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Resumen

La peritonitis bacteriana espontánea es una complicación grave del paciente cirrótico, con
elevada mortalidad intrahospitalaria y pobre pronóstico a corto plazo. Su diagnóstico
requiere un elevado índice de sospecha, la realización precoz de paracentesis abdominal
para recuento del número de polimorfonucleares en líquido de ascitis y estudio
bacteriológico. El cultivo en frascos de hemocultivo ha sustituido al método tradicional en
placa de agar por su mayor rendimiento diagnóstico y su menor demora. La importancia de
los estudios bacteriológicos tiene un renovado interés debido a los cambios reportados en la
literatura en la causa de la infección en relación al uso de antibioticoterapia profiláctica, al
aumento de infecciones nosocomiales, y al bajo rendimiento del estudio directo del líquido de
ascitis. Esta metodología de estudio del líquido de ascitis ha permitido mejorar el diagnóstico
de peritonitis bacteriana espontánea en el Hospital Pasteur. En medios sanitarios de escasos
recursos económicos, podría ser apropiado cultivar el líquido de ascitis de pacientes
cirróticos en frascos de hemocultivo sólo en casos de sospecha clínica o analítica de
peritonitis bacteriana espontánea, o de inicio de terapéutica antibiótica, disminuyendo así el
costo asistencial en relación a esta técnica de cultivo microbiológica.
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Introducción

La cirrosis hepática es una causa frecuente de inmunode-
presión adquirida, y, en este contexto, las infecciones son
frecuentes y graves(1).

La infección espontánea del líquido de ascitis, o peri-
tonitis bacteriana espontánea (PBE), es una complicación
característica del paciente con cirrosis hepática y ascitis,
si bien ha sido descrita en otras enfermedades, como in-
suficiencia cardíaca congestiva, síndrome nefrótico e in-
suficiencia hepática aguda grave(2,3). Se trata de la infec-
ción más frecuente del paciente cirrótico(4).
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La PBE es una peritonitis primaria, esto es, una infec-
ción de líquido de ascitis previamente estéril en ausencia
de un foco infeccioso intraabdominal evidente(5).

Su importancia está dada por su elevada prevalencia y
por su gravedad. De cada diez pacientes cirróticos que
son hospitalizados, entre uno y tres presentarán una PBE
al momento del ingreso(6-8), lo cual se asocia con una ele-
vada mortalidad intrahospitalaria, de 20% a 47%(9,10).

Desde la primera descripción de la enfermedad, en
1964(11), mucho se ha investigado en cuanto a su epide-
miología, patogenia, tratamiento y pronóstico. Así, cuan-
do antes se sospechaba una PBE únicamente ante cua-
dros peritoneales, con dolor, fiebre, vómitos, íleo o dia-
rrea, hoy día se sabe que su clínica es proteiforme, pu-
diendo manifestarse a través de la aparición o agrava-
miento de encefalopatía hepática, deterioro de la función
renal, o incluso, en 3% a 12% de los casos, puede estar
presente en pacientes asintomáticos (9,10).

De igual modo, los criterios diagnósticos han ido evo-
lucionando y distintos parámetros del líquido de ascitis
evaluados en algún momento (como ser el estudio en lí-
quido de ascitis de pH, lactato, distinción entre exudado y
trasudado) (12-15), ya no se consideran útiles para su diag-
nóstico.

Hoy día, el diagnóstico de PBE se basa en el recuento
de polimorfonucleares (PMN) en líquido de ascitis y en el
aislamiento de microorganismos en su cultivo (5,16,17).

En función del recuento de PMN en líquido de ascitis,
y de la presencia o ausencia de gérmenes en los cultivos,
se reconocen tres variantes de PBE:
– PBE cultivo positivo, que es aquella que presenta un

recuento de PMN superior a 250 por microlitro (o por
mm3), y asocia un cultivo positivo, generalmente
monomicrobiano;

– PBE cultivo negativo, o ascitis neutrocítica cultivo
negativo, que asocia un recuento de PMN superior a
250 por microlitro, pero los cultivos no muestran bac-
terias;

– Bacteroascitis, tiene un recuento de PMN inferior a
250 por microlitro, y cultivo positivo.
La PBE cultivo positivo (entre 39% y 80% de las PBE

según las series (4,18-21)) y la PBE cultivo negativo no tie-
nen diferencias entre sí en cuanto a la causa de hepatopa-
tía, las manifestaciones clínicas, la bacteriología, el trata-
miento y el pronóstico(22).

Sin embargo, el diagnóstico de PBE cultivo negativo
exige excluir otras causas de ascitis neutrocítica como
carcinomatosis peritoneal o pancreatitis(23).

La bacteroascitis, a diferencia de las anteriores, se re-
fiere a la colonización bacteriana del líquido de ascitis sin
que se desencadene una respuesta inflamatoria, lo cual
podría corresponder a la etapa inicial de una PBE en la que
aún no se ha producido el aumento de PMN o, por el

contrario, puede ser una colonización pasajera en la que
las bacterias alcanzan el líquido ascítico pero la capacidad
defensiva de éste es suficiente para combatir la infec-
ción(24). Así pues, distintas posturas se han tomado en la
bacteroascitis, desde realizar antibioticoterapia empírica
igual que en los otros casos de PBE, repetir los cultivos y
en caso de que persistan positivos realizar antibioticote-
rapia, así como realizar el seguimiento mediante paracen-
tesis seriadas evaluando la evolución del recuento de
PMN(24,25). La actitud actual es –en el paciente asintomáti-
co– repetir la paracentesis con recuento de PMN y culti-
vos: si los PMN han aumentado por encima de 250/mm3 o
los cultivos persisten positivos, o ambos, comenzar anti-
bioticoterapia(5). Sin embargo, si el paciente desarrolla sín-
tomas o deteriora su función hepática o renal, o se torna
encefalopático, debe recibir antibióticos(5,9).

Por lo tanto, el estudio del líquido de ascitis con re-
cuento de PMN tiene un rol capital en el diagnóstico de
PBE, habiéndose establecido el punto de corte en 250 PMN/
microlitro(5,16,17).

Sin embargo, el estudio bacteriológico no tiene una
importancia menor.

En primer lugar, el hallazgo de flora polimicrobiana en
el líquido de ascitis, así como el desarrollo de bacterias
anaerobias o de hongos, obliga a descartar una peritonitis
secundaria, especialmente por perforación intestinal, lo
cual, en ocasiones, puede ser difícil de distinguir en estos
pacientes(5,26,27). Mientras que la PBE es de tratamiento
médico y una intervención quirúrgica en ese contexto con-
lleva un riesgo muy alto de morbimortalidad perioperatoria,
la peritonitis secundaria requiere tratamiento quirúrgico.
En este sentido, se han identificado otros criterios suges-
tivos de PBE secundaria en el líquido de ascitis: glucosa
inferior a 0,5 g/l, LDH superior al valor normal en plasma, y
proteínas superior a 10 g/l(26).

Por otro lado, dado que en la PBE la concentración de
bacterias en líquido de ascitis es muy baja (aproximada-
mente 1 por ml, a diferencia de las peritonitis perforativas
que superan las 10.000 por ml)(19) el estudio bacteriológico
directo es de escaso rendimiento diagnóstico en PBE, sien-
do útil, sin embargo, para diferenciar las peritonitis secun-
darias(28).

Así mismo, el aislamiento del agente patógeno y el
estudio de su sensibilidad antibiótica es especialmente
importante teniendo en cuenta el cambio en la bacteriolo-
gía responsable de PBE ocurrida como consecuencia del
uso de antibioticoterapia profiláctica para descontamina-
ción intestinal selectiva (DIS). Los gérmenes que con ma-
yor frecuencia se aíslan en pacientes con PBE de origen
comunitario son bacilos gramnegativos aerobios (70%)
procedentes de la flora entérica, en particular E. coli(5).
Por ello se pensó que la administración de antibióticos
que cubran la flora entérica gramnegativa, preservando
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los cocos grampositivos y las bacterias anaerobias, podía
ser un método eficaz habida cuenta del papel del sobre-
crecimiento bacteriano y la traslocación bacteriana en la
patogenia de la enfermedad(29-31). Esta conducta, si bien
disminuye la recurrencia de PBE por bacilos gramnegati-
vos de origen entérico, y disminuye la incidencia de
PBE(32,33), determinó un incremento de la incidencia de PBE
por cocos grampositivos (en particular Staphylococcus
aureus)(4,34) y de PBE y otras infecciones debidas a baci-
los gramnegativos resistentes a las quinolonas (los fár-
macos utilizados habitualmente para DIS)(4,35-37).

Por otro lado, en los últimos años se ha generalizado el
manejo de estos pacientes en unidades de cuidados in-
tensivos (debido a descompensaciones de la hepatopatía
y en relación a trasplante hepático), así como la utilización
de procedimientos invasivos en los pacientes cirróticos
(esclerosis y ligaduras endoscópicas, derivaciones por-
tosistémicas, tratamiento no quirúrgico de hepatocarci-
noma, cateterismos de venas suprahepáticas), lo cual in-
crementa el riesgo de infecciones nosocomiales, en parti-
cular debidas a cocos grampositivos y a bacilos gram-
negativos no entéricos(4).

Clásicamente, el cultivo del líquido de ascitis se reali-
zaba sembrando unas gotas en placa de agar. Este méto-
do, si bien es útil para las peritonitis secundarias, tiene
bajo rendimiento en la PBE debido al escaso número de
bacterias en el fluido, resultando negativo en 50% a
60%(38). Inoculando el líquido de ascitis en frascos de
hemocultivos, Runyon y colaboradores lograron identifi-
car el agente causal en 82% de las PBE(38). Sin embargo, la
demora en la inoculación del líquido disminuye el rendi-
miento diagnóstico de esta técnica, por lo que el cultivo
debe realizarse apenas obtenida la muestra(39).

El sistema de cultivo colorimétrico automatizado (BacT/
Alert) ha mostrado tener igual sensibilidad diagnóstica
que el cultivo en los frascos tradicionales de hemocultivo,
pero disminuyendo el tiempo de espera de 43 horas a 13
horas (40).

La pauta recomendada de cultivar sistemáticamente
en frascos de hemocultivo el líquido de ascitis, puede ser
la única forma de diagnosticar bacteroascitis(5). Sin em-
bargo, esta práctica aumenta el costo del estudio del líqui-
do de ascitis en aproximadamente U$S 20 (dólares ameri-
canos) por paracentesis. En un reciente estudio realizado
en nuestro medio(10), en el que se estudió prospectiva-
mente 64 pacientes hospitalizados portadores de cirrosis
hepática y ascitis mediante paracentesis abdominal, reali-
zando cultivo en frascos de hemocultivo en forma siste-
mática, no se encontró ningún episodio de bacteroascitis
(paciente asintomático con recuento inferior a 250 poli-
morfonucleares por mm3 y cultivo positivo), por lo que
esta entidad no parece tener en nuestro medio la preva-
lencia ni la relevancia reportada en la literatura en series

de hace una década (24,29). Esto sugiere que en medios sa-
nitarios con escasos recursos económicos, podría ser apro-
piado realizar cultivo del líquido de ascitis en frasco de
hemocultivo sólo en aquellos pacientes con cirrosis he-
pática en que exista sintomatología sugestiva de PBE o
con más de 250 PMN/mm3, o ambos, en su líquido de asci-
tis.

Aquellos pacientes que carecen de sintomatología in-
fecciosa, de signología abdominal, así como de
descompensación de su hepatopatía en forma de encefa-
lopatía o insuficiencia renal, representan una población
pequeña del total de pacientes cirróticos en los que se
realiza una paracentesis abdominal y que finalmente  tie-
nen una peritonitis bacteriana espontánea. En nuestra
serie(10), de 64 pacientes cirróticos hospitalizados, sólo
tres tenían PBE en ausencia de síntomas y signos suges-
tivos (1,92%); los tres pacientes tuvieron un recuento de
polimorfonucleares                                                 superior a
250 por microlitro, y ninguno de los tres tuvo cultivos
positivos (cultivando en frascos de hemocultivo). Por otro
lado, aquellos enfermos que presentan una hemorragia
digestiva también requieren paracentesis diagnóstica pre-
vio al inicio de antibioticoterapia profiláctica (5,31,41,42). Por
lo tanto, si se excluye a los pacientes cirróticos con ascitis
que presentan algún elemento sugestivo de PBE (fiebre,
leucocitosis, íleo, diarrea, dolor abdominal, deterioro re-
nal, encefalopatía hepática), a aquellos pacientes que se-
rán sometidos a antibioticoterapia profiláctica o  terapéu-
tica, así como a quienes tienen un recuento de polimorfo-
nucleares superior a 250 por microlitro, el contingente de
pacientes con ascitis que pudieran tener una bacteroasci-
tis seguramente será pequeño. Si bien en el estudio del
Hospital Pasteur(10) no se encontró ningún paciente con
bacteroascitis, es claro que el hecho de no cultivar siste-
máticamente en frasco de hemocultivo el líquido de ascitis
no permitiría el diagnóstico de esta forma de PBE. Esta
actitud no se justificaría, entonces, en medios donde el
costo que supone esta técnica de cultivo no implica un
esfuerzo económico mayor.

Por lo tanto, se recomienda el cultivo de ascitis en
frascos de hemocultivos en pacientes en los que se reali-
zará profilaxis primaria o secundaria de PBE(5), terapéutica
antimicrobiana por otras causas, así como en quienes pre-
senten otras enfermedades hepáticas (falla hepática ful-
minante y subfulminante, hepatitis alcohólica aguda gra-
ve).

 En este estudio se comparó, además, el rendimiento
diagnóstico del método empleado para el cultivo del líqui-
do de ascitis en el Hospital Pasteur(10), encontrándose, en
un período retrospectivo de 12 meses, un único episodio
de infección del líquido de ascitis mediante cultivo en pla-
ca de agar en 14 líquidos estudiados (7,14%), mientras
que en forma prospectiva, en un período de 20 meses se
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diagnosticaron 17 episodios de PBE mediante recuento
de PMN y cultivo en frascos de hemocultivo (17 de 64 =
26,56%), de los cuales, ocho fueron PBE cultivo positivo
(8 de 17 = 47%).

El cambio, en la técnica de cultivo en placa de agar el
frasco de hemocultivo significa un avance sustancial en
el diagnóstico etiológico de la PBE, permitiendo no sólo
recuperar el germen en un mayor número de casos, sino
también un menor tiempo de espera, lo cual es importante
a la hora de modificar precozmente una pauta antibiótica
empírica. Un elevado índice de sospecha de la enferme-
dad, realizando precozmente una paracentesis abdominal
para estudiar el líquido de ascitis mediante recuento de
PMN y cultivo de 10 ml de líquido en dos frascos de he-
mocultivo en medio para aerobios y anaerobios, junto con
el pronto inicio de antibioticoterapia empírica(5), ha permi-
tido descender la mortalidad intrahospitalaria de 80%-90%
en la década de 1970 a 20%-50%(9).

Finalmente, dado el pobre pronóstico a un año, estos
pacientes deben ser evaluados para trasplante hepático(5).

Summary

Spontaneous bacterial peritonitis (SBP) is a serious com-
plication in cirrhotic patients, provoking high rates of in-
hospital mortality and bad short-term prognosis. Diagno-
sis needs high level suspect, early abdominal paracente-
sis to count neutrophils in ascitic fluid and bacterial analy-
sis. Blood culture flasks have replaced traditional agar
plate technique since diagnostic determination is more
reliable and faster. The importance of bacterial studies has
have a renewable interest since literature included data
from antibiotic therapy, increase in hospitalization-related
infections and low performance of direct analysis of as-
citic fluid. This technique has improved diagnosis of spon-
taneous bacterial peritonitis in the Hospital Pasteur. Health
centers with low financial resources should implement this
technique in cases of clinical or analytical suspicion of
SBP or antibiotic therapy to diminish costs.

Résumé

La péritonite bactérienne spontanée est une complication
grave du patient cirrhotique qui a une mortalité
intrahospitalière élevée et un pauvre pronostic à court
terme. Son diagnostic exige un taux  élevé de soupçon, la
réalisation précoce de paracentèse abdominale pour
comptabiliser le nombre de polymorphonucléaires en li-
quide d’ascite et étude bactériologique. La culture en
flacons d’hémoculture a remplacé la méthode traditionnelle
en plaque d’agar, vu son grand rendment diagnostique et
son court délai. L’importance des études bactériologiques
ont un plus grand intérêt vues les nouveautés publiées

dans la littérature sur l’etiologie de l’infection en ce qui
concerne l’emploi d’antibioticothérapie prophylactique,
l’augmentation des infections hospitalières et le bas
rendement de l’etude directe du liquide d’ascite. Cette
méthodologie d’étude du liquide d’ascite a permis
d’améliorer le diagnostic de péritonite bactérienne
spontanée à l’Hôpital Pasteur. Dans un moyen sanitaire à
pauvres ressources économiques, il pourrait être
convenable de cultiver le liquide d’ascite des patients
cirrhotiques dans des flacons d’hémoculture seulement
en cas de soupçon clinique ou analytique de péritonite
bactérienne spontanée, ou en cas de signe de thérapie
antibiotique, ce qui diminuerait le coût d’assistance en ce
qui concerne cette technique de culture microbiologique.
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