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RESUMEN

La peritonitis bacteriana secundaria (PBS) es la infeccion del liquido
ascitico secundaria a un foco infeccioso intra-abdominal. Se dispone en
las Gltimas dos décadas de un nimero muy escaso de investigaciones cli-
nicas sobre la PBS en la cirrosis hepatica. Diferenciar de manera precoz
entre peritonitis bacteriana espontanea y PBS es fundamental de cara al
prondstico del paciente. Ante la sospecha clinica de PBS y tras la pun-
cion del liquido ascitico, se deberia realizar una TC urgente. En caso de
datos de perforacion (neumoperitoneo) en las pruebas de imagen, se
deberia indicar la laparoscopia o la cirugia urgente independientemente
del estadio de Child. Si en el TC no hay datos de perforacién se puede
instaurar tratamiento antibiético empirico de amplio espectro en espera
de evolucidn, repitiendo la paracentesis diagnéstica cada 48 horas.
Presentamos tres casos de pacientes cirrdticos con diagndstico de PBS
resueltas de manera conservadora.

PALABRAS CLAVE: peritonitis bacteriana secundaria, cirrosis
hepética.

INTRODUCCION

La peritonitis bacteriana secundaria (PBS) es la infec-
cién del liquido ascitico secundaria a un foco infeccioso
intra-abdominal. Aunque los datos disponibles son
escasos, se estima que la PBS en los pacientes cirroticos
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representa el 10% de las peritonitis y presenta una mor-
talidad muy elevada®),

A diferencia de lo que ocurre en la peritonitis bacte-
riana espontanea (PBE), en la PBS existe una pérdida de
la integridad del tracto gastrointestinal. Puede ser
secundaria a la perforacién o a la inflamacién aguda de
organos intra-abdominales, por ejemplo una viscera
hueca perforada, infecciones de la pared abdominal
anterior, procedimientos traumaticos como introduc-
cién externa de un material infectado o que posterior-
mente se infecta. La manifestacion clinica mas frecuente
es el dolor agudo espontaneo, que suele ser difuso a la
palpacion abdominal y con rigidez de pared, sobre todo
si se afecta el peritoneo parietal ricamente inervado.
Puede ir acompafado o no de fiebre, taquicardia e hipo-
tensién. Generalmente la analitica objetiva una intensa
leucocitosis con neutrofilia y acidosis metabdlica. La
intensidad y caracteristicas del dolor abdominal y de la
evolucidn clinica dependeran del proceso causal subya-
cente y del grado de carga bacteriana en funcion del area
del tubo digestivo comprometido. Es fundamental el
diagnéstico precoz mediante pruebas radioldgicas con
el objetivo de localizar el origen de la contaminacién
peritoneal y valorar una intervencién quirdrgica precoz.
La antibioterapia de amplio espectro temprana dismi-
nuye la bacteriemia y la formacion de abscesos, y pre-
viene la diseminacion a distancia del proceso®. El trata-
miento antibiético empirico debera cubrir los microor-
ganismos mas 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) ©8), Hay que tener en cuenta que el trata-
miento quirdrgico puede ir acompafiado de un deterio-
ro significativo en los pacientes cirréticos con estadio
avanzado. Por lo tanto, el diagnostico diferencial precoz
y preciso entre PBS y PBE es crucial en estos pacientes.

Las recomendaciones para el diagnoéstico diferencial
es(™ realizar paracentesis diagnostica en todos los
pacientes cirréticos con ascitis. En base al resultado,
podemos diferenciar entre:

1. Peritonitis bacteriana espontidnea. Recuento de
PMN >250/mm? (en pacientes con ascitis hemo-
rragica restar 1 PMN por cada 250 hematies). La
mayor sensibilidad para el diagnéstico de PBE se
alcanza con un recuento de neutréfilos >
250/mm?, aunque la mayor especificidad es con
un limite de 500 neutrofilos/mm?3 en liquido asci-
tico).

2. Bacterioascitis: cultivo positivo del liquido asciti-
co con recuento de PMN<250/mm?2 en ausencia de
infeccion local o sistémica.

3. Peritonitis bacteriana secundaria. Se sospecha
ante:



MANZANEDO BUENO L

= Falta de respuesta al tratamiento antibidtico.

= Dos 0 méas microorganismos aislados (fundamen-
talmente anaerobios y hongos).

< Al menos dos de los siguientes hallazgos
(Criterios de Runyon®):
- Glucosa <50 mg/dL.
- Proteinas totales en liquido ascitico > 1 g/dL.
- Lactato deshidrogenasa > nivel normal en

suero.

A continuacién presentamos tres casos de pacientes
cirréticos con diagndstico de PBS resueltas de manera
conservadora.

CASOS CLINICOS

Los datos clinicos, analiticos y del liquido ascitico de
cada uno de los casos se muestran en la Tabla I.

TABLA I.-

CASO 1

Mujer de 51 afios con sindrome metabdlico y cirrosis
hepatica secundaria a esteatohepatitis no alcoholica en
estadio B de Child y con varios ingresos previos en
nuestro servicio por descompensacion edemoascitica.
Ingres6 de forma programada en el servicio de
Digestivo para realizacién de paracentesis evacuadora
por ascitis a tension refractaria a tratamiento diurético.
Se realiz6 una paracentesis diagnoéstica y terapéutica
extrayéndose 11 litros de liquido ascitico claro (Gluc 80
mg/dL, LDH 75 mg/dL, Leucocitos 52/ul, PMN 20%) y
posteriormente se realiz6 reposicién con albUmina intra-
venosa. A las 24 horas de la paracentensis la paciente
comenz6 con intenso dolor abdominal difuso no irra-
diado con signos de irritacion peritoneal, presion arte-
rial (PA) de 90/45 mmHg y frecuencia cardiaca (FC) de
110 latidos por minuto, sin fiebre. Se realiz6 una tomo-

CARACTERISTICAS CLINICAS Y ANALITICAS DE LOS PACIENTES

'CON PERITONITIS BACTERIANA SECUNDARIA (PBS)
AS| COMO LAS CARACTERISTICAS DEL LIQUIDO ASCITICO.

CASO 1 CASO 2 CASO 3
Etiologia cirrosis NASH Criptogenética Alcohdlica
Estadio de cirrosis B B A

Causa de la PBS Postparacentesis

Indeterminada Indeterminada

Imipenem Ciprofloxacino Imipenem
Tratamiento antibi6tico Amikacina Metronidazol Amikacina
Anfotericina B
Estancia hospitalaria 15 33 59
Muerte NO NO NO
Analitica 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
AlbUimina (g/dL) 3,6 2,2 3
ALT (U/L) 51 17 10
AST (U/L) 63 63 34
Proteinas totales (g/dL) 6,84 6,3 7.4
Tiempo de protrombina (%) 74 42 59
Liquido ascitico al ingreso
Glucosa (mg/dL) 154 88 42
LDH (mg/dL) 236 968 504
Proteinas totales (g/dL) 4,34 3 2,3
Leucocitos (/ul) 6891 14140 12213
PMN (%) 92 80 92
Cultivos Estéril Estéril Aspergillus
Citologia Negativa Negativa Negativa
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grafia computerizada (TC) urgente en la que se observé
abundante liquido libre intraperitoneal perihepatico,
periesplénico, entre asas y en pelvis, discreta distension
de asas de delgado, sin evidencia de heumoperitoneo,
esplenomegalia y colelitiasis sin dilatacion de via biliar
intrahepatica. Vasos mesentéricos y portales permea-
bles. Ante estos hallazgos y con la sospecha de compli-
cacion de la paracentesis previa se llevo a cabo una para-
centesis diagnostica (Tabla I). El cultivo del liquido asci-
tico fue negativo. Con el diagnoéstico probable de perito-
nitis bacteriana secundaria a iatrogenia de la primera
paracentesis se instauré tratamiento antibidtico con
Imipenem y Amikacina, con muy buena respuesta clini-
ca y normalizacion de pardmetros analiticos del liquido
ascitico, por lo que la paciente fue dada de alta tras 15
dias de ingreso hospitalario.

CASO 2

Paciente mujer de 37 afios alérgica a penicilinas en
seguimiento en consultas de Digestivo, diagnosticada
de cirrosis hepatica criptogenética en estadio B de
Child, que ingreso por cuadro de dolor abdominal difu-
so de 4 dias de evolucién con aumento progresivo del
perimetro abdominal, vémitos, diarrea, ictericia y fie-
bre. En la exploracion fisica destac ictericia cutaneo-
mucosa discreta, postracion y afectacion por intenso
dolor abdominal difuso a la palpacion superficial y pro-
funda, ausencia de ruidos intestinales, sin signos de
irritacion peritoneal. Se realiz6 paracentesis diagnostica
en la que se obtuvo liquido ascitico con Gluc 88 mg/dL,
LDH 986 mg/dL, Proteinas 3.0 g/dL, Leucocitos
14140/ con 80% PMN. Ante la sospecha de peritonitis
bacteriana se inici6 tratamiento antibiético empirico
con Ciprofloxa-cino y Vancomicina, y se realiz6 TC
abdominal objetivandose hepatomegalia de contornos
lobulados que tras la administracion de contraste i.v.
mostraba realce heterogéneo, con liquido libre intrape-
ritoneal, perihepatico, en gotieras paracolicas y en pel-
vis, esplenomegalia y circulacion colateral. Ante la mala
evolucion clinica se realizé nuevo TC urgente que infor-
mé de la existencia de la pared del colon engrosada y
mal definida sugerente de edema inespecifico, sin gas
extraluminal ni colecciones que sugieran abscesos.
Presentaba captacion del peritoneo parietal en relacion
con peritonitis. Se cambid tratamiento antibiético a
ciprofloxacino mas metronidazol con buena respuesta
clinica y normalizacién de parametros analiticos gene-
rales y del liquido ascitico. El cultivo del liquido asciti-
co, los coprocultivos y la toxina de Clostrium difficile fue-
ron negativos. Se realizd colonoscopia mas ileoscopia
que objetivé engrosamiento de asas de ileon terminal,
con resultado anatomopatoldgico de proceso cronico
inflamatorio inespecifico. La paciente fue dada de alta
hospitalaria pendiente de valoracion de trasplante
hepéatico ortotépico (THO) tras 33 dias de ingreso hos-
pitalario.

CASO 3

Paciente varon de 62 afios con cirrosis hepatica Child
A, de origen endlico y sindrome hepatopulmonar.
Ingreso en el servicio de Digestivo por episodio de des-
compensacion hidropica y fiebre. En la exploracion fisi-
ca destacé dolor abdominal leve difuso a la palpacion y
semiologia de ascitis. La paracentesis diagnostica evi-
dencia liquido ascitico con Gluc 42 mg/dL, LDH 504
mg/dL, Proteinas 2.3 g/dl, Leucocitos 12213/, 92%
PMN. Se inicié antibioterapia empirica con imipenem y
se afiadid Fluconazol i.v. al tratamiento ante cultivo
positivo de orina para Candida albicans.

Ante la persistencia de la clinica abdominal se realizé
un TC en el que se observo ascitis perihepatica, en flan-
co y pelvis, higado de contornos irregulares con hiper-
trofia del l6bulo hepético izquierdo y atrofia del dere-
cho, esplenomegalia, pancreas con pequefia calcifica-
cién sin significado patoldgico y colelitiasis multiple. La
Porta era calibre normal con circulacion colateral en
ligamento géstrico. No se objetivaron signos de perfora-
cién ni colecciones intraabdominales.

Posteriormente se realizaron paracentesis seriadas
con resultados de liquido infectado a pesar de varios
tratamientos empiricos, cultivos reiteradamente negati-
vos y aumento de ADA, por lo que se solicité Mantoux,
Quantiferon en sangre periférica y liquido ascitico sien-
do todos ellos negativos. Se procedio a la realizacion de
una laparoscopia exploradora para toma de biopsia
peritoneal ante la sospecha de tuberculosis y se inici
tratamiento antituberculoso. Tras la laparoscopia el
paciente sufrié un deterioro significativo, con encefalo-
patia y aparicién de nuevo de fiebre, junto con insufi-
ciencia respiratoria aguda, motivo por el que preciso
ingreso en UCI. Se aislé finalmente en el liquido ascitico
una sola colonia de Aspergillus fumigatus. Present6
buena evolucién tras afiadirse al tratamiento con
Imipenem y Amikacina, Anfotericina B. El paciente fue
dado de alta tras 59 dias de estancia hospitalaria.

DISCUSION

Se dispone en las ultimas dos décadas de un niamero
muy escaso de investigaciones clinicas sobre la PBS en la
cirrosis hepética. Diferenciar de manera precoz entre
PBE y PBS es fundamental de cara al pronéstico del
paciente.

El dolor abdominal ocasionado por la PBS es mas
intenso que en la PBE, debido en parte al mayor proce-
so inflamatorio local (mayor leucocitosis, LDH mas alta
y glucosa baja) @819 y al mayor paso de bacterias.
Debido a este hecho, la rentabilidad de la tincion del
gram y el cultivo es mayor en la PBS que en la PBE W,
Otros datos que sugieren el diagnéstico de PBS son el
cultivo polimicrobiano y la presencia de anaerobios u
hOﬂgOS 2,8,9, 11-13).
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La rentabilidad diagnostica de los criterios de Runyon
varia de unos estudios a otros, con una sensibilidad
entre el 66.6% y el 97% y la especificidad entre 56% y
89.6% @19, por lo que se han estudiado otros parametros
cuya elevacion parece ser mas especifica en la PBS a per-
foracion intestinal. En este sentido, Wu et al @, utilizaron
el antigeno carcinoembrionario (CEA) presente en ente-
rocitos del colon, y la fosfatasa alcalina (FA) del tracto
gastrointestinal para concluir que elevaciones de dichos
parametros en liquido ascitico probablemente no son
resultado de cambios inflamatorios, sino mas bien mar-
cadores especificos para la perforacion intestinal. Asi
pues, un liquido ascitico con FA > 240 U/l, 6 CEA> 5
ng/ml, reflejara en el 80% de los casos peritonitis secun-
daria®. Aunque no hay datos disponibles sobre la exac-
titud diagnoéstica de esta combinacion de criterios, el
cumplimiento de cualquiera de los parametros de Wu,
junto con los criterios de Runyon, probablemente mejo-
ren la sensibilidad y especificidad. El diagnéstico defini-
tivo de peritonitis bacteriana secundaria se realiza
mediante pruebas de imagen, cirugia o datos de la
autopsia @89, El diagndstico precoz de PBS permite ins-
taurar tratamiento antibiético empirico de amplio espec-
tro y realizar una valoracion por cirugia antes de que se
instaure la respuesta inflamatoria sistémica que provo-
que el deterioro clinico del paciente.

En el estudio de Akriviadis y Runyon ® la mortalidad
de la PBS fue del 53% y fue independiente del estadio de
Child. En 2010, Soriano y colaboradores @9, presentaron
una investigacién retrospectiva de 24 pacientes con PBS,
realizada en dos hospitales de tercer nivel en Espafia,
durante un periodo observacional de siete afios. 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 etiologia y/o la gravedad de la cirrosis. La mortalidad
fue més baja (53.8%) en pacientes con PBS intervenidos
quirdrgicamente frente a los que sélo recibieron trata-
miento médico (81.8%) aunque estas diferencias no fue-
ron estadisticamente significativas. Todos los pacientes
con peritonitis bacteriana secundaria a perforacién no
operados murieron. La mortalidad fue menor en los
pacientes intervenidos que en los que se realizé trata-
miento conservador. Sin embargo, el tiempo entre la
paracentesis y el diagndstico de PBS fue superior en el
grupo de pacientes fallecidos. Este dato junto con una
presién arterial media menor en los pacientes fallecidos,
hacen suponer, que el factor mas importante para la
supervivencia del paciente es la rapida instauracion de
un tratamiento eficaz, ya sea médico o quirdrgico, antes
de que se instaure la respuesta inflamatoria sistémica o
la sepsis.

En los casos presentados, llama la atencién que nin-
gun paciente fallecid, probablemente debido a que nin-
guno de ellos presentaba datos de perforacion en las
pruebas de imagen. Ante la sospecha clinica de PBS y

tras la puncién del liquido ascitico, se deberia realizar
una TC urgente. En caso de datos de perforacion (neu-
moperitoneo) en las pruebas de imagen, se deberia indi-
car la laparoscopia o la cirugia urgente independiente-
mente del estadio de Child. Si en el TC no hay datos de
perforacion se puede instaurar tratamiento antibiético
empirico de amplio espectro en espera de evolucion,
repitiendo la paracentesis diagnédstica cada 48 horas.
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