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RESUMEN 

Peritonitis Bacteriana Espontanea, es la infección bacteriana de líquido peritoneal, 

presentada en pacientes con cirrosis hepática de cualquier etiología, es necesario 

realizar paracentesis parael estudio de líquido peritoneal e identificar el patógeno 

causante. En Hospital Rooseveltsealmacena la muestra en medio convencional 

para su estudio, durante este proceso es posible que las bacterias mueran, ya que 

el medio no es idóneo para su supervivencia. Es importante garantizar la 

supervivencia de los patógenos, el medio de hemocultivo permite el desarrollo de 

microorganismos aeróbicos y anaeróbicos. El presente estudio transversal 

analítico comparó la sensibilidad de ambos medios de cultivo (convencional y 

hemocultivo), en 47 pacientes que presentaron Peritonitis Bacteriana Espontanea. 

Objetivos: Identificar la sensibilidad de cultivo de líquido ascítico en medio de 

hemocultivo, comparado a la encontrada en medio convencional, en pacientes con 

Peritonitis Bacteriana Espontanea, de Hospital Roosevelt, durante Enero-Junio 

2017.Resultados: De 47 cultivos en medio convencional el 100% se encontró 

estéril a los cinco días, comparado con los 47 cultivos en medio de hemocultivo 

donde el 36% fue estéril a los cinco días, evidenciando que en el 64% se aislaron 

microorganismos como causa de infección, entre ellos: E. Coli55%, Klebsiella P. 

34%, Pseudomona A. 7% y Estafilococo E. 3%. Conclusión: El medio de 

hemocultivo es ideal para estudiar líquido peritoneal al preservar microorganismos, 

con sensibilidad 64% mayor a la encontrada en medio convencional. 

Recomendación: El líquido ascítico debe transportarse únicamente en medio de 

hemocultivo generando resultadoscerteros, al evitar falsos negativos y 

proporcionar tratamiento eficaz. 

 
Palabras Clave: Peritonitis bacteriana espontanea, liquido peritoneal, medio de 

hemocultivo, medio convencional. 
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I. INTRODUCCIÓN 

En Guatemala aproximadamente el 10-30% de los pacientes cirróticos que ingresan a 

centros hospitalarios presentan ascitis (1). El estudio de líquido ascítico es importante ya 

que la cirrosis predispone al desarrollo de sobrecrecimiento bacteriano. Es muy probable 

que al consultar el paciente presente además de ascitis, dolor abdominal y fiebre, signos 

que hacen sospecharPeritonitis Bacteriana Espontanea (PBE)  (2), infección del líquido 

peritoneal en ausencia de foco intraabdominalde tipo quirúrgico, dicha infección se 

evidenciada por recuento de polimorfonucleares mayor o igual a 250 mm3 o la presencia 

de microorganismos en  liquido peritoneal (1). 

El departamento de Medicina Interna del Hospital Roosevelt, tiene  a su cargo el cuidado 

y tratamiento de pacientes que presentan cirrosis, ascitis y signos y síntomas de PBE.En 

este centro luego de realizar paracentesis el liquido se almacena en medio o frasco 

convencional y luego es enviado a laboratorio, sin embargo  no se considera útil la 

siembra directa de la muestra en los medios de cultivo convencional (3), ya que la baja 

carga bacteriana referida, unido al escaso volumen procesado (1-2 ml), determina una 

escasa rentabilidad, ya que varios patógenos pueden morir antes de ser observados en la 

muestra. Siendo esta la causa de que la mayoría de pacientes con signos y síntomas 

clásicos de PBE nunca presenten cultivos positivos de liquido peritoneal.La siembra de 

liquido peritoneal en frascos de hemocultivo se considera el método de preferencia ya que 

por una parte incrementa la sensibilidad (80-90%) respecto al cultivo tradicional (50%) al 

procesar mayor volumen de muestra (10 ml) y por otra parte acorta el tiempo de 

respuesta al procesarse mediante sistemas automatizados (2). Tomando en cuenta lo 

mencionado anteriormente, se consideró que lasensibilidad de la muestra de líquido 

ascítico seria más alta si se transporta en medio de hemocultivo, por lo que se decidió 

realizar el presente estudio, el cual tuvo como fin comparar la sensibilidad de cultivo de 

liquido peritoneal en medio convencional, y el cultivo del mismo en medio de hemocultivo. 

El estudio se realizó en pacientes que ingresaran a la emergencia de medicina interna del 

Hospital Roosevelt con PBE, a los cuales se les realizó paracentesis almacenando líquido 

peritoneal en medio de cultivo convencional  y en medio de hemocultivo, se enviaron a 

microbiología y posteriormente se reclamaron y compararon ambos resultados, 

obteniendo un 64% de cultivos en medio de hemocultivo positivos, aislando patógenos 

como: EscherichiaColi, KlebsiellaPneumoniae, PseudomonaAeruginosay Estafilococo 

Epidermidis. Sin embargo en cultivo de liquido peritoneal almacenado en medio 

convencional no se aisló ningún patógeno, cabe destacar que la muestra fue tomada por 

la misma persona y en el mismo momento se realizó la toma de muestra para ambos 

medios (convencional y hemocultivo) demostrando de esta forma que el medio ideal para 

preservar microorganismos y aislarlos posteriormente es el medio de hemocultivo. 
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II.  ANTECEDENTES 

INFECCIONES EN PACIENTES CIRROTICOS: 

Las infecciones bacterianas constituyen una de lascomplicaciones más graves de 
la cirrosis, ya que suincidencia en pacientes hospitalizados es muy elevada,así 
como la mortalidad. Entre un 30% y 50%de estos pacientes presentan infección al 
momentodel ingreso o bien la desarrollarán durante lahospitalización. Las 
infecciones bacterianas constituyenademás una causa frecuente de morbilidad y 
mortalidad en el paciente cirrótico, siendo esta últimacinco veces superior que en 
los pacientes cirróticosno infectados (1). La infección urinaria, la 
peritonitisbacteriana espontánea (PBE), las infeccionesrespiratorias y la 
bacteriemia espontánea son lasinfecciones más frecuentes en estos pacientes(1,2).  
 
PERITONITIS: 

La peritonitis es la inflamación de las capas del peritoneo, siendo este la capa que 

recubre la cavidad abdominal, denominándose peritoneo visceral cuando envuelve 

los órganos abdominales (2).Es una membrana semipermeable equivalente a la 

superficie corporal total, que participa en el intercambio de líquidos con el espacio 

extracelular a un ritmo de 500 ml/h, siendo normal la existencia de un trasudado 

de unos 50 ml de líquido peritoneal libre con capacidad antibacteriana. La 

circulación del peritoneo ayuda a eliminar contaminantes, pero solo el peritoneo 

diafragmático tiene capacidad de absorción por medio de lagunas que se conectan 

de forma directa con los linfáticos. Los movimientos respiratorios dirigen el líquido 

hacia la región subdiafragmática para su absorción. La peritonitis puede ser 

primaria (en caso de ascitis previa que se infecta espontáneamente) o secundaria 

a un proceso inflamatorio o perforativo abdominal(3). 

PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA: 

La Peritonitis Bacteriana Espontanea (PBE), se define como la infección 
bacteriana dellíquido ascítico en ausencia de perforación o focoséptico 
intraabdominal aparente (4). Esta complicaciónse presenta frecuentemente en 
pacientes concirrosis hepática de cualquier etiología con ascitis,aunque también 
puede aparecer en otras enfermedadesque cursan con ascitis y baja  
concentraciónde proteínas en el líquido ascítico, como sonel síndrome nefrótico o 
la insuficiencia hepáticaaguda fulminante(5). En realidad, se trata de una delas 
complicaciones más graves de la cirrosis y unade las causas más frecuentes de 
morbimortalidad.La importancia de un buen manejo clínico de lospacientes 
infectados se demuestra con la drásticareducción en la mortalidad observada en 
las últimasdécadas, ya que ha descendido del 100% delos casos en la década de 
los 70, al 10-20% en laactualidad(3). 
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La PBE considerada inicialmente como una complicación fatal de la cirrosis, con 

una mortalidad superior al 90%, actualmente se trata de una complicación tratable, 

con una mortalidad intrahospitalaria en torno al 20-30% (6). Sin embargo, sigue 

siendo una entidad de gran relevancia en la práctica clínica debido a su alta 

prevalencia, afecta al 10-30% de los pacientes cirróticos con ascitis hospitalizados, 

su alta tasa de recurrencia, hasta el 70% en el primer año, y su mal pronóstico a 

largo plazo, con una mortalidad que alcanza el 50-70% al año que obliga a 

considerar a los pacientes que se recuperan de un episodio de PBE como 

potenciales candidatos para trasplante hepático(7). 

Fisiopatología:   

El mecanismo patogénico clave que inicia la PBE es latraslocación bacteriana, 

proceso por el cual las bacterias entéricas viables y no viables y sus productos 

(endotoxinas, ADN) cruzan la barrera mucosa intestinal e infectan los ganglios 

linfáticos mesentéricos, desde donde alcanzan la circulación sanguínea y, 

posteriormente, el líquido ascítico (8). Aquellos pacientes con una disminución de la 

capacidad defensiva del Líquido Ascítico han demostrado ser más susceptibles de 

desarrollar una peritonitis (6). En la cirrosis están alterados los tres mecanismos de 

defensa fundamentales que en condiciones normales evitan la traslocación 

bacteriana: la estabilidad de la flora intestinal, la integridad del epitelio intestinal y 

las defensas inmunológicas del huésped (9). En la cirrosis avanzada la motilidad 

intestinal está muy disminuida como consecuencia de la hiperactivación del 

sistema nervioso simpático, lo que conduce al sobrecrecimiento bacteriano 

intestinal (7). Es un hecho demostrado que el sobrecrecimiento bacteriano, 

favorece la traslocacion bacteriana (10). Por otro lado, en los pacientes con cirrosis 

avanzada, la permeabilidad de la mucosa intestinal está aumentada, consecuencia 

directa de la hipertensión portal y también de fenómenos proinflamatorios locales 

desencadenados fundamentalmente por la liberación de endotoxinas. Por último, 

se han demostrado defectos en las defensas locales y sistémicas de pacientes 

cirróticos: se encuentra disminuida la actividad fagocítica de neutrófilos y 

macrófagos y también la función efectora de las células inmunocompetentes 

circulantes en la sangre, lo que merma la capacidad bacteriostática del suero y el 

líquido ascítico. La capacidad de opsonización del líquido ascítico se correlaciona 

con los niveles de proteínas totales en el líquido. De hecho, está bien establecido 

que los pacientes con una disminución en las proteínas totales en el liquido 

ascítico tienen mayor riesgo de desarrollar PBE (11). El paso intermitente de 

productos bacterianos (endotoxina, DNA bacteriano) a la circulación sistémica 

conduce Peritonitis bacteriana un estado inflamatorio crónico caracterizado por 

una activación persistente de la inmunidad innata y la síntesis de citocinas. La 

activación del sistema inmunitarioinflamatorio sistémico contribuye a su vez al 
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empeoramiento de la disfunción circulatoria que tiene lugar en la cirrosis. Las 

citocinasproinflamatorias circulantes como el TNF- estimulan la producción de 

óxido nítrico favoreciendo la vasodilatación periférica. Las consecuencias de la 

traslocación bacteriana también se extienden al líquido ascítico. La 

hiperproducción de productos bacterianos (LPS, ADN) y citocinasproinflamatorias 

(IL-6, TNF) activa a los macrófagos peritoneales estimulando la síntesis de 

moléculas proangiogénicas y vasodilatadoras (VEGF, óxido nítrico). Finalmente, 

como consecuencia de la vasodilatación arterial se produce la activación de los 

sistemas vasoactivos endógenos y, en última instancia, el deterioro de la función 

renal, que frecuentemente complica el curso de la PBE(7). 

Alteraciones en la motilidadIntestinal, sobrecrecimientobacteriano 
intraluminal: Los pacientes con cirrosis presentan un enlentecimientoen el tiempo 
de tránsito intestinal, que seha atribuido a diversos factores(12). Este 
trastornoconduce a un fallo de aclaramiento que favorece elsobrecrecimiento 
bacteriano intestinal (SBI) en lacirrosis (ocurre hasta en un 40% de los 
pacientes),especialmente en aquellos con ascitis e insuficienciahepática más 
avanzada (Child-Pugh C). De hecho,se ha comprobado que estos pacientes 
tienenuna mayor incidencia de PBE en el seguimiento(10).Los fármacos que 
aceleran el tránsito intestinal,como los procinéticos y el propanolol, disminuyenla 
incidencia de SBI.Alteraciones estructurales yfuncionales de la barrera intestinal(10)

. 

En condiciones normales, la integridad de la barreraintestinal es el mecanismo 
fisiológico fundamentalque evita que los gérmenes intestinalessean capaces de 
atravesar la pared intestinal. Enpacientes con cirrosis la permeabilidad intestinal 
está incrementada. Si bien en estos pacientes sehan descrito alteraciones 
estructurales de la mucosaintestinal, los trastornos funcionales, como eldaño 
oxidativo, la activación del sistema inmunelocal, la liberación de citocinas y la 
endotoxemiaparecen jugar un papel importante (10). 

Traslocación Bacteriana: La traslocación bacteriana es el fenómeno clave enla 
patogenia de la PBE y se define como el paso debacterias desde la luz intestinal, 
hasta los ganglioslinfáticos del mesenterio. Una vez superado estefiltro bacteriano, 
las bacterias pueden alcanzar lasangre y provocar bacteriemias prolongadas, e 
inclusollegar a colonizar el líquido ascítico(12).Alteraciones inmunitarias sistémicasy 
del sistema reticuloendotelial. En la cirrosis hepática se han descrito 
alteracionesde la inmunidad humoral y celular, comodisminución en la síntesis de 
factores del sistemadel complemento, trastornos en la quimiotaxisleucocitaria, de 
su capacidad fagocítica y disminuciónde la actividad del sistema 
reticuloendotelial.Éste se localiza en un 90% en los macrófagoshepáticos (células 
de Kupffer). En los pacientescon cirrosis hepática e hipertensión portal, 
unaproporción importante de la sangre procedentedel territorio esplácnico alcanza 
la circulacióngeneral, a través de shuntsportosistémicos, sinatravesar los 
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sinusoides, lugar donde las célulasde Kupffer deberían fagocitar las bacterias 
procedentesdel intestino(3). 

Mecanismos de defensadel líquido ascítico: El líquido ascítico posee una 
actividad opsonizantey bactericida, que supone un mecanismo de defensabásico 
frente al desarrollo de la infección. Tras lallegada de un gérmen al líquido ascítico, 
se activaeste sistema a través de la vía alternativa del complementoestimulada por 
los lipopolisacáridos dela pared de los bacilos gramnegativos. La 
capacidadbactericida está en relación directa con la concentraciónde proteínas y 
niveles de complemento,por lo que aquellos pacientes con proteínas enlíquido 
ascítico menores de 1 g/dl o niveles bajosde C3 son los que mayor predisposición 
presentanpara el desarrollo de PBE(13). 

Figura 1. PATOGENIA DE PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA 

Fuente: Faucy. Braunwald. Kasper. Hauser. Longo. Jameso. Loscalzo. Harrison, Principios de Medicina Interna Volumen 1, 
18va. Edicion. Mc Graw Hill. Pag 1967. 

Factores Predisponentes: 

El riesgo de desarrollar un episodio de PBE no es elmismo para todos los 
pacientes con cirrosis hepática.Se han descrito múltiples factores 
predisponentespara la infección. La gravedad de la insuficienciahepática es el 
factor predisponente másimportante, ya que más del 70% de los pacientescon 
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PBE pertenecen al grado C de la clasificaciónde Child-Pugh(3). El alcoholismo y la 
malnutrición sontambién factores importantes al propiciar alteracionesen los 
mecanismos de defensa antibacteriana (8). 
 
La instrumentalización, a la que son sometidos lospacientes cirróticos (sondaje 
vesical, catéteres endovenosos,endoscopias terapéuticas, entre otras.) duranteel 
curso de su hospitalización por otras causas (hemorragiadigestiva, encefalopatía 
hepática, ascitis einsuficiencia renal), es también un factor a considerar (8). 
 
La instrumentalización está variando de formaconsiderable la microbiología de las 
infeccionesintrahospitalarias en el paciente con cirrosis(14). Porello, es conveniente 
evitar maniobras invasivas queno sean imprescindibles y retirar vías y catéteres 
encuanto la situación clínica del paciente lo permita(2).Los pacientes cirróticos con 
hemorragia digestivapresentan una elevada incidencia de infeccionesbacterianas y 
de PBE. El 20% de los pacientescon hemorragia digestiva presentan una 
infecciónen el momento del ingreso hospitalario y entre el 
35-60% de ellos desarrollarán una infección nosocomialdurante los primeros días 
de ingreso(3). Estehecho es importante, por cuanto justifica la necesidadde 
efectuar una profilaxis adecuada en estesubgrupo de pacientes (ver más 
adelante).La concentración de proteínas en el líquido ascíticoes el factor 
predisponente más importante parael desarrollo del primer episodio de PBE (5). 
 
Másde la mitad de los pacientes con proteínas totalesen el líquido ascítico inferior 
a 15 g/l presentaránesta complicación durante el primer año de 
seguimiento,especialmente si presentan una bilirrubinasérica elevada (superior a 
3,2 mg/dl) o una cifra deplaquetas disminuida (inferor a 98.000/mm3).Es 
importante también tener presente que aquellospacientes que sobreviven a un 
primer episodio dePBE tienen una alta probabilidad de recidiva de la infección (8). 
 
De hecho, entre el 35% y el 69% de estospacientes desarrollan otro episodio de 
PBE enel plazo de un año, si no se toman medidas preventivaso son sometidos a 
trasplante hepático, siel paciente cumple criterios de trasplante (10). 
 

Figura 2. FACTORES PREDISPONENTES DE PBE EN PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA 

 Gravedad de la enfermedad hepática. 

 Instrumentalización. 

 Malnutrición y alcoholismo. 

 Hemorragia gastrointestinal. 

 Ascitis y proteínas totales en líquido ascítico bajas (<15 g/l). 

 Episodio previo de peritonitis bacteriana espontanea. 

 
Fuente: Guarner C, Soriano G. SpontaneosBacterial Peritonitis. SeminLiverDis 2007; 17:203-217. 

 

Manifestaciones Clínicas: 
 
 Los síntomas y signos de infección en la PBE a menudo son sutiles, por lo que es 
necesario un elevado índice de sospecha ya que la demora diagnóstica supone un 
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considerable empeoramiento en el pronóstico de la enfermedad, especialmente en 
pacientes con mayor deterioro de la función hepática. Hasta en el 13% de los 
casos puede cursar de forma asintomática(8,13). Con frecuencia las 
manifestaciones clínicas consisten en un deterioro de los síntomas que 
habitualmente acompañan a la cirrosis como un aumento de la ascitis, fallo en el 
tratamiento diurético, aparición o empeoramiento de la encefalopatía, vómitos, 
entre otros (13). Por ello, cuando un paciente cirrótico con ascitis ingresa en un 
hospital se debe investigar la presencia de PBE, aunque no presente 
manifestaciones clínicas evidentes de infección (12). 
 
Fuera del contexto hospitalario, la PBE en pacientes cirróticos con ascitis es 
menos frecuente, ocurre en pacientes con mejor función hepática y generalmente 
cursa con mejor pronóstico(25). Siempre que un paciente cirrótico presente una 
temperatura superior a 37,8 °C se debe descartar la presencia de infección (hasta 
el 68% de los pacientes con PBE presentan fiebre). Otros síntomas frecuentes son 
el dolor y la sensibilidad abdominal (presentes en el 49 y 39% de los pacientes con 
PBE respectivamente), la existencia del signo de rebote (presente en el 10% de 
los pacientes con PBE) o las alteraciones en el estado mental, que pueden ser 
muy discretas (en el 54% de los pacientes) (16).  
 
La aparición de íleo paralítico, hipotensión o hipotermia se produce en estadios 
avanzados y conlleva un peor pronóstico. Las alteraciones analíticas como la 
presencia de leucocitosis, la acidosis metabólica o el deterioro de la función renal 
obligan siempre a descartar PBE, incluso en ausencia de otras manifestaciones 
clínicas (8). 
 
Diagnóstico y Diagnóstico Diferencial: 
 
Es importante que el diagnóstico se realice precozmente,ya que el tratamiento 
precoz es mucho másefectivo y mejora el pronóstico del paciente. Porello, debe 
realizarse una paracentesis con intencióndiagnóstica a todo paciente cirrótico con 
ascitis que ingresa en el hospital, así como a los pacientesingresados que 
desarrollan signos o síntomassugestivos de infección (fiebre, dolor 
abdominal,encefalopatía hepática o deterioro del estadogeneral) o muestran 
alteraciones en los parámetrosde laboratorio como insuficiencia renal, acidosis 
oleucocitosis(5). 
 
El diagnóstico de la PBE se basa en la determinacióndel recuento de 
polimorfonucleares (PMN) yen el cultivo del líquido ascítico(3,6,9).Recientemente,se 
ha propuesto la utilización de tiras reactivas, usadaspreviamente para el cribado 
de la infección urinaria,para el diagnóstico precoz, ya que en el casode ser positiva 
se puede iniciar inmediatamente eltratamiento empírico (9). En cualquier caso, el 
diagnósticodeberá ser confirmado mediante la cuantificaciónde polimorfonucleares 
en líquido ascítico,ya que puede haber falsos negativos o positivos segúnla 
sensibilidad de la tira reactiva utilizada. 
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Recuento de PMN en líquido ascítico: El diagnósticode PBE se establece con 
un recuento de PMNsuperior a 250/mm3. De hecho, esta situación constituyeuna 
clara indicación para iniciar tratamiento antibiótico empírico (15). En pacientes con 
ascitis hemorrágica(ascitis de aspecto hemático con recuentode hematíes superior 
a 10.000/mm3, consecuenciade paracentesis traumática, coagulopatía severao 
neoplasia concomitante) se debe aplicar un factorde corrección de 1 PMN por 
cada 250 hematíes enlíquido ascítico (11). 
 
Cultivo de líquido ascítico: La tinción de Gram soloes positiva en el 5% de los 
casos de PBE, debidoprobablemente a que la concentración de gérmeneses muy 
baja en los estadios iniciales de la infección.Por este motivo, es necesario el 
cultivo (15). Elcultivo convencional del líquido ascítico es positivoen menos del 50% 
de los casos, de ahí que debarealizarse siempre inoculación de 10 cm3 del 
líquidoen cada frasco de hemocultivo en ambiente aerobioy anaerobio en la 
cabecera del paciente. Estemétodo aumenta la sensibilidad del 
procedimiento(7).En función de las características del líquido ascítico(PMN y 
cultivo), se han descrito diferentes variantesde infección, con una evolución 
clínica,pronóstico y tratamiento diferentes(15). 
 
PBE con cultivo positivo: El recuento de PMNen líquido ascítico es mayor de 
250/mm3 y elcultivo es positivo. Si bien se han descrito casosde resolución 
espontánea, los pacientes debenser tratados con el antibiótico empírico  adecuado 
(15). 
 
PBE con cultivo negativo o ascitis neutrocíticacon cultivo negativo:El 
recuento de PMN en el liquido ascítico es mayor de 250/mm3, en ausenciade 
tratamiento antibiótico previo o de otracausa que aumente los PMN en líquido 
ascítico,como el hepatocarcinoma, la carcinomatosisperitoneal, la tuberculosis o la 
pancreatitis, y elcultivo es negativo. A pesar de la negatividad delcultivo, se 
considera una verdadera infección, yaque la evolución clínica y la mortalidad a 
cortoy largo plazo es similar a la de los pacientes conPBE y cultivo positivo. Si se 
practicase una segundaparacentesis, sin recibir tratamiento antibióticoempírico, en 
más del 30% de los casos elcultivo sería positivo, lo que justifica que 
estospacientes deban ser sometidos a tratamiento antibiótico (13,15). 
 
Bacteriascitismonomicrobiana: Es la colonizacióndel líquido ascítico por una 
bacteria sinreacción inflamatoria secundaria (recuento dePMN menor de  
250/mm3). Solo los pacientessintomáticos, es decir con fiebre, dolor abdominalo 
encefalopatía, deben ser tratados conantibióticos, ya que podrían evolucionar a 
una verdadera PBE (15). Aunque en los pacientes asintomáticosel cultivo suele 
negativizarse espontáneamente,es importante una segunda paracentesispara 
confirmar la negativización del cultivo en todos los casos (17). 
 
Bacteriascitispolimicrobiana: Se produce comoconsecuencia de una punción 
inadvertida de unasa intestinal durante la paracentesis. Se definecuando el 
recuento de PMN es normal y elcultivo es positivo para dos o más gérmenes.Es 
una entidad poco conocida e infrecuente,generalmente con buena evolución 
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clínica. Lanecesidad de realizar tratamiento antibiótico deamplio espectro no está 
claramente definida enla literatura y dependerá de la evolución clínicadel paciente 
(18). 
 
Peritonitis bacteriana secundaria: La peritonitisbacteriana secundaria (PBS) 
ocurre por el pasodirecto de gérmenes al líquido ascítico debidoa la perforación de 
una visera hueca o de un absceso intraabdominal(18). En la PBE el 
inoculobacteriano es escaso y comúnmente se tratade bacterias aerobias. En 
cambio, en la PBS elinoculo bacteriano es elevado y el cultivo sueleser positivo 
para más de un germen, pudiendodetectarse además gérmenes anaerobios. A 
pesarde que la PBS solo representa el 15% de lasperitonitis en los pacientes 
cirróticos, es de grantrascendencia el diagnóstico diferencial de estaentidad con la 
PBE, ya que la actitud terapéuticaes diferente (19).El diagnóstico diferencial se basa 
inicialmente enel análisis del líquido ascítico (15). Si no disminuyenmás del 25% los 
PMN en el líquido ascítico a las48-72 horas del inicio del tratamiento 
antibiótico,debe considerarse la posibilidad de PBS, la apariciónde resistencias al 
tratamiento antibiótico o unasobreinfección bacteriana.Ante la sospecha clínica o 
analítica de PBS deberánrealizarse técnicas de imagen para confirmar o 
descartaruna perforación de víscera hueca o la presenciade un foco séptico. La 
técnica más utilizadaactualmente es la TAC abdominal (19). A diferencia dela PBE, 
en todo paciente con PBS siempre debe valorarsela cirugía o bien el drenaje 
percutáneo concontrol radiológico (en el caso de absceso abdominal)lo más 
precoz posible, en función del grado deinsuficiencia hepática y la presencia de 
patologíasasociadas (19). La mortalidad de los pacientes con PBSsometidos a 
cirugía, sobre todo precoz, es menorque la de los pacientes sometidos a 
tratamientomédico, especialmente si son Child-Pugh A o B(17). Eltratamiento 
antibiótico asociado de la PBS consisteen la administración de antibióticos de 
amplioespectro (para cubrir gérmenes gramnegativos, enterococosy anaerobios), 
por ejemplo piperacilina/tazobactam o bien imipenem/cilastatin. 
 

Figura 3. ALGORITMO PARA DIFERENCIACIN ENTRE PBE Y PBS

 
Fuente: Herreros de Tejada A, Calleja Panero JL. Normas de actuación en urgencias, Moya Mir. 4a ed. Madrid: Editorial 

Panamericana. 
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TRATAMIENTO 
 
Tratamiento antibiótico: 
 
Se debe iniciar tratamiento antibiótico empírico inmediatamentetras el diagnóstico 
de PBE, sin esperar al cultivodel líquido ascítico, modificándolo posteriormente 
según el resultado del antibiograma (20). El antibiótico debe cubrir losgérmenes que 
más frecuentemente son responsables de laPBE(3-6). Las bacterias gram negativas 
ocasionan aproximadamenteel 80% de los episodios, 
fundamentalmenteEscherichiacoliy Klebsiellapneumoniae. El restante20% está 
causado por bacterias aeróbicas gram positivas,principalmente 
Streptococcusespecies y Enterococci(21). El antibiótico debe además alcanzar 
niveles adecuadosen el líquido ascítico. En la actualidad, se considera 
tratamientode elección las cefalosporinas de tercera generación,que cubren el 
95% de los gérmenes aislados y consiguenla resolución de la infección en el 77-
98% de los pacientes (3). La administración de 2 g cada 12 horas de cefotaximaha 
mostrado la misma eficacia que la dosis de 2 g cada 6 horas(19). Igualmente, el 
tratamiento con 2 g cada 8 horas de cefotaximadurante 5 días es tan eficaz como 
la administracióndurante 10 días(22). Se han utilizado también con éxitootras 
cefalosporinas de tercera generación como ceftriaxonay ceftazidina (23-25). 
Amoxicilina con ácido clavulánico,primero intravenosa y después oral, ha 
mostrado resultados similares a cefotaxima en un estudio comparativo,aunque con 
un número insuficiente de enfermos (24). Enlos pacientes alérgicos a antibióticos B-
lactámicos puedenutilizarse quinolonas como ciprofloxacino intravenoso. También 
se han evaluado combinaciones de antibióticosaminoglucósidos con B-lactámicos, 
pero no aportanmayor eficacia en la resolución de la infección y seasocian con 
elevada incidencia de nefrotoxicidad, por loque no se recomiendan en el 
tratamiento empírico de la PBE (5). Debido a la generalización del uso de 
quinolonascomo profilaxis de PBE en grupos de riesgo, se ha detectadoun 
aumento de las infecciones por gérmenes gramnegativos resistentes a quinolonas 
y por bacterias grampositivas. Sin embargo, las cefalosporinas de tercera 
generacióncontinúan siendo eficaces en el tratamiento de laPBE causada por 
estos microorganismos, por lo que noexisten suficientes datos para modificar las 
recomendacionesen este ámbito (7). Por el contrario, un estudioreciente ha 
demostrado un aumento en la frecuencia deinfecciones por bacterias 
multirresistentes en pacientescirróticos hospitalizados y una menor probabilidad de 
resolverla infección con el tratamiento empírico habitual,por lo que sus autores 
proponen incluir antibióticos de espectroampliado como carbapenemes y 
glicopéptidos enel tratamiento empírico de infecciones nosocomiales en pacientes 
cirróticos (18). En otro trabajo donde se analizaron220 episodios de PBE, un 23,6% 
fueron causadospor gérmenes resistentes a cefotaxima. Los factores deriesgo 
para ello fueron el uso de antibióticos en los tresmeses previos, la presencia de 
diabetes y los episodios dePBE intrahospitalarios(9).En los pacientes con una PBE 
no complicada, es decir,pacientes estables, que no presentan hemorragia 
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digestiva,íleo paralítico, datos de insuficiencia renal grave (creatinina< 3 mg/dL) ni 
encefalopatía hepática grave (menor degrado II), se podría indicar tratamiento 
antibiótico por víaoral. En un estudio multicéntrico, aleatorizado y controladoen 
estos pacientes seleccionados, ofloxacino oral a dosisde 400 mg/12 horas durante 
8 días fue tan eficaz comoel tratamiento convencional con cefotaxima 
intravenosa(6). También se han utilizado con éxito en pacientes conPBE no 
complicada ciclos de antibioterapia oral con cefixima(6) y ciprofloxacino, o bien 
tratamiento intravenososeguido de oral con amoxicilina combinada conácido 
clavulánico(4) o ciprofloxacino(5). 
 
Sobrecarga con albúmina: Hasta el 30% de los pacientes con PBE sufren 
deteriorode la función renal, siendo este hecho el factor de riesgomás importante 
de mortalidad intrahospitalaria (6). 
 
La PBE ocasiona una insuficiencia renal funcional comoconsecuencia de una 
disminución en el volumen vascularefectivo, que incide sobre un estado 
circulatorio previamentealterado del paciente con cirrosis hepática avanzada(2). En 
un ensayo controlado y aleatorizado en pacientescon PBE tratados con 
cefotaxima, la expansióncon albúmina intravenosa (1,5 g/kg al diagnóstico y 1g/kg 
al tercer día) redujo la incidencia de insuficiencia renaldel 33% al 10% y la 
mortalidad del 29 al 10% (6). Elaumento del volumen intravascular efectivo parece 
ser elmecanismo principal por el que la albúmina consigue mejorarla función renal 
en estos pacientes. Sin embargo,aún no está bien establecido si la expansión es 
necesariaen todos los pacientes o sólo en el subgrupo con mayorriesgo de 
desarrollar deterioro de la función renal, si estaexpansión debe  realizarse con 
albúmina u otros expansoresplasmáticos, y si son necesarias dosis tan 
elevadascomo las que se administraron en este ensayo(4). Un estudioreciente 
concluye que debería restringirse el uso dealbúmina a los pacientes con 
insuficiencia hepática grave(bilirrubina sérica > 4 mg/dl) o con signos de deterioro 
dela función renal (BUN > 30 mg/dl o creatinina sérica > 1 mg/dl). En un trabajo 
reciente, la expansión del volumenplasmático con albúmina fue superior al 
hidroxyetilo(5). En este estudio, la albúmina mejoró la hemodinámicasistémica 
actuando también a nivel de lacirculación arterial periférica, mediante el 
incremento lasresistencias vasculares periféricas. Estos autores sugierenque la 
albúmina podría tener un efecto inhibitorio en lafunción endotelial. 
 
Evaluación de la respuesta al tratamiento: 
 
Se considera que la PBE se ha resuelto cuando han desaparecidotodos los signos 
locales y sistémicos asociadosa la misma, se ha normalizado el recuento de PMN 
enel LA y el recuento de leucocitos en sangre periférica, yse ha negativizado el 
cultivo del LA. En los pacientes enlos que no se resuelve la infección la mortalidad 
es muyelevada, a pesar de la modificación adecuada del tratamiento antibiótico. 
Es fundamental en estos pacientesreconocer precozmente el fallo del tratamiento 
yestablecer las modificaciones oportunas(4). Para ello sedebe realizar un 
seguimiento estrecho de la evolución dela infección. Algunas guías proponen 
realizar paracentesisdiagnóstica a las 48 horas del inicio del tratamientoantibiótico 
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para evaluar la disminución en el recuento dePMN (el descenso inferior al 25% 
indicaría mala respuesta). Sin embargo, la última guía de la AASLD consideraque 
no es necesaria esta medida en aquellos pacientesen los que no existan dudas 
diagnósticas ypresenten una buena evolución clínica de la infección (3).En caso de 
mala evolución con el tratamiento antibióticoinicial deberemos modificar el 
antibiótico según el antibiograma,si es posible, y descartar la posibilidad de 
unaperitonitis bacteriana secundaria (15). 
 
PROFILAXIS 
 
La frecuencia de la PBE en pacientes cirróticos asícomo la alta morbilidad y 
mortalidad asociada a esta enfermedad,justifican la utilización de medidas 
profilácticas.Dado que el mecanismo principal para el desarrollode la infección es 
la TB de bacterias gram negativas deorigen entérico, los antibióticos empleados 
deben conseguiruna descontaminación intestinal selectiva; esto eseliminar la flora 
bacteriana gram negativa preservando laflora anaerobia. Sin embargo, el elevado 
coste y el riesgode desarrollar resistencias bacterianas obligan a restringirla 
profilaxis a grupos de elevado riesgo (8). Se han identificadotres categorías de 
pacientes cirróticos con ascitiscon mayor riesgo de desarrollar PBE: pacientes sin 
PBEprevia pero con bajo contenido de proteínas en el LA y/oaumento del nivel de 
bilirrubina en suero (profilaxis primaria),pacientes que han sobrevivido a un 
episodio previode PBE (profilaxis secundaria) y pacientes hospitalizados con 
hemorragia digestiva (22). 
 
Profilaxis Primaria: 
 
Los pacientes con una concentración baja de proteínasen el líquido ascítico  y/o 
un nivel elevado de bilirrubina en suero tienenun mayor riesgo de desarrollar PBE. 
La probabilidadde padecer un primer episodio de PBE en pacientes conbilirrubina 
en suero mayor de 2,5 mg/dl llega a ser del43% en un estudio (9). En otro estudio, 
el 15% de pacientescon proteínas en LA menores a 10 g/l desarrollaronPBE 
durante el ingreso hospitalario(7). Cuando elnivel de proteínas en el liquido ascítico 
es elevado (> 15 g/l) el riesgode PBE es insignificante y no se considera necesaria 
laprofilaxis antibiótica(7). Aunque no existe evidenciacientífica clara para establecer 
una recomendación en lospacientes con una concentración de proteínas en el 
líquido ascítico menor de 15 g/l, algunos estudios sugieren que la 
profilaxisantibiótica podría ser una estrategia acertada (7). 
 
El antibiótico empleado en la mayoría de estos trabajoses norfloxacino a dosis de 
400 mg/día de forma continua(7). En un, controlado y aleatorizado, los pacientes 
con baja concentración de proteínasen el liquido ascítico (< 15 g/l), fallo hepático 
avanzado (Child-Pugh ≥ 9, bilirrubina ≥ 3 mg/dl) o deterioro en la funciónrenal 
(creatinina ≥ 1,2 mg/dl, BUN ≥ 25 mg/dl, sodio sérico≤ 130 mEq/l) que recibieron 
norfloxacino tuvieronuna menor probabilidad al año de presentar PBE (7 vs.61%) y 
síndrome hepatorrenal (28 vs. 41%) y una mayorsupervivencia a los 3 meses (94 
vs. 62%), respecto al grupoque no recibió profilaxis antibiótica (7) Otros 
antibióticosque se han empleado en la profilaxis primaria de laPBE son 
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ciprofloxacino a dosis de 500 mg/día (6,8,9) y trimetoprim-sulfametoxazol a dosis de 
160/800 mg 5días/semana(8,9). Las guías más recientes de prácticaclínica 
recomiendan profilaxis antibiótica de PBE en estospacientes de alto riesgo, 
preferiblemente de maneracontinuada y no sólo durante los ingresos 
hospitalarios(3). No existen suficientes datos, sin embargo, para 
recomendarprofilaxis antibiótica en todos los pacientes enlista de espera de 
trasplante hepático (3). 

Profilaxis secundaria: 

Los pacientes que se recuperan de un episodio de PBEpresentan una probabilidad 
de recidiva anual de hasta el70%(2). El uso de profilaxis antibiótica está 
ampliamenteestablecido en estos pacientes (10). Existe sólo unestudio controlado 
con norfloxacino en pacientes que serecuperaron de un episodio de PBE, en el 
que la probabilidadde recidiva de PBE disminuyó del 68 % al 20% en 
los pacientes que recibieron profilaxis antibiótica connorfloxacino (400 mg/24 
horas vía oral). Otros estudiosque han evaluado norfloxacino, ciprofloxacino750 
mg/semana o trimetoprim-sulfametoxazol 160-800 mg 5 días/semana han incluido 
pacientes cony sin PBE previa. Las pautas de administración diaria 
handemostrado ser superiores a las intermitentes, ya que estasúltimas 
seleccionan resistencias bacterianas con mayor frecuencia.Es importante valorar 
el trasplante hepático en los pacientesque se han recuperado de una PBE debido 
a su mal pronóstico. En caso de mejoría de la funciónhepática y desaparición de la 
ascitis no está suficientementeclaro si la profilaxis debe mantenerse de forma 
indefinida 
o si se debe suspender.

Profilaxis en pacientes cirróticoscon hemorragia digestiva: 

Las infecciones bacterianas son un problema frecuenteen los pacientes cirróticos 
con hemorragia digestiva aguda,ya que hasta el 20% están infectados al ingreso y 
aproximadamente el 50% adquieren la infección durante la hospitalización(8). 
Adicionalmente, es un hechodemostrado que el riesgo de infección es mayor en 
pacientescon cirrosis avanzada y hemorragia digestiva grave. Por otro lado, la 
presencia de infecciónempeora el pronóstico de estos pacientes aumentando 
elriesgo de síndrome hepatorrenal, fracaso en el control dela hemorragia, las 
posibilidades de resangrado y, en definitiva,incrementando la mortalidad 
intrahospitalaria. Un metaanálisis de 5 estudios sobre profilaxisantibiótica en estos 
pacientes concluye que los antibióticosson eficaces en la prevención de las 
infecciones bacterianasy esto se asocia con una mejoría significativa dela 
supervivencia (un aumento del 9,1% en el grupo tratado). De acuerdo con un 
estudio prospectivo y randomizado,norfloxacino a dosis de 400 mg/12 horas por 
víaoral o por sonda nasogástrica durante 7 días previene lasinfecciones 
bacterianas y, en concreto la PBE, en pacientescirróticos con hemorragia 
gastrointestinal (8). Duranteel sangrado activo podría utilizarse ofloxacino 
intravenoso (8). Sin embargo, el cambio observado en losúltimos años en la 
epidemiología de las infecciones bacterianasen los pacientes con cirrosis, con un 
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aumento delos bacilos gram negativos resistentes a quinolonas y laelevada 
frecuencia de infecciones por gérmenes gram positivosasociada a los 
procedimientos endoscópicos invasivos,han hecho a algunos autores replantearse 
el tratamiento antibiótico. En un estudio reciente realizadoen pacientes con 
hemorragia digestiva y cirrosisavanzada (al menos 2 de los siguientes datos: 
ascitis,malnutrición grave, encefalopatía o bilirrubina > 3mg/dl), ceftriaxona, a 
dosis de 1g/24 horas, fue más eficazque norfloxacino (400 mg/12 horas) en la 
prevenciónde infecciones y PBE (11 versus 33% y 2 versus 
12%,respectivamente)(3,15,24). 
 

PRONOSTICO 
 
La mortalidad hospitalaria de los pacientes con cirrosisque desarrollan una PBE ha 
disminuido notablementeen las últimas tres décadas. Así, a principiosde los años 
setenta la mortalidad era prácticamentedel 100% de los casos, siendo actualmente 
alrededordel 10-20%. Esta importante mejoría se debe almejor conocimiento de la 
enfermedad. El alto índicede sospecha de PBE existente hoy en día, comportaun 
diagnóstico y tratamiento precoces en la mayoría de los casos (7). La identificación 
y control de las complicacionesasociadas a la cirrosis han contribuidoigualmente a 
mejorar el pronóstico. Desafortunadamente, el pronóstico de los pacientesque 
sobreviven a un episodio de PBE siguesiendo infausto a largo plazo. De hecho, la 
supervivenciade dichos pacientes es de un 30% al año deseguimiento14, por lo 
que estos pacientes deben sersiempre evaluados para trasplante hepático (18). 
 

PARACENTESIS 
 
La paracentesis es una técnica invasiva que, mediante una punción percutánea 
abdominal, nos permite evacuar líquido de la cavidad peritoneal (20). 
  
Consideramos dos fines principales para la paracentesis: 

1. Paracentesis diagnóstica para el análisis de líquido ascítico (20). 
2. Paracentesis evacuadora o terapéutica, complemento de otros 

tratamientos médicos, con el fin de aliviar la tensión peritoneal 
provocada por el exceso de líquido libre en la cavidad abdominal (20).  

  
Materiales:  

 Guantes, mascarilla, bata, paños estériles. 

 Solución antiséptica de povidona yodada. 

 Anestésico tópico (lidocaína al 1% con adrenalina), jeringas y aguja 

subcutánea o frío local (cloruro de etilo). 

 Jeringa de 20 ml o mayor. 

 Angiocatéter de calibre 16 o 14. 

 Conexión y bolsa para drenaje. 

 Tubos para recolección de muestra. 
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 Albúmina o expansores de volumen sintéticos. 

 

 

Técnica: 

 
1. Indicar al paciente que vacíe la vejiga. 
2. Colocar al paciente en posición supina semiinclinado y ladeado hacia el 

lado izquierdo, con la cabecera ligeramente elevada con una almohada 
debajo del costado derecho, para que el LA baje hacia al cuadrante 
inferolateral izquierdo. 

3. Identificar el punto de punción, normalmente en la línea imaginaria que une 
ombligo y espina ilíaca anterosuperior izquierda, a nivel de la zona de unión 
del tercio externo con los dos tercios internos. Siempre evitando zonas de 
cicatrices previas por el mayor riesgo de perforar un asa adherida a la 
pared.Si existe cicatriz, pinchar al menos a 2 cm de distancia. 

4. Esterilizar la zona de punción con povidona yodada y colocar un paño 
estéril. Aplicar la povidona en espiral, es decir, desde la zona del punto de 
punción hacia fuera. 

5. Crear un habón con anestésico tópico en el punto de punción o aplicar frío 
con cloruro de etilo. 

6. Previo a la punción, realizar una ligera tracción de la piel. Para la punción 
en las paracentesis diagnósticas podemos utilizar una aguja IM de calibre 
12-14, pero para las paracentesis evacuadoras es aconsejable utilizar un 
angiocatéter para drenar el LiquidoAscitico: 

a. Paracentesis diagnósticas: puncionar con aguja IM 
perpendicularmente al plano de la pared abdominal realizando a la 
vez una aspiración suave e intermitente hasta llegar a la cavidad 
peritoneal. Una vez allí, extraer el líquido (15). 

b. Paracentesis evacuadoras: conectar el angiocatéter a la jeringa y 
dirigirlo de manera perpendicular hacia el plano de la pared 
abdominal sobre el punto de punción. Según se avance, aspirar el 
émbolo de la jeringa hasta que se consiga líquido peritoneal (15). 

7. En la paracentesis diagnóstica, extraer 20-50 ml en función de las muestras 
que requiramos, retirar la aguja y colocar un apósito compresivo. Si 
precisamos valoración urgente, un solo tubo es suficiente para recuento 
celular con fórmula, glucosa y proteínas. Para un estudio normal, se suele 
necesitar un tubo para cultivo (un frasco para bacterias aerobias y otro para 
anaerobias), otro tubo para bioquímica y otro para citología. Si queremos 
hacer un estudio de posible tuberculosis, habrá que sacar otro tubo solo 
para esto. 

8. En la paracentesis terapéutica, retirar la aguja y dejar colocado el catéter, 
fijar con gasas y esparadrapo y colocar el conector unido a una bolsa de 
drenaje. Retirar tras drenar entre 4 y 5 litros, luego retirar el catéter y cubrir 
con un apósito. 
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9. En los pacientes con cirrosis con paracentesis terapéutica, es necesario 
realizar una expansión de volumen para minimizar la alteración 
hemodinámica si se realizan extracciones mayores de 5 litros. La expansión 
se lleva a cabo con la administración de albúmina 8 g/l (1 vial de 50 ml al 
20% por cada 1,25 l de LA). En caso de extracciones menores de 5 litros se 
pueden emplear expansores sintéticos (dextrano 70:8 por litro de ascitis 
extraída). 

 
 
MEDIO DE CULTIVO Y HEMOCULTIVO 
 
La recogida del líquido abdominal se realiza mediante aspiración percutánea 
(paracentesis). Es importante extremar las medidas de asepsia en la obtención de 
la muestra para evitar contaminaciones con la microbiota cutánea o ambiental. 
Para ello se debe desinfectar la zona de punción con alcohol isopropílico o etílico 
de 70º durante 30 segundos(15). Posteriormente se aplicará una solución yodada: 
tintura de yodo al 1-2% durante 30 segundos o povidona yodada al 10% durante 1 
minuto haciendo círculos concéntricos desde el centro hacia la periferia en una 
zona de unos 10 cm de diámetro. En pacientes con hipersensibilidad a los 
compuestos yodados se puede realizar dos limpiezas consecutivas con alcohol 
isopropílico. Una alternativa eficaz es la solución alcohólica de clorhexidina al 
0,5%(15). En los niños, es frecuente que la muestra se recoja intraoperatoriamente, 
durante la laparotomía abdominal. La muestra debe inocularse en frascos de 
hemocultivo (10 ml en frasco aerobio y 10 ml en frasco anaerobio) y el resto, 
mínimo 0,5 ml-1 ml, en un tubo estéril sin conservantes para realizar la tinción de 
Gram (15). La inoculación de los frascos de hemocultivo debe efectuarse en el 
momento de la extracción (cabecera del paciente). Se ha demostrado que la 
demora de 4 horas en la inoculación de los frascos, disminuye la sensibilidad en 
un 23%. Examen macroscópico. El aspecto del líquido abdominal puede ser de 
ayuda en la orientación diagnóstica. La turbidez y el color del líquido deben ser 
observados y anotados. En circunstancias normales es un líquido claro o amarillo 
pajizo. En las PBE su aspecto es turbio y amarillo (hemático si la punción ha sido 
traumática). Tinción de Gram. Se efectúa a partir del sedimento del tubo estéril 
centrifugado. Si la muestra viene sólo inoculada en frascos de hemocultivo no es 
posible realizarla. Presenta una baja sensibilidad por el escaso número de 
bacterias presentes en las muestra (1-2 bacterias/ml)(15). Es positiva en el 9-11% 
de las PBE. No se considera útil la siembra directa de la muestra en los medios de 
cultivo. La baja carga bacteriana ya referida, unido al escaso volumen procesado 
(1-2 ml), determina una escasa rentabilidad. La siembra en frascos de hemocultivo 
se considera el método de referencia ya que por una parte incrementa la 
sensibilidad (80-90%) respecto al cultivo tradicional (50%) al procesar mayor 
volumen de muestra (10 ml) y por otra acorta el tiempo de respuesta al procesarse 
mediante sistemas automatizados(18). A pesar de estas medidas, el cultivo solo es 
positivo en un 30-50% de los casos. El sistema de lisis-centrifugación ofrece 
peores resultados. Aunque el cultivo positivo no es un criterio imprescindible para 
establecer el diagnóstico de PBE, es importante el aislamiento para conocer la 
epidemiología y sobre todo la sensibilidad de los patógenos implicados (15). 
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Datos recientes describen una amplia resistencia de enterobacterias a quinolonas, 
especialmente en pacientes que reciben profilaxis con norfloxacino. Detección 
genómica. Diversos estudios han aplicado métodos moleculares para la detección 
bacteriana en la PBE. En comparación con el cultivo convencional, las PCR 
múltiples presentan mayor sensibilidad y especificidad. La detección mediante 
PCR universal (16S rDNA) muestra una rentabilidad superior en algunos estudios 
mientras que otros obtienen sensibilidades inferiores al cultivo. En cuanto a la 
identificación bacteriana, los mejores resultados se obtienen con la aplicación de 
PCR múltiples (15). La secuenciación de los fragmentos amplificados sólo logra 
identificar el 50% de los aislados. Esta menor rentabilidad podría estar en relación 
con translocaciones polimicrobianas. La relevancia clínica de la detección 
bacteriana mediante PCR en pacientes con ascitis estériles o bacteriascitis 
asintomáticas no está aclarada. Para algunos autores estas técnicas no logran 
diferenciar colonización de infección. La presencia de genoma bacteriano en el 
líquido abdominal no predice el posterior desarrollo de una PBE, aunque parece 
ser un indicador de mal pronóstico en determinados grupos de pacientes(15). 
 
Recuento de PMN en líquido ascítico:  
El diagnósticode PBE se establece con un recuento de PMNsuperior a 250/mm3. 
De hecho, esta situación constituyeuna clara indicación para iniciar 
tratamientoantibiótico empírico. En pacientes con ascitis hemorrágica(ascitis de 
aspecto hemático con recuentode hematíes superior a 10.000/mm3, 
consecuenciade paracentesis traumática, coagulopatía severao neoplasia 
concomitante) se debe aplicar un factorde corrección de 1 PMN por cada 250 
hematíes enlíquido ascítico(14). 
 
Cultivo de líquido ascítico: La tinción de Gram soloes positiva en el 5% de los 
casos de PBE, debidoprobablemente a que la concentración de gérmeneses muy 
baja en los estadios iniciales de la infección (23). Por este motivo, es necesario el 
cultivo. Elcultivo convencional del líquido ascítico es positivoen menos del 50% de 
los casos, de ahí que debarealizarse siempre inoculación de 10 cm3 del líquidoen 
cada frasco de hemocultivo en ambiente aerobioy anaerobio en la cabecera del 
paciente(7). Estemétodo aumenta la sensibilidad del  procedimiento. 
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III. OBJETIVOS 

 

3.1 General: 

1. Cuantificar la sensibilidad de cultivo de líquido ascítico en medio 

convencional en comparación a la sensibilidad encontrada con medio de 

hemocultivo, en pacientes con Peritonitis Bacteriana Espontanea, de 

Hospital Roosevelt, durante el período de Enero a Junio de 2017. 

 

3.2 Especifico:  

3.2.1 Identificar si cultivo de líquido ascítico en medio de 

hemocultivo, tiene mayor sensibilidad en comparación al 

medio convencional, realizado en pacientes con Peritonitis 

Bacteriana Espontanea. 

 

3.2.2 Evidenciar patógenos distintos en resultado de cultivos de 

líquido ascítico, tomados de la misma muestra, pero 

transportados en medio diferente (hemocultivo y 

convencional), en pacientes con Peritonitis Bacteriana 

Espontanea del Hospital Roosevelt. 
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IV. MATERIALES Y MÉTODOS

4.1 TIPO DE ESTUDIO 

Estudio Transversal Analítico, justificado de la siguiente manera: 

-Transversal, ya que las características y los eventos de una población se 

determinaron al mismo tiempo, durante un periodo específico de tiempo, en este 

caso el cultivo de líquido ascítico tomado en dos diferentes medios. 

-Analítico, porque la población se subclasificó de acuerdo con alguna 

característica relevante (factor de exposición) y se compararon los datos de los 

eventos entre las subpoblaciones,de esta manera se tomó en cuenta a pacientes 

con Peritonitis Bacteriana Espontanea como población de estudio, y 

posteriormente se tomaron las muestras de cultivo para poder subclasificar a la 

población. 

4.2 PERSONAS BAJO EL ESTUDIO 

La población correspondió a pacientes con Peritonitis Bacteriana Espontanea que 

fueron ingresados en  Hospital Roosevelt, durante el periodo de Enero a Junio de 

2017, y que formaron parte de la muestra requerida para el estudio, la cual fue 

calculada con el Software Epidat 3.1 con el método de comparación de 

proporciones emparejadas, tomando en cuenta el porcentaje de sensibilidad 

encontrados en la bibliografía.  

4.3 ANÁLISIS DE LA MUESTRA: 

El método de comparación de proporciones emparejadas, busca identificar 

características de dos variables en una misma población, utilizando dos 

proporciones, como se describe a continuación: 

Proporción 1: 80%, corresponde a la proporción de pacientes con 

resultados positivos con medio de hemocultivo. 

Proporción 2: 50%, corresponde a la proporción de pacientes con 

resultados positivos con medio convencional. 
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Utilizando un nivel de confianza de 95%. 

Potencia (%)* Numero de Pares 

80 42 

85 47 

90 55 
*Potencia: Capacidad de detectar una diferencia.

Tomando un porcentaje de Potencia de 85, da una muestra de 47 pacientes con 

los cuales se realizara el estudio. 

Según los datos encontrados mediante el SoftwardEpidat 3.1, comparando 

proporciones poblacionales a través de una prueba Z de proporciones y cálculo de 

intervalos de confianza de diferencia de proporciones.se obtiene muestra de 47 

pacientes con los que se realizó el estudio. 

Método de Muestreo: 

El método de muestreo fué no probabilístico, por casos consecutivos. De esta 

manera se realizó el cultivo de liquido ascítico en ambos medios, en pacientes 

conPeritonitis Bacteriana Espontanea en Hospital Roosevelt, encontrados en el 

periodo de Enero a Junio de 2017, los cuales fueron seleccionados de manera 

consecutiva conforme fueron encontrados, hasta completar el total de pacientes 

de la muestra calculada (47). 

Criterios Inclusión: 

Se incluyeron en el estudio a todos los pacientes mayores de 12 años, ambos 

sexos, ingresados a Hospital Roosevelt, por síntomas y signos de Peritonitis 

Bacteriana Espontanea, y a quienes se realizó cultivo de líquido ascítico mediante 

paracentesis, además pacientes no debían habern iniciado o culminado 

tratamiento antibiótico previamente, por ultimo debieron encontrarse durante el 

periodo de Enero a Junio del año 2017. 

4.4  INSTRUMENTOS 

La obtención de la información se llevaron a cabo mediante la Boleta de 

Recolección de Datos que incluyó, datos generales, resultados de cultivo con 

medio convencional y resultado de cultivo con medio de hemocultivo. Dicha boleta 

fue llenada con los datos de los pacientes incluidos en la muestra del estudio. 

4.5 ANALISIS ESTADISTICO 
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Luego de haber realizado paracentesis en la población de estudio y haber llenado 

correctamente la boleta de recolección de datos del total de la muestra, se 

realizóla tabulación correspondiente y se ingresaran los datos a la base de datos 

creada en Microsoft Excel, de esta manera se procedió a realizar el análisis y 

discusión de resultados, elaborando tablas y graficas con los resultados obtenidos 

en el estudio. 

4.6 VARIABLES 

VARIABLE DEFINICION 
CONCEPTUAL 

DEFINICION 
OPERACIONAL 

TIPO DE 
VARIABLE 

ESCALA DE 
MEDICION 

UNIDAD DE 
MEDIDA 

Peritonitis 
Bacteriana 
Espontanea 
(PBE). 

Infección del 
líquido 
ascítico por 
una o más 
bacterias sin 
que exista 
infección de 
órgano intra-
abdominal. 

 
 
Dato tomado 
del expediente 
clínico. 

 
 
 
Cualitativa 

 
 
 
Nominal 

 
 
-SI 
 
-NO 

Ascitis Acumulación 
de Líquido 
Seroso en La 
Cavidad 
Abdominal. 

 
Dato tomado del 
expediente 
clínico. 

 
 
Cualitativa 

 
 
Nominal 

 
-SI 
 
-NO 

Fiebre Aumento de 
la 
temperatura 
del cuerpo 
por encima 
de la normal 

 
Dato tomado del 
expediente 
clínico. 

 
 
Cualitativa 
 

 
 
Norminal 

 
-SI 
 
-NO 

Dolor 
Abdominal 

Percepción 
sensorial y 
subjetiva 
localizada en 
el abdomen. 
 
 

 
Dato tomado del 
expediente 
clínico. 

 
 
Cualitativa 

 
 
Nominal 

 
-SI 
 
-NO 

Medio de 
Cultivo. 

Recipiente que 
es capaz de 
mantener viva 
una muestra o 
cepa de 
microorganismo
s por un 
periodo 
prolongado, 
manteniendo a 
los 

 
 
 
Dato tomado del 
expediente 
clínico. 

 
 
 
 
 
Cualitativa 

 
 
 
 
 
Nominal 

 
 
 
 
 
-Medio 
Convencional 
 
-Medio de 
Hemocultivo 
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microorganismo
s vivos y sobre 
todo sin alterar 
su 
concentración. 

Edad. Tiempo 
transcurrido a 
partir del 
nacimiento de 
un individuo. 

Dato tomado del 
expediente 
clínico. 
 

 
Cuantitativa 
Discreta. 

 
Razón. 

 
<12 
13-22 
23-32 
33-42 
43-52 
53-62 
63-72 
>72 

Sexo Es el conjunto 
de 
características 
biológicas que 
caracterizan a 
la especie 
humana en 
hombres y 
mujeres. 

 
Dato tomado del 
expediente 
clínico. 

 
 
 
Cualitativa 

 
 
 
Nominal 

 
 
-Femenino 
 
-Masculino. 

 
Infección 
Previa 

 
Presencia de 
PBE antes de  

 
Dato Tomado 
del Expediente 

 
Cualitativa 

 
Nominal 

 
-Si 
 
-No 
 

 
Diagnostico 
de Cirrosis 

Antecedente de 
enfermedad 
hepática con 
cirrosis como 
consecuencia. 

 
Dato tomado del 
expediente 

 
Cuantitativa 
Discreta 

 
Razón 
 

 
-<6 meses 
-6 – 12 meses 
->12 meses 

Causa de 
Cirrosis 

Etiología que 
ocasionó 
diagnostico de 
Cirrosis. 

 
Dato tomado del 
expediente 

 
Cualitativa 
Discreta 

 
Razón 

 
-OH 
-HepatoCA 
-Hepatitis C 

 
Estado Civil 

Clase o 
condición de 
una persona en 
el ámbito 
social. 

 
Dato tomado del 
expediente 
clínico. 

 
Cualitativa 

 
Nominal 

 
-Soltero 
 
-Casado 

 
 
Escolaridad
. 

Grado 
académico que 
persona 
presenta, de 
acuerdo a los 
estudios 
realizados. 

 
Dato tomado del 
expediente 
clínico. 

 
Cualitativa 
Discreta 
 

 
Razón 

 
-Analfabeta 
-Primaria 
-Secundaria 
-Diversificado 
-Universitario 
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V. RESULTADOS 

 

Tabla 1 

Resultados de cultivos de líquido peritoneal de pacientes con Peritonitis Bacteriana 

Espontanea almacenados en medio convencional, en Hospital Roosevelt durante el 

periodo de Enero a Junio de 2017, 

Resultado Número de Casos Porcentaje (%) 

Estéril 47 100 

No Estéril 0 0 

Total 47 100 

Fuente: Boleta de Recolección de Datos. 

 

Tabla 2 

Resultados de cultivos de líquido peritoneal de pacientes con Peritonitis Bacteriana 

Espontanea almacenados en medio de hemocultivo, en Hospital Roosevelt durante el 

periodo de Enero a Junio de 2017. 

Resultado Número de Casos Porcentaje (%) 

Estéril 17 36 

No Estéril 30 64 

Total 47 100 

Fuente: Boleta de Recolección de Datos. 

 

Tabla 3 

Patógenos aislados en cultivos de líquido peritoneal almacenados en medio de 

hemocultivo en pacientes con Peritonitis Bacteriana Espontanea en Hospital Roosevelt 

en los meses de Enero a Junio de 2017. 

Patógeno Número de Casos Porcentaje (%) 

EscherichiaColi 17 55 

KlebsiellaPneumoniae 10 34 

PseudomonaAeruginosa 2 7 

Estafilococo Aureus 1 3 

Total 47 100 

Fuente: Boleta de Recolección de Datos. 
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Tabla 4 

Edad de pacientes con Peritonitis Bacteriana Espontanea, de Hospital Roosevelt, en 

los meses de Enero a Junio de 2017, que corresponden a la muestra de estudio. 

Edad Número de Pacientes Porcentaje (%) 

12 – 22 0 0 

23 - 32 3 7 

33 - 42 3 7 

43 – 52 17 36 

53 – 62 14 29 

63 – 72 10 21 

Mayor a 72 0 0 

Total 47 100 

Fuente: Boleta de Recolección de Datos. 

Tabla 5 

Sexo de pacientes con Peritonitis Bacteriana Espontanea, de Hospital Roosevelt, en 

los meses de Enero a Junio de 2017, que corresponden a la muestra de estudio. 

Sexo Número de Pacientes Porcentaje (%) 

Femenino 14 29 

Masculino 33 71 

Total 47 100 

Fuente: Boleta de Recolección de Datos. 

Tabla 6 

Motivo de Consulta de pacientes que presentaron Peritonitis Bacteriana Espontanea, 

en Hospital Roosevelt, en el periodo de Enero a Junio de 2017, correspondientes a la 

muestra de estudio. 

Motivo de Consulta Número de Pacientes Porcentaje (%) 

Fiebre 10 21 

Disnea 3 7 

Dolor Abdominal 27 57 

Ascitis 7 15 

Total 47 100 

Fuente: Boleta de Recolección de Datos. 
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Tabla 7 

Diagnóstico de Cirrosis en paciente que presentaron Peritonitis Bacteriana 

Espontanea en Hospital Roosevelt, en el periodo de Enero a Junio de 2017, 

correspondientes a la muestra de estudio. 

Diagnóstico Número de Pacientes Porcentaje (%) 

Menor a 6 meses 27 57 

6 – 12 meses 14 29 

Mayor a 12 meses 6 14 

Total 47 100 

Fuente: Boleta de Recolección de Datos. 

 

Tabla 8 

Causa de Cirrosis Hepática en pacientes que presentaron Peritonitis Bacteriana 

Espontanea en Hospital Roosevelt, en el periodo de Enero a Junio de 2017, 

correspondientes a la muestra de estudio. 

Causa de Cirrosis Número de Pacientes Porcentaje (%) 

Alcoholismo 34 72 

Hepatocarcinoma 10 21 

Otros 3 7 

Total 47 100 

Fuente: Boleta de Recolección de Datos. 

 

Tabla 9 

Paracentesis Previas en pacientes con Peritonitis Bacteriana Espontanea, en Hospital 

Roosevelt, en el periodo de Enero a Junio de 2017, correspondientes a la muestra de 

estudio. 

Paracentesis Previas Número de 
Pacientes 

Porcentaje (%) 

Primera Paracentesis 27 57 

Una paracentesis Previa 14 29 

Más de una Paracentesis Previa 6 14 

Total 47 100 

Fuente: Boleta de Recolección de Datos. 
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Tabla 10 

Antecedente previo de Paracentesis Bacteriana Espontanea en pacientes que 

consultan por clínica de nueva infección peritoneal en Hospital Roosevelt, en el 

periodo de Enero a Junio de 2017, correspondientes a la muestra de estudio. 

Antecedente de PBE Número de Pacientes Porcentaje (%) 

Si 27 57 

No 10 43 

Total 47 100 

Fuente: Boleta de Recolección de Datos. 
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VI. DISCUSION Y ANALISIS 

 

El presente estudio fue elaborado con el fin de poder demostrar lo que se 

describe en la literatura, la cual indica que el medio de hemocultivo es el medio 

idóneo para almacenar y preservar muestras a cultivar, específicamente 

líquidos corporales como sangre o líquido peritoneal, al tener una sensibilidad 

de hasta 85% en comparación a la encontrada con el medio convencional 

donde solo se evidencia 50% en el mejor de los casos. 

El presente estudio demostró que el medio de hemocultivo es superior al medio 

convencional para almacenar y preservar la muestra de líquido peritoneal, 

encontrando una sensibilidad de 64% y comparando con el medio 

convencional en donde ninguna muestra pudo aislar ningún patógeno, a pesar 

de contar con signos y síntomas clínicos que confirmaran la presencia de 

Peritonitis Bacteriana espontanea. 

Además se observó que dentro de los patógenos aislados se encontraron 

bacterias gram negativas como E. Coli y Klebsiella P. las cuales también 

confirman lo que académicamente se ha descrito como causa de Peritonitis 

Bacteriana Espontanea. 

Se pudo evidenciar que la mayor cantidad de pacientes con Peritonitis 

Bacteriana Espontanea pertenecían al sexo masculino, dato que podría 

respaldarse con el hecho de que el alcoholismo fue la causa principal de 

cirrosis hepática en la población de estudio, antecedente que en gran mayoría 

está relacionada al sexo masculino. 

De esta forma se puede concluir que al utilizar el medio adecuado para 

preservar la muestra se puede tratar de una mejor manera la infección, 

evitando recaídas y reconsultas en la población afectada. 
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6.1.CONCLUSIONES 

 

6.1.1 La sensibilidad de cultivo de líquido ascítico en medio de 

hemocultivo en Hospital Roosevelt es de 64%. 

 

6.1.2 Se evidenció mayor sensibilidad en cultivo de líquido ascítico 

almacenado dentro de medio de hemocultivo, que la sensibilidad 

encontrada en el líquido almacenado en medio convencional. 

 

6.1.3 Escherichia Coli es el patógeno mayormente aislado en líquido 

ascítico almacenado en medio de hemocultivo en pacientes con 

Peritonitis Bacteriana Espontanea en Hospital Roosevelt. 

 

6.1.4 En Hospital Roosevelt el medio de Hemocultivo es el Gold 

Estándar  para transportar y preservar el líquido peritoneal, en 

pacientes con Peritonitis Bacteriana Espontanea. 
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6.2 RECOMENDACIÓNES 

 

6.2.1 Se deberá instituir el medio de hemocultivo en Hospital Roosevelt 

para realizar el estudio de líquido peritoneal ante sospecha de 

Peritonitis Bacteriana Espontanea, ya que al hacerlo se podrá 

preservar mejor la muestra y dar resultados más certeros y de 

esta manera abordar mejor al paciente y evitar recaídas y 

reingresos. 

 

6.2.2 Se sugiere realizar capacitaciones constantes para perfeccionar 

la técnica de paracentesis y toma de muestra de liquido 

peritoneal y de esta forma poder tener la seguridad de obtener 

una muestra sin ningún tipo de contaminación, proporcionando 

resultados confiables para confirmar el diagnostico de Peritonitis 

Bacteriana Espontanea. 

 

6.2.3 Es importante poder contar con conteo de polimorfonucleares en 

liquido peritoneal para poder obtener diagnóstico de Peritonitis 

Bacteriana Espontanea (>250 PMN por mm3)  sin 

necesariamente obtener un patógeno aislado en cultivo de liquido 

peritoneal. 
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