecta el peritoneo parietal ricamente inervado.
Puede ir acompañado o no de fiebre, taquicardia e hipo-
tensión. Generalmente la analítica objetiva una intensa
leucocitosis con neutrofilia y acidosis metabólica. La
intensidad y características del dolor abdominal y de la
evolución clínica dependerán del proceso causal subya-
cente y del grado de carga bacteriana en función del área
del tubo digestivo comprometido. Es fundamental el
diagnóstico precoz mediante pruebas radiológicas con
el objetivo de localizar el origen de la contaminación
peritoneal y valorar una intervención quirúrgica precoz.
La antibioterapia de amplio espectro temprana dismi-
nuye la bacteriemia y la formación de abscesos, y pre-
viene la diseminación a distancia del proceso(4). El trata-
miento antibiótico empírico deberá cubrir los microor-
ganismos más frecuentemente implicados como Gram
negativos (Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
Pseudomonas, Proteus o Enterobacter), Gram positivos
(Enterococcus y Streptococus viridans) y anaerobios
(Bacteroides fragilis, Clostridium sp, Peptostreptococci o
Fusobacterium) (5,6). Hay que tener en cuenta que el trata-
miento quirúrgico puede ir acompañado de un deterio-
ro significativo en los pacientes cirróticos con estadio
avanzado. Por lo tanto, el diagnóstico diferencial precoz
y preciso entre PBS y PBE es crucial en estos pacientes.

Las recomendaciones para el diagnóstico diferencial
es(7) realizar paracentesis diagnóstica en todos los
pacientes cirróticos con ascitis. En base al resultado,
podemos diferenciar entre:

1. Peritonitis bacteriana espontánea. Recuento de
PMN >250/mm3 (en pacientes con ascitis hemo-
rrágica restar 1 PMN por cada 250 hematíes). La
mayor sensibilidad para el diagnóstico de PBE se
alcanza con un recuento de neutrófilos >
250/mm3, aunque la mayor especificidad es con
un límite de 500 neutrofilos/mm3 en líquido ascí-
tico).

2. Bacterioascitis: cultivo positivo del líquido ascíti-
co con recuento de PMN<250/mm3 en ausencia de
infección local o sistémica.

3. Peritonitis bacteriana secundaria. Se sospecha
ante:

PERITONITIS
BACTERIANA

SECUNDARIA EN
PACIENTES CON

CIRROSIS HEPÁTICA

Manzanedo Bueno L1, Velasco Guardado A2,
Piñero Pérez C2, Calderón Begazo R 2, Jamanca Poma Y 2,
Umaña Mejía J 2, Geijo Martínez F 2, Rodríguez Pérez A2

1 Servicio de Medicina Interna. 
2 Servicio de Aparato Digestivo.

Hospital Universitario de Salamanca. Salamanca. España.

RESUMEN

La peritonitis bacteriana secundaria (PBS) es la infección del líquido
ascítico secundaria a un foco infeccioso intra-abdominal. Se dispone en
las últimas dos décadas de un número muy escaso de investigaciones clí-
nicas sobre la PBS en la cirrosis hepática. Diferenciar de manera precoz
entre peritonitis bacteriana espontánea y PBS es fundamental de cara al
pronóstico del paciente. Ante la sospecha clínica de PBS y tras la pun-
ción del líquido ascítico, se debería realizar una TC urgente. En caso de
datos de perforación (neumoperitoneo) en las pruebas de imagen, se
debería indicar la laparoscopia o la cirugía urgente independientemente
del estadio de Child. Si en el TC no hay datos de perforación se puede
instaurar tratamiento antibiótico empírico de amplio espectro en espera
de evolución, repitiendo la paracentesis diagnóstica cada 48 horas.
Presentamos tres casos de pacientes cirróticos con diagnóstico de PBS
resueltas de manera conservadora.

PALABRAS CLAVE: peritonitis bacteriana secundaria, cirrosis
hepática.

INTRODUCCIÓN
La peritonitis bacteriana secundaria (PBS) es la infec-

ción del líquido ascítico secundaria a un foco infeccioso
intra-abdominal. Aunque los datos disponibles son
escasos, se estima que la PBS en los pacientes cirróticos
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CASO 1

Mujer de 51 años con síndrome metabólico y cirrosis
hepática secundaria a esteatohepatitis no alcohólica en
estadio B de Child y con varios ingresos previos en
nuestro servicio por descompensación edemoascítica.
Ingresó de forma programada en el servicio de
Digestivo para realización de paracentesis evacuadora
por ascitis a tensión refractaria a tratamiento diurético.
Se realizó una paracentesis diagnóstica y terapéutica
extrayéndose 11 litros de líquido ascítico claro (Gluc 80
mg/dL, LDH 75 mg/dL, Leucocitos 52/µl, PMN 20%) y
posteriormente se realizó reposición con albúmina intra-
venosa. A las 24 horas de la paracentensis la paciente
comenzó con intenso dolor abdominal difuso no irra-
diado con signos de irritación peritoneal, presión arte-
rial (PA) de 90/45 mmHg y frecuencia cardiaca (FC) de
110 latidos por minuto, sin fiebre. Se realizó una tomo-

• Falta de respuesta al tratamiento antibiótico.
• Dos o más microorganismos aislados (fundamen-

talmente anaerobios y hongos). 
• Al menos dos de los siguientes hallazgos

(Criterios de Runyon(2)):
-- Glucosa <50 mg/dL.
-- Proteínas totales en líquido ascítico > 1 g/dL.
-- Lactato deshidrogenasa > nivel normal en

suero.

A continuación presentamos tres casos de pacientes
cirróticos con diagnóstico de PBS resueltas de manera
conservadora.

CASOS CLÍNICOS
Los datos clínicos, analíticos y del líquido ascítico de

cada uno de los casos se muestran en la Tabla I.

TABLA I.-
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y ANALÍTICAS DE LOS PACIENTES 

CON PERITONITIS BACTERIANA SECUNDARIA (PBS) 
ASÍ COMO LAS CARACTERÍSTICAS DEL LÍQUIDO ASCÍTICO.

CASO 1 CASO 2 CASO 3

Etiología cirrosis NASH Criptogenética Alcohólica

Estadio de cirrosis B B A

Causa de la PBS Postparacentesis Indeterminada Indeterminada

Imipenem Ciprofloxacino Imipenem
Tratamiento antibiótico Amikacina Metronidazol Amikacina

Anfotericina B

Estancia hospitalaria 15 33 59

Muerte NO NO NO

Analítica al ingreso

Glucosa (mg/dL) 93 359 113
Urea (mg/dL) 43 14 52
Creatinina (mg/dL) 1,17 0,5 1,2
Bilirrubina total (mg/dL) 0,87 5 3,4
Albúmina (g/dL) 3,6 2,2 3
ALT (U/L) 51 17 10
AST (U/L) 63 63 34
Proteínas totales (g/dL) 6,84 6,3 7,4
Tiempo de protrombina (%) 74 42 59

Líquido ascítico al ingreso

Glucosa (mg/dL) 154 88 42
LDH (mg/dL) 236 968 504
Proteínas totales (g/dL) 4,34 3 2,3
Leucocitos (/µl) 6891 14140 12213
PMN (%) 92 80 92
Cultivos Estéril Estéril Aspergillus
Citología Negativa Negativa Negativa
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CASO 3

Paciente varón de 62 años con cirrosis hepática Child
A, de origen enólico y síndrome hepatopulmonar.
Ingresó en el servicio de Digestivo por episodio de des-
compensación hidrópica y fiebre. En la exploración físi-
ca destacó dolor abdominal leve difuso a la palpación y
semiología de ascitis. La paracentesis diagnóstica evi-
dencia líquido ascítico con Gluc 42 mg/dL, LDH 504
mg/dL, Proteínas 2.3 g/dl, Leucocitos 12213/µ, 92%
PMN. Se inició antibioterapia empírica con imipenem y
se añadió Fluconazol i.v. al tratamiento ante cultivo
positivo de orina para Cándida albicans.

Ante la persistencia de la clínica abdominal se realizó
un TC en el que se observó ascitis perihepática, en flan-
co y pelvis, hígado de contornos irregulares con hiper-
trofia del lóbulo hepático izquierdo y atrofia del dere-
cho, esplenomegalia, páncreas con pequeña calcifica-
ción sin significado patológico y colelitiasis múltiple. La
Porta era calibre normal con circulación colateral en
ligamento gástrico. No se objetivaron signos de perfora-
ción ni colecciones intraabdominales.

Posteriormente se realizaron paracentesis seriadas
con resultados de líquido infectado a pesar de varios
tratamientos empíricos, cultivos reiteradamente negati-
vos y aumento de ADA, por lo que se solicitó Mantoux,
Quantiferon en sangre periférica y líquido ascítico sien-
do todos ellos negativos. Se procedió a la realización de
una laparoscopia exploradora para toma de biopsia
peritoneal ante la sospecha de tuberculosis y se inició
tratamiento antituberculoso. Tras la laparoscopia el
paciente sufrió un deterioro significativo, con encefalo-
patía y aparición de nuevo de fiebre, junto con insufi-
ciencia respiratoria aguda, motivo por el que precisó
ingreso en UCI. Se aisló finalmente en el líquido ascítico
una sola colonia de Aspergillus fumigatus. Presentó
buena evolución tras añadirse al tratamiento con
Imipenem y Amikacina, Anfotericina B. El paciente fue
dado de alta tras 59 días de estancia hospitalaria.

DISCUSIÓN
Se dispone en las últimas dos décadas de un número

muy escaso de investigaciones clínicas sobre la PBS en la
cirrosis hepática. Diferenciar de manera precoz entre
PBE y PBS es fundamental de cara al pronóstico del
paciente. 

El dolor abdominal ocasionado por la PBS es más
intenso que en la PBE, debido en parte al mayor proce-
so inflamatorio local (mayor leucocitosis, LDH más alta
y glucosa baja) (2, 8-10) y al mayor paso de bacterias.
Debido a este hecho, la rentabilidad de la tinción del
gram y el cultivo es mayor en la PBS que en la PBE (11).
Otros datos que sugieren el diagnóstico de PBS son el
cultivo polimicrobiano y la presencia de anaerobios u
hongos (2, 8, 9, 11-13). 

grafía computerizada (TC) urgente en la que se observó
abundante líquido libre intraperitoneal perihepático,
periesplénico, entre asas y en pelvis, discreta distensión
de asas de delgado, sin evidencia de neumoperitoneo,
esplenomegalia y colelitiasis sin dilatación de vía biliar
intrahepática. Vasos mesentéricos y portales permea-
bles. Ante estos hallazgos y con la sospecha de compli-
cación de la paracentesis previa se llevó a cabo una para-
centesis diagnóstica (Tabla I). El cultivo del líquido ascí-
tico fue negativo. Con el diagnóstico probable de perito-
nitis bacteriana secundaria a iatrogenia de la primera
paracentesis se instauró tratamiento antibiótico con
Imipenem y Amikacina, con muy buena respuesta clíni-
ca y normalización de parámetros analíticos del líquido
ascítico, por lo que la paciente fue dada de alta tras 15
días de ingreso hospitalario.

CASO 2

Paciente mujer de 37 años alérgica a penicilinas en
seguimiento en consultas de Digestivo, diagnosticada
de cirrosis hepática criptogenética en estadio B de
Child, que ingresó por cuadro de dolor abdominal difu-
so de 4 días de evolución con aumento progresivo del
perímetro abdominal, vómitos, diarrea, ictericia y fie-
bre. En la exploración física destacó ictericia cutáneo-
mucosa discreta, postración y afectación por intenso
dolor abdominal difuso a la palpación superficial y pro-
funda, ausencia de ruidos intestinales, sin signos de
irritación peritoneal. Se realizó paracentesis diagnóstica
en la que se obtuvo líquido ascítico con Gluc 88 mg/dL,
LDH 986 mg/dL, Proteínas 3.0 g/dL, Leucocitos
14140/µ con 80% PMN. Ante la sospecha de peritonitis
bacteriana se inició tratamiento antibiótico empírico
con Ciprofloxa-cino y Vancomicina, y se realizó TC
abdominal objetivándose hepatomegalia de contornos
lobulados que tras la administración de contraste i.v.
mostraba realce heterogéneo, con líquido libre intrape-
ritoneal, perihepático, en gotieras paracólicas y en pel-
vis, esplenomegalia y circulación colateral. Ante la mala
evolución clínica se realizó nuevo TC urgente que infor-
mó de la existencia de la pared del colon engrosada y
mal definida sugerente de edema inespecífico, sin gas
extraluminal ni colecciones que sugieran abscesos.
Presentaba captación del peritoneo parietal en relación
con peritonitis. Se cambió tratamiento antibiótico a
ciprofloxacino más metronidazol con buena respuesta
clínica y normalización de parámetros analíticos gene-
rales y del líquido ascítico. El cultivo del líquido ascíti-
co, los coprocultivos y la toxina de Clostrium difficile fue-
ron negativos. Se realizó colonoscopia más ileoscopia
que objetivó engrosamiento de asas de ileon terminal,
con resultado anatomopatológico de proceso crónico
inflamatorio inespecífico. La paciente fue dada de alta
hospitalaria pendiente de valoración de trasplante
hepático ortotópico (THO) tras 33 días de ingreso hos-
pitalario. 
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tras la punción del líquido ascítico, se debería realizar
una TC urgente. En caso de datos de perforación (neu-
moperitoneo) en las pruebas de imagen, se debería indi-
car la laparoscopia o la cirugía urgente independiente-
mente del estadio de Child. Si en el TC no hay datos de
perforación se puede instaurar tratamiento antibiótico
empírico de amplio espectro en espera de evolución,
repitiendo la paracentesis diagnóstica cada 48 horas. 
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La rentabilidad diagnóstica de los criterios de Runyon
varía de unos estudios a otros, con una sensibilidad
entre el 66.6% y el 97% y la especificidad entre 56% y
89.6% (8-10), por lo que se han estudiado otros parámetros
cuya elevación parece ser más específica en la PBS a per-
foración intestinal. En este sentido, Wu et al (9), utilizaron
el antígeno carcinoembrionario (CEA) presente en ente-
rocitos del colon, y la fosfatasa alcalina (FA) del tracto
gastrointestinal para concluir que elevaciones de dichos
parámetros en líquido ascítico probablemente no son
resultado de cambios inflamatorios, sino más bien mar-
cadores específicos para la perforación intestinal. Así
pues, un líquido ascítico con FA > 240 U/l, ó CEA> 5
ng/ml, reflejará en el 80% de los casos peritonitis secun-
daria(14). Aunque no hay datos disponibles sobre la exac-
titud diagnóstica de esta combinación de criterios, el
cumplimiento de cualquiera de los parámetros de Wu,
junto con los criterios de Runyon, probablemente mejo-
ren la sensibilidad y especificidad. El diagnóstico defini-
tivo de peritonitis bacteriana secundaria se realiza
mediante pruebas de imagen, cirugía o datos de la
autopsia (2,8,9). El diagnóstico precoz de PBS permite ins-
taurar tratamiento antibiótico empírico de amplio espec-
tro y realizar una valoración por cirugía antes de que se
instaure la respuesta inflamatoria sistémica que provo-
que el deterioro clínico del paciente. 

En el estudio de Akriviadis y Runyon (8) la mortalidad
de la PBS fue del 53% y fue independiente del estadio de
Child. En 2010, Soriano y colaboradores (10), presentaron
una investigación retrospectiva de 24 pacientes con PBS,
realizada en dos hospitales de tercer nivel en España,
durante un período observacional de siete años. La mor-
talidad de la PBS fue superior a la mortalidad de la PBE.
En el estudio de Soriano, la mortalidad de la PBS fue del
66.6% frente al 26.4% de la PBE, independientemente de
la etiología y/o la gravedad de la cirrosis. La mortalidad
fue más baja (53.8%) en pacientes con PBS intervenidos
quirúrgicamente frente a los que sólo recibieron trata-
miento médico (81.8%) aunque estas diferencias no fue-
ron estadísticamente significativas. Todos los pacientes
con peritonitis bacteriana secundaria a perforación no
operados murieron. La mortalidad fue menor en los
pacientes intervenidos que en los que se realizó trata-
miento conservador. Sin embargo, el tiempo entre la
paracentesis y el diagnóstico de PBS fue superior en el
grupo de pacientes fallecidos. Este dato junto con una
presión arterial media menor en los pacientes fallecidos,
hacen suponer, que el factor más importante para la
supervivencia del paciente es la rápida instauración de
un tratamiento eficaz, ya sea médico o quirúrgico, antes
de que se instaure la respuesta inflamatoria sistémica o
la sepsis. 

En los casos presentados, llama la atención que nin-
gún paciente falleció, probablemente debido a que nin-
guno de ellos presentaba datos de perforación en las
pruebas de imagen. Ante la sospecha clínica de PBS y


