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Introduccioén

Las infecciones bacterianas en los pacientes con
cirrosis hepdtica constituyen una importante causa de morbi-
mortalidad. Asi, la incidencia de éstas en los pacientes cirréticos
hospitalizados se sitia en torno a un 30%, frente a un 6% en los
pacientes hospitalizados sin cirrosis' 2. Este riesgo de infeccién
aumenta a un 45% en los pacientes con hemorragia digestiva
alta®, asi como en los pacientes con mayor deterioro de la
funcién hepdtica, en los que el riesgo de infeccién es mayor®.
Por ofra parte, la mortalidad de los pacientes con cirrosis
hepdtica que presentan una infeccién es mayor, cifrada en 25-
50%, comparada con los pacientes cirréticos no infectados,
cuya mortalidad se estima en 5-20%5.

Las infecciones bacterianas mds frecuentes en los
pacientes con cirrosis hepdtica son: la peritonitis bacteriana
espontdnea (PBE) (25%), las infecciones del tracto urinario
(ITU) (20%), la neumonia (15%) y la bacteriemia espontdnea
(12%)2. Los gérmenes mds frecuentemente aislados son los
Gram-negativos, siendo éstos los responsables del 80% de las
PBE, del 68% de las ITU y del 60% de las infecciones adquiridas
en la comunidad, mientras que los gérmenes Gram-positivos
originan el 50% de las infecciones bacterianas, siendo los
mds frecuentes en la bacteriemia, en infecciones asociadas a
procedimientos invasivos y en infecciones intrahospitalarias?.
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En los dltimos afios estamos asistiendo a un cambio
en el espectro de las bacterias responsables de las infecciones
en los pacientes con cirrosis hepdtica, y ello estd en relacién
la aparicién de gérmenes resistentes a los antibiéticos. Como
era de esperar, el uso del norfloxacino como profilaxis ha
modificado la epidemiologia microbiana de las infecciones
bacterianas en la cirrosis hepdtica¢. Asi, un reciente estudio ha
puesto de manifiesto que hasta un 65% de las bacterias Gram-
negativas aisladas en pacientes bajo profilaxis a largo plazo
con norfloxacino, son resistentes a las quinolonas, frente a un
29% en pacientes sin profilaxis’. Por ofra parte, las infecciones
por Estafilococo aureus meticilin-resistente han sido asociadas,
tanto al fratamiento previo con antibiéticos, como al tratamiento
profiléctico con norfloxacino®.

Patogénesis de las infecciones bacterianas
en la cirrosis hepatica

Traslocacion bacteriana

La traslocacién bacteriana se define como el paso
de bacterias intestinales de la luz infestinal a los ganglios
linfaticos mesentéricos y ofros drganos extraintestinales,
siendo el principal mecanismo responsable en la patogénesis
tanto de las infecciones bacterianas espontdneas, como del
estado circulatorio hiperdindmico caracteristico de la cirrosis
hepdtica avanzada. Lla traslocacién bacteriana representa
una ruptura del normal equilibrio huésped/flora intestinal,
dando lugar a una respuesta inflamatoria auto-perpetuada
y finalmente a la infeccién. Este fenémeno aparece en hasta
el 50% de los cirréticos con ascitis. Los factores que pueden
promover la traslocacién bacteriana son fundamentalmente el
sobrecrecimiento bacteriano intestinal, sobre todo, en relacién
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con la alteracién de la motilidad intestinal, asi como los cambios
estructurales de la mucosa intestinal y el incremento de la
permeabilidad intestinal. Los gérmenes que mds frecuentemente
traslocan son las enterobacterias Grom-negativos, enterococos
y estreptococos, siendo las bacterias mds frecuentemente
aisladas en los cirréticos, fundamentalmente en los pacientes
con PBE?. Asi, la descontaminacién intestinal selectiva con
antibidticos orales no absorbibles ha demostrado disminuir
el riesgo de presentar una PBE, asi como ofras infecciones
bacterianas'®.

Disfuncién inmune

La disfunciéon inmune tanto local, como sistémica,
contribuye al riesgo de traslocacién bacteriana y predispone
a los pacientes cirréticos a presentar infecciones, no solo de
origen intestinal, sino de otros focos diferentes®, siendo su
origen multifactorial. La cirrosis hepdtica condiciona, dada
la existencia de un shunting portosistémico, una disminucién
del aclaramiento, tanto de bacterias, como de productos
bacterianos de origen portal y sistémico, dando lugar a una
reduccién de la funcién del sistema reticuloendotelial localizado
en el higado®. Ademds los pacientes cirréticos con ascitis y
unas cifras de proteinas en liquido ascitico menor de 1 gr/dl
presentan un mayor riesgo de PBE, debido a una disminucién
en la capacidad bactericida del liquido ascitico.

Consecuencias de las infecciones
bacterianas

Activacion de la cascada inflamatoria

La traslocacién bacteriana implica el acceso no solo
de bacterias, sino también de productos bacterianos como
endotoxinas, dando lugar a una activacién de la cascada
inflamatoria, lo cual lleva asociado un incremento de las
citoquinas proinflamatorias, factor de necrosis tumoral y a la
activacién del éxido nitrico, tanto en la circulaciéon sistémica
como espldcnica'2. Por otra parte la presencia de altos niveles
de endotoxinas puede contribuir a la disfuncién neutrofilica en
pacientes con cirrosis descompensada y hepatitis alcohélica.

Consecuencias clinicas

Sepsis: Los pacientes con cirrosis hepdtica presentan
un incremento del riesgo de desarrollar sepsis ante una
infeccién, siendo ademds su mortalidad hospitalaria superior
a la de los pacientes sin cirrosis. La cirrosis hepdtica constituye,
por ofra parte, un factor de riesgo independiente de mal
prondstico en los pacientes con sepsis, es mds, en los pacientes
con cirrosis hepdtica, la sepsis se ha asociado al fallo agudo
sobre hepatopatia crénica, constituyendo una progresién del
shock séptico, lo cual lleva asociado un muy mal pronéstico,
constituyendo una causa frecuente de muerte en los pacientes
cirrdticos'.

Disfuncién renal: E| deterioro de la funcién renal
tiene lugar en un tercio de los pacientes con PBE o infecciones

bacterianas no PBE, constituyendo un factor de riesgo
independiente de mortalidad en las infecciones bacterianas.
Asi la mortalidad en los pacientes con PBE y disfuncién renal
se eleva hasta un 42%!415.

Hemorragia de origen variceal: En los
pacientes cirréticos con hemorragia de origen variceal, las
infecciones bacterianas se asocian a un mayor riesgo de
fracaso en el control de la hemorragia, asi como un mayor
riesgo de recidiva hemorrdgica precoz y mayor mortalidad en
las cuatro primeras semanas'®, es por ello, que se recomienda
la administracién de antibidticos de forma profiléctica en todos
los pacientes cirréticos con hemorragia de origen variceal, con
el fin de reducir el riesgo de recidiva hemorrdgica, infeccién y
mortalidad.

Otras consecuencias clinicas:  Los pacientes
con cirrosis, particularmente  aquellos  con  infeccidn
bacteriana, muestran un deterioro de la coagulacién de origen
multifactorial'”, asi como encefalopatia hepdtica.

Tratamiento de las infecciones
bacterianas en la cirrosis hepatica

Peritonitis bacteriana espontanea

La PBE se define como la infeccién del liquido ascitico
previamente estéril sin aparente fuente intraabdominal de
infeccién. Su prevalencia se cifra en 10-30% de los ingresos
hospitalarios de pacientes cirréticos con ascitis'®. El diagnéstico
de PBE se establece ante un recuento de polimorfonucleares
(PMN) igual o mayor de 250/mm?® en liquido ascitico,
constituyendo este hallazgo una indicacién para el inicio de
antibioterapia empirica. Diferentes estudios han identificado
los subgrupos de pacientes cirrdticos con ascitis con elevado
riesgo desarrollar PBE, como son los pacientes con mayor
deterioro de la funcién hepdtica o una concentracién de
proteinas en liquido ascitico menor de 1 gr/dl. El pronéstico
de la PBE ha mejorado de forma espectacular en los Gltimos
20 ahos, resolviéndose en la actualidad el 90% de los casos,
con una supervivencia cifrada en 70-90%, y ello es debido
fundamentalmente, a un diagnéstico precoz, asi como el
uso de antibioterapia mds adecuada. A pesar de ello la
mortalidad de la PBE sigue siendo alta, fundamentalmente
debido a la aparicién de complicaciones, como insuficiencia
renal, fundamentalmente en pacientes con insuficiencia renal
previa, fallo hepdtico progresivo o hemorragia digestiva. El
desarrollo de insuficiencia renal constituye el factor predictivo
més importante de mortalidad hospitalaria asociada a la PBE.
Los pacientes que sobreviven a un episodio de PBE presentan
un elevado riesgo de recurrencia, por lo que deben ser
considerados potenciales candidatos a trasplante hepdtico, ya
que la expectativa de vida tras el primer episodio de PBE es
muy corta'?.

Diagnéstico

La presentacién clinica de la PBE depende del estadio
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en el que se diagnostica. La mayor parte de los pacientes
presentan signos y sintomas de infeccién peritoneal, como
fiebre y dolor abdominal, aunque en estadios iniciales puede
ser asinfomdtica. Otros sintomas que pueden presentar un
nimero no despreciable de pacientes son: encefalopatia
hepdtica, hemorragia digestiva, shock séptico e insuficiencia
renal. Es por ello, que se recomienda la realizacién de una
paracentesis diagndstica con el fin de descartar la presencia de
PBE en todos los pacientes con ascitis y dolor abdominal, signos
sistémicos de infeccién, encefalopatia hepdtica o deterioro de
la funcién renal. El diagnéstico de PBE se establece ante un
recuento igual o mayor 250 PMN/mm? en liquido ascitico.
Las determinaciones de LDH y glucosa en liquido ascitico,
asi como de proteinas totales, es importante para establecer
el diagnéstico diferencial entre PBE y peritonitis bacteriana
secundaria, siendo las caracteristicas del liquido ascitico en
ésta Gltima: (al menos dos de los siguientes hallazgos) niveles
de glucosa inferiores a 50 mg/dl, proteinas totales mayores de
10 gr/L o LDH mayor que la sérica. Ademds suele presentar
cultivo polimicrobiano. En la PBE los cultivos del liquido
ascitico son positivos en 40-80%, siendo los gérmenes mds
frecuentemente aislados los Gram negativos, fundamentalmente
E. Coli, Klebsiella y enterobacterias'®.

Tratamiento

El tratamiento de la PBE debe iniciarse de forma
inmediata al diagnéstico, siendo en la actualidad las
cefalosporinas de tercera generacién (cefotaxima y ceftriaxona)
el ratamiento empirico de eleccién, debido a su espectro y baja
toxicidad. Mds recientemente, la combinaciéon amoxicilina-
clavulénico ha demostrado ser tan eficaz como la cefotaxima
en el tratamiento de la PBE. En relacién a las quinolonas, el
ofloxacino administrado de forma oral ha mostrado ser tan
eficaz como la cefotaxima intravenosa en el tratamiento de la
PBE no complicada, es decir, aquella definida por la ausencia
de hemorragia gastrointestinal, encefalopatia hepdtica, ileo,
shock séptico y una creatinina sérica menor de 3 mg/dl. El
tratamiento antibiético debe mantenerse al menos durante 5
dias, aunque en estudios prospectivos en los que el recuento
de PMN se ha monitorizado, el tiempo medio de resolucién de
la PBE fue de 8 dias.

La disfuncién renal, la cual tiene lugar en un tercio
de los pacientes con PBE, constituye un factor importante
predictivo de mortalidad. En este sentido, un reciente estudio
ha demostrado, que la expansién con albimina intravenosa
en los pacientes con PBE reduce la incidencia del deterioro
de la funcién renal, asi como la mortalidad hospitalaria,
fundamentalmente en pacientes con deterioro previo de
la funcién renal o cifras de bilirrubina elevadas, es decir
pacientes considerados como de alto riesgo's. Por otra parte,
se recomienda evitar los procedimientos que reduzcan el
volumen sanguineo arterial efectivo como son los diuréticos
y la paracentesis de gran volumen, al estar la disfuncién
renal relacionada con el empeoramiento de la vasodilatacién
arterial.

En los dltimos afios estamos asistiendo a importantes
cambios en la epidemiologia y el perfil de resistencia a los

antibidticos de las bacterias responsables de la PBE2'.

El uso de profilaxis antibiética con norfloxacino ha
modificado la epidemiologia microbiana en las infecciones
bacterianas en la cirrosis hepdtica, no solo por el incremento
de las infecciones por bacterias Gram-positivas, sino también
por un incremento de las infecciones por organismos resistentes
a quinolonas o a trimetropin/sulfametoxazol, pudiendo dar
lugar a infecciones graves en la actualidad?2. Por otra parte las
infecciones por estafilococos meticilin-resistente se han asociado
a la profilaxis previa con norfloxacino y antibioterapia previa.
Por ello, se recomienda afadir vancomicina al tratamiento de
la PBE en pacientes con profilaxis previa con norfloxacino en
los que fracasa el tratamiento empirico inicial.

Por otra parte, el creciente tratamiento de los
pacientes con cirrosis hepdtica y complicaciones graves
en unidades de cuidados intensivos, fundamentalmente
en relacién con los programas de trasplante hepdtico, ha
supuesto un cambio adicional en el espectro de infecciones en
los pacientes cirréticos, fundamentalmente en relacién al uso
de procedimientos invasivos. A ello se afiade la aparicién de
nuevas opciones terapéuticas invasivas en la cirrosis hepdtica
como el TIPS, la ligadura con bandas de las varices o la
ablacién percutdnea de los tumores hepdticos, tratamientos
que se asocian frecuentemente con la aparicién de infecciones
bacterianas.

Un problema emergente, probablemente més
relevante, lo constituye el incremento en los Gltimos afios de
la incidencia de infecciones causadas por enterobacterias
productoras de beta-lactamasa de espectro expandido, cuyas
enzimas hidrolizan la cefotaxima y otras cefalosporinas y
penicilinas de amplio espectro, haciendo estos antibidticos
clinicamente ineficaces. Esto ha originado un cambio de
escenario en la PBE y la eficacia de los antibidticos usados de
forma empirica. En un estudio llevado a cabo recientemente
en Barcelona, que incluia un total de 500 infecciones
bacterianas en pacientes cirréticos, se detectaron 8 casos de
enterobacterias productoras de beta-lactamasa de espectro
expandido, fundamentalmente en infecciones nosocomiales.
Asi la eficacia del tratamiento antibiético empirico fue inferior
en este grupo. Es por lo tanto posible que la eficacia de las
guias actuales publicadas para el tratamiento de la PBE esté en
duda, sobre todo en las PBE de origen nosocomial?. Los factores
de riesgo para el desarrollo de infecciones por gérmenes multi-
resistentes son: hospitalizacién reciente, exposicién previa a
antibidticos y profilaxis con quinolonas. Es por ello que puede
ser inapropiado el uso de cefalosporinas de tercera generacién
de forma empirica en el tratfamiento de la PBE en pacientes
con elevado riesgo de infeccién por bacterias resistentes,
fundamentalmente en infecciones nosocomiales, en las que se
recomienda como tratamiento empirico antibiéticos de amplio
espectro como carbapemes, y dependiendo del patrén local
de resistencia, un glicopéptido?.

Recientemente, hemos llevado a cabo en nuestro
centro un estudio que incluia una evaluacién prospectiva
de la totalidad de infecciones bacterianas diagnosticadas
en los pacientes con cirrosis hepdtica en nuestra unidad de
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hospitalizacién, en el periodo comprendido entre Junio del
2009 y Junio del 2010. La mitad de los ingresos hospitalarios
de los pacientes cirrdticos fue por infeccién bacteriana, de
ellos tan solo la mitad presentaban signos clinicos de infeccién.
Los pacientes con infeccién presentaban una funcién hepdtica
peor que los no infectados, asi como una mayor estancia
hospitalaria. En la mitad de los episodios de infeccion se
obtuvieron cultivos positivos, de ellos la mitad fueron gérmenes
Gram-positivos 'y un 61% de los cultivos positivos eran
microorganismos resistentes a las cefalosporinas de tercera
generacién (un fercio de ellas fueron nosocomiales).

Los resultados de este estudio ponen de nuevo de
manifiesto el cambio al que estamos asistiendo en el espectro
de bacterias causantes de infecciones en los cirréticos, y por lo
tanto, la duda de la utilidad de las recomendaciones actuales
de antibioterapia empirica, dada la elevada proporcién de
bacterias resistentes, si bien es cierto, que parece necesaria
la realizacién de mds estudios encaminados a evaluar los
factores asociados a la adquisicién de infecciones por bacterias
resistentes.

Infeccion del tracto urinario

Los factores que predisponen al desarrollo de ITU en los
pacientes cirréticos incluyen la presencia de catéteres uretrales,
ascitis y sexo femenino. En la mayor parte de los casos las ITU
son asintomdticas, siendo los gérmenes mds frecuentemente
involucrados las bacterias Gram-negativas y enterococos, en
el caso de manipulacién urinaria?. El tratamiento empirico
recomendado incluye cefalosporinas de tercera generacién o
bien la combinacién amoxicilina-clavuldnico. El tratamiento con
ciprofloxacino no estd recomendado en aquellos pacientes en
tratamiento crénico profiléctico con quinolonas. En los dltimos
afios estamos asistiendo a un incremento de la prevalencia de ITU
ocasionadas por bacterias multi-resistentes, fundamentalmente
en infecciones nosocomiales, lo cual supone un cambio en las
recomendaciones en relacién a la antibioterapia empirica en
las ITU nosocomiales, de forma similar a lo comentado para la
PBE, si bien es cierto que es necesario identificar factores de
riesgo para el desarrollo de ITU multi-resistentes?:.

Neumonia

Los gérmenes causantes de las neumonias adquiridas
en la comunidad en los pacientes con cirrosis hepdtica son
similares a los de la poblacién general, es por ello que el
tratamiento empirico recomendado incluye cefalosporinas de
tercera generacién o amoxicilina<lavuldnico junto con un
macrdélido, o bien levofloxacino. Los factores que predisponen
al desarrollo de una neumonia nosocomial son la intubacién
traqueal, la encefalopatia hepdtica y el taponamiento
esofdgico, siendo los microorganismos gram-negativos y los
estafilococos las bacterias mds frecuentemente involucradas.
En estos casos en los que existen factores que predisponen
a la adquisicién de una neumonia nosocomial, el tratamiento
empirico recomendado incluye antibiéticos eficaces contra la
pseudomona?.

Bacteriemia espontanea

Los organismos responsables de la bacteriemia
espontdnea en los cirréticos son los mismos que en la PBE, ya
que al menos desde un punto de vista tedrico, la bacteriemia
espontdnea es un paso previo en la colonizacién del liquido
ascitico. Por lo tanto, el tratamiento empirico debe cubrir
gérmenes Gram-negativos y estreptococos, siendo hasta ahora
las cefalosporinas de tercera generacién las recomendadas.
De la misma manera que ocurre con la PBE y la ITU, en las
bacteriemias nosocomiales, con elevado riesgo de bacterias
multi-resistentes se recomienda el uso de un carbapemen?2 2,

Profilaxis primaria y secundaria de las
infecciones bacterianas en la cirrosis
hepatica

El intestino parece ser la principal fuente de bacterias
causantes de la PBE y de ofras infecciones por organismos
Gram-negativos en los pacientes con cirrosis hepdtica, siendo
la traslocacién bacteriana el principal mecanismo involucrado
en la patogénesis de dichas infecciones. Es por ello, que la
profilaxis de las mismas se basa en la administracién oral
de antibiéticos no absorbibles que eliminan o reducen las
bacterias Gram-negativas del intestino, sin cambios en las
Gram-positivas o anaerobios, es decir una descontaminacién
intestinal selectiva. Asi, la administracién a largo plazo de
norfloxacino ha demostrado dar lugar a una reduccién de las
bacterias Gram-negativas de la flora fecal en los pacientes
cirréticos?. Dicha profilaxis debe ser restringida a los pacientes
cirréticos con alto riesgo de infecciones por bacterias Gram-
negativas, como son los pacientes con PBE previa y pacientes
con hemorragia gastrointestinal.

Los pacientes con cirrosis hepdtica y hemorragia
gastrointestinal presentan un elevado riesgo de desarrollar
infecciones bacterianas durante o inmediatamente después
del episodio de sangrado (44%). Por ofra parte, las infecciones
bacterianas han demostrado ser un factor predictivo de
mortalidad precoz en los pacientes cirréticos con hemorragia
digestiva. El metaandlisis de los 5 estudios que han evaluado
la eficacia de la profilaxis antibiética en pacientes con cirrosis
y hemorragia digestiva, muestra que su uso no solo se asocia
con un descenso significativo de la incidencia de infecciones,
sino con un incremento de la supervivencia?. En la actualidad,
el tratamiento profilactico recomendado es la cefotaxima
administrada de forma intravenosa, al haber demostrado ser
superior al norfloxacino oral, particularmente en aquellos
con enfermedad hepdtica mds avanzada y hemorragia mds
grave? 2. La profilaxis antibiética ha mostrado no sélo reducir
la incidencia de infecciones bacterianas sino también la
incidencia de recidiva hemorrdgica precoz especialmente en
pacientes con cirrosis hepdtica avanzada.

los pacientes con una baja concentracién de
proteinas totales en liquido ascitico (<1 gr/dl) constituyen
un segundo grupo de pacientes que puede beneficiarse
de la descontaminacién intestinal selectiva. En este grupo
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de pacientes, diferentes estudios han mostrado que la
administracién de antibidticos orales disminuye la incidencia
de infecciones bacterianas®. Sin embargo, en la actualidad
no hay datos suficientes para sustentar la recomendacién de
la profilaxis antibiética de forma generalizada en este grupo
de pacientes, debido a la heterogenicidad de los estudios
publicados®'. En este sentido, parece ser que en el subgrupo
de pacientes con insuficiencia hepdtica avanzada o disfuncién
circulatoria grave, la profilaxis primaria con norfloxacino si se
asocia con una disminucién significativa de la probabilidad de
presentar una PBE y sindrome hepatorrenal al afio, asi como
con un incremento significativo de la supervivencia a los 3, 6
y 12 meses'.

los pacientes que han sufrido un episodio de
PBE constituyen ofro grupo de pacientes subsidiarios de
descontaminacién intestinal selectiva alargo plazo, con el objeto
de prevenir un nuevo episodio de PBE ya que la recurrencia de
la misma al afio es del 70%. Esta profilaxis debe iniciarse tras
la resolucién del primer episodio de PBE, habiendo demostrado
ser coste-efectiva, y debe mantenerse hasta que desaparezca
la ascitis o hasta el trasplante hepdtico.

Alternativas a la profilaxis antibiética

Con el obijetivo de limitar el uso de antibidticos y por
lo tanto, reducir la incidencia de bacterias resistentes en los
pacientes con cirrosis hepdtica, en los Gltimos afios se han
intentado desarrollar vias de tratamiento “no antibiéticas”. La
mayor parte de estas estrategias van encaminadas a reducir la
traslocacién bacteriana, es decir a reducir el sobrecrecimiento
bacteriano o a cambiar la composicién de la flora intestinal?”.

Entre ellas, el propranolol ha demostrado acortar
el tiempo de transito intestinal, asi como disminuir el
sobrecrecimiento bacteriano y la traslocacién en ratas
cirréticas, si bien es cierto que no ha demostrado disminuir
la incidencia de infecciones. Sin embargo, parece que los
pacientes respondedores al beta-bloqueo tienen un riesgo
significativamente menor de desarrollar PBE que los no
respondedores® 4. Otras sustancias que pueden corregir el
sobrecrecimiento bacteriano en los pacientes cirréticos son los
probidticos y los dcidos biliares?.

Recomendaciones actuales de la EASL en
el manejo de la PBE

- Se recomienda la realizacién de una paracentesis
diagnéstica en todos los pacientes cirréticos con ascitis
para descartar PBE. Adicionalmente debe realizarse en
pacientes con hemorragia digestiva, shock, fiebre, u otros
signos de inflamacién sistémica, sinfomas gastrointestinales,
empeoramiento de la funcién renal o hepdtica y encefalopatia
hepdtica.

- Deben realizarse hemocultivos en todos los pacientes
con PBE antes de iniciar antibioterapia, dada la elevada
frecuencia de cultivos negativos de liquido ascitico.

-Serecomiendainiciar tratamiento antibiético empirico
inmediatamente tras el diagnéstico de PBE. El antibiético de
primera linea recomendado son las cefalosporinas de tercera
generacién. Otras opciones alternativas incluyen: amoxicilina-
clavuldnico y quinolonas como el ciprofloxacino y el ofloxacino,
excepto en pacientes con tratamiento antibidtico profilactico
previo o en PBE nosocomiales.

- Debe sospecharse fracaso del tratamiento antibistico
ante un empeoramiento de los signos y sintomas clinicos
y/o una ausencia de reduccién o incremento de la cifra de
polimorfonucleares en liquido ascitico, comparada con la cifra
de los mismos en el diagnéstico. Este fracaso puede ser debido
a la existencia de un germen resistente o a la existencia de
una peritonitis bacteriana secundaria. Es por ello, que una
vez que se haya descartado ésta, se recomienda la utilizacién
de antibidticos segin antibiograma si el cultivo es positivo
o cambiar a antibidticos de amplio espectro. También se
recomienda el uso de albimina junto a los antibidticos con el
objeto de prevenir el sindrome hepatorrenal.

- En los pacientes con hemorragia digestiva y
enfermedad hepética avanzada, la ceftriaxona es el antibiético
profildctico de eleccién, mientras que en los pacientes con
enfermedad hepdtica menos avanzada puede utilizarse el
norfloxacino u ofra quinolona.

- los pacientes con enfermedad hepdtica avanzada
y proteinas totales en liquido ascitico <1.5 g/dI deben recibir
profilaxis a largo plazo con norfloxacino. En pacientes con
enfermedad hepdtica menos avanzada la utilidad de dicha
profilaxis no estd establecida.

- Los pacientes con un episodio previo de PBE deber
recibir profilaxis antibiética con norfloxacino y deben ser
evaluados para trasplante hepdtico®s.
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