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1.1. CIRROSIS HEPÁTICA 

1.1.1. CONCEPTO DE CIRROSIS HEPATICA 

 

La cirrosis hepática es el resultado final de diferentes enfermedades hepáticas 

crónicas progresivas (1,2). Se caracteriza por una alteración histopatológica difusa del 

hígado con pérdida del parénquima hepático, formación de septos fibrosos y nódulos 

de regeneración estructuralmente anormales que finalmente originan una distorsión 

de la arquitectura hepática normal con alteración de la anatomía de la vascularización 

hepática y  de los procesos metabólicos realizados por el hígado (3,4). 

El término cirrosis fue propuesto por Laennec hace más de 180 años. Deriva de 

la palabra griega ợẋippᶓ, (en latín scirro) que se traduce tanto por “amarillo grisáceo” 

como por “duro”, se refiere a la coloración y consistencia que adquiere el hígado en 

este proceso (1).  

En 1977, expertos de la Organización Mundial de la Salud (OMS), partiendo de 

los datos morfológicos consideraron los siguientes criterios para definir la cirrosis 

hepática: 

a)  el proceso debe ser difuso para excluir lesiones locales o focales;  

b) tiene que existir presencia de necrosis, con lo que queda excluída la fibrosis 

hepática congénita;  

c) regeneración nodular y fibrosis difusa, quedando excluída la hiperplasia 

nodular regenerativa y,  

d) distorsión del patrón arquitectural y alteración vascular. 

 

Aproximadamente el 90% de las causas de cirrosis hepática en países 

occidentales son secundarias al abuso de alcohol, enfermedad por hígado graso no 

alcohólico (EHNA) y la hepatitis viral crónica, siendo las más importantes la hepatitis 

viral B y C con más de 400 millones de casos. Se denomina cirrosis criptogenética 

cuando no se conoce la causa (alrededor del 10% de los casos).  Actualmente se cree 

que el 70% de estos pacientes están en relación con la EHNA, dentro del contexto de 

resistencia a la insulina y del síndrome metabólico, mientras que el resto puede estar 

en relación con mecanismos autoinmunes. Otras etiologías son más raras, tales como 



Significación clínica de la bacteriemia en pacientes con cirrosis hepática 

 

16 
 

la hemocromatosis, enfermedad de Wilson, porfiria cutánea tarda, cirrosis inducida 

por fármacos (arsénico, metrotexato, isoniazida, amiodarona, alfa-metildopa, etc.), 

colangitis esclerosante primaria (CEP), síndrome de Budd-Chiari, etc. (1,2,3). 

Siguiendo la fisiopatología de la cirrosis (figura 1) se describe su historia natural, 

definida por una fase inicial denominada "compensada" la cual es asintomática, y que 

se sigue por una fase de "descompensación" que está caracterizada por una serie de 

manifestaciones clínicas (ya sea por hipertensión portal y/o disfunción hepática 

generalizada). Estás complicaciones pueden causar manifestaciones clínicas como la 

ictericia, ascitis, hipertensión portal gastrointestinal y encefalopatía. La aparición de 

cualquiera de estas manifestaciones nos indica una transición de la compensación a la 

descompensación (5,6). 

 

Figura 1. Fisiopatología de la Cirrosis Hepática.Fuente: Gastroenterol Hepatol 2003;26(7):447-

55. 
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El curso de la cirrosis difiere entre los pacientes, debido a factores como la 

etiología, la función sintética hepática y la posibilidad de tratamiento.  La clasificación 

de la cirrosis en compensada o descompensada se puede realizar por métodos simples 

y reproducibles, siendo  un indicio de la progresión de la enfermedad y la posible 

supervivencia de los pacientes. Se calcula que la transición de la fase compensada a la 

descompensada es de aproximadamente del 5 al 7% por año y la supervivencia de 

pacientes con una cirrosis compensada (> 12 años) es significativamente más larga que 

la de los enfermos descompensados (< 2 años) (1,2). 

1.1.2. DIAGNOSTICO DE LA CIRROSIS HEPATICA 

El diagnóstico de la cirrosis hepática es posible gracias a determinados datos 

clínicos (2,7):  

- Estigmas característicos de enfermedad crónica del hígado en el examen físico: 

eritema palmar, telangiectasias, ascitis, ictericia, edemas, etc. 

- Anomalías de laboratorio en el curso de una analítica rutinaria 

(hipertransaminasemia, hiperbilirrubinemia, hipoalbuminemia, pancitopenia, 

hipergammaglobulinemia, tiempo de protrombina prolongado).  

- Hallazgo de cirrosis hepática en el curso de una laparotomía o de una autopsia 

indicada por otra causa. 

- Alteraciones en las pruebas de imagen: la ecografía abdominal o una 

tomografía abdominal pueden revelar cambios de valor diagnóstico que 

ahorren la práctica de una biopsia hepática, estos cambios son una estructura 

heterogénea del hígado que puede ir asociada a veces con un contorno 

nodular, signos de hipertensión portal (aumento del calibre de la vena porta -

>12 mm de diámetro-), ascitis, presencia de circulación colateral y/o 

esplenomegalia. 

El patrón oro para el diagnóstico de la cirrosis hepática es el examen histológico 

del hígado. Éste puede ser obtenido por medio de una biopsia hepática transcutánea 

dirigida por ultrasonidos (técnica más habitual) o por otros procedimientos, incluyendo 

la biopsia hepática obtenida por laparoscopia o por vía transyugular. En otras 
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ocasiones la biopsia se obtiene en el curso de una laparotomía (incluyendo el 

momento del trasplante hepático).  

La biopsia hepática posee una sensibilidad del 80- 100% para el diagnóstico 

dependiendo del tamaño y número de las muestras obtenidas (7). En algunas 

ocasiones, el examen histológico puede incluso sugerir la causa de la enfermedad, 

especialmente en los casos de esteatohepatitis no alcohólica y algunas enfermedades 

de causa metabólica, incluyendo la hemocromatosis hereditaria, la enfermedad de 

Wilson y el déficit de α-1-antitripsina.  

En la práctica clínica habitual, sin embargo, habitualmente se establece el 

diagnóstico de cirrosis hepática de acuerdo con criterios clínicos, biológicos y de 

imagen, especialmente si existe una etiología clara (1,2,3).  

En la actualidad se dispone de una nueva técnica para evaluar el grado de 

fibrosis, se trata de la elastografía hepática, una técnica incruenta, sencilla y rápida, 

que utiliza una onda de vibración pulsátil y otra de ultrasonidos que se transmiten al 

tejido hepático (evalúa un volumen 100 veces superior al de la biopsia) (8,9). La 

velocidad de propagación de la onda de ultrasonidos se correlaciona con la dureza del 

tejido e indirectamente, con el estadio de fibrosis hepática. Valores de elastografía de 

transición superiores a 13,6 KPa en un paciente con una infección por virus C de la 

hepatitis o 20 KPa en un paciente alcohólico son fuertemente sugestivos de la 

existencia de cirrosis hepática (10). 

1.1.3. COMPLICACIONES DE LA CIRROSIS HEPATICA 

La identificación de factores pronósticos de mortalidad en la fase de 

descompensación es de gran relevancia, al ser estos pacientes los que tienen mayor 

riesgo de muerte. Los factores que se identifican con mayor frecuencia son aquellos 

asociados a la disfunción circulatoria con deterioro de la función renal, la presencia de 

hepatocarcinoma (CHC) y las variables asociadas a mayor deterioro de la función 

hepática.  
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Las complicaciones de la cirrosis son las mismas, independientemente de la 

causa (11-14), así la HTP es una de las complicaciones más importantes de la cirrosis 

descompensada e interviene en la aparición de ascitis y hemorragia por varices 

esofagogástrica. La disfunción hepatocelular origina ictericia, trastornos de la 

coagulación e hipoalbuminemia y contribuye a la encefalopatía portosistémica (1). 

En la actualidad, el riesgo de mortalidad de los pacientes con cirrosis se 

estratifica de acuerdo con el estadio en el que se incluye el paciente, que está basado 

en el sistema propuesto en la Conferencia de Consenso de Baveno VI (15). Sin 

embargo, la mayoría de los pacientes con cirrosis hepática compensada desarrollarán 

un episodio de descompensación o un hepatocarcinoma antes de morir. Es por ello 

que en la práctica clínica resulta más interesante estratificar a los pacientes en fase 

compensada según el riesgo de desarrollo de estos eventos. Ello permite implantar 

estrategias de cribado o medidas preventivas.  

El episodio de descompensación o el desarrollo de hepatocarcinoma, están 

íntimamente relacionados con la presencia de hipertensión portal clínicamente 

significativa y el grado de insuficiencia hepática valorado por el índice MELD, un índice 

pronóstico que incluye en una fórmula matemática la bilirrubina, el INR y la creatinina 

(16). Los métodos de puntuación más utilizados en los medios hospitalarios de 

América y Europa son: MELD (Model for End-Stage Liver Disaese), que se utiliza para 

evaluar las indicaciones óptimas para el trasplante y establecimiento de prioridades 

para la asignación de los tejidos hepáticos donados; y CHILD PUGH que sirve para 

evaluar el nivel de descompensación del paciente así como las funciones hepáticas 

(17).  

Hasta hace unos 25 años, este segundo método de puntuación tomaba en 

cuenta el estado nutricional del paciente como factor determinante de la evolución 

(18). Aunque muchos autores consideran que a pesar de haberse excluido el estado 

nutricional, es un factor pronóstico que puede influir en la clínica y evolución de los 

pacientes cirróticos de forma muy importante (19). Gusnar et. al, postularon que 

utilizar índices nutricionales mejora la precisión de CHILD PUGH y MELD sobre el 

pronóstico de vida de estos pacientes (20). 
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1.2. CARACTERÍSTICAS  EPIDEMIOLÓGICAS, MICROBIOLÓGICAS Y CLÍNICAS DE 

LAS INFECCIONES BACTERIANAS EN  LOS PACIENTES CON CIRROSIS 

HEPÁTICA. 

 

Las infecciones bacterianas son una de las complicaciones más frecuentes de 

los pacientes con cirrosis hepática. Su incidencia es muy elevada en aquellos pacientes 

que están hospitalizados. Entre un 30% y 50% de estos enfermos presentan infección 

en el momento del ingreso o bien la desarrollarán durante la hospitalización (21). Estas 

infecciones constituyen además una causa frecuente de morbilidad y mortalidad en el 

paciente cirrótico, siendo esta última cinco veces mayor que en los pacientes cirróticos 

no infectados (22,23).  

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), en total mueren anualmente  

1,4 millones de personas a causa de la cirrosis hepática en los países desarrollados. En 

España, afecta a 4 de cada 10.000 personas; de estas, la gran mayoría son causados 

por el consumo excesivo de alcohol. Cada año mueren en el mundo 3,3 millones de 

personas a consecuencia del consumo excesivo de alcohol, lo que representa un 5,9% 

de todas las defunciones (24). 

Los pacientes cirróticos son una población de riesgo para desarrollar 

infecciones y dentro de ellas, la bacteriemia tiene una prevalencia que oscila entre el 

1% y el 10% de los enfermos ingresados en el hospital. Es una infección grave que 

requiere un tratamiento antibiótico adecuado y lo más precoz posible (25). Ante la 

sospecha clínica de bacteriemia, que en los cirróticos puede presentarse de forma 

atípica sin fiebre, debe instaurarse un tratamiento antibiótico empírico precoz después 

de practicar los cultivos pertinentes de sangre, orina y líquido ascítico (26-27).  

Debido a las características fisiopatológicas de la cirrosis hepática y al aumento 

de la incidencia en estos pacientes de infecciones y bacteriemias, adquiere gran 

importancia la prevención y la sospecha clínica, con objeto de poder reducir la 

morbimortalidad asociada (28). La mortalidad en los pacientes con cirrosis hepática se 

atribuye con mayor frecuencia a las complicaciones directas como la pérdida de la 

función hepática, el incremento de la hipertensión portal (HTP) con hemorragia 
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varicosa, así como por el desarrollo del carcinoma hepatocelular (7,8). Sin embargo, 

algunas revisiones han identificado a las infecciones intercurrentes como las 

responsable de la muerte de estos pacientes con frecuencias variables (entre 7 y 40 %) 

según la serie y el lugar del estudio (29,30,31). 

Se han identificado algunos factores asociados a la presencia de infecciones 

bacterianas intercurrentes en pacientes cirróticos como la gravedad del fallo hepático, 

la hipoalbuminemia, la prolongación del tiempo de protrombina, la hemorragia 

digestiva alta, el uso de antibióticos profilácticos, la desnutrición crónica, la 

encefalopatía hepática, sexo masculino, etc. (26-30). Sin embargo, no hay estudios que 

establezcan una relación causal entre estos factores y la bacteriemia intercurrente en 

el cirrótico (21-24). Se cuenta con poca evidencia acerca del impacto de la bacteriemia 

intercurrente en la morbimortalidad de los pacientes cirróticos atendidos en nuestro 

medio siendo necesario conocer cuáles son los factores pronósticos y predictivos de 

mortalidad en estos pacientes (26-31). 

1.2.1. CONCEPTO DE INFECCIÓN Y MICROORGANISMOS MÁS FRECUENTES 

 

Las infecciones en los pacientes con cirrosis hepática constituyen una 

importante causa de descompensación clínica, hospitalización y muerte (14). Estas 

infecciones incluyen microorganismos bacterianos o virales, ocasionalmente fúngicos y 

rara vez parasitos. A pesar de que el diagnóstico de este tipo de complicaciones no se 

ha modificado en los últimos años, se han ido adquiriendo nuevos conocimientos, 

especialmente en estrategias de prevención, por lo que sería interesante una revisión 

(32). 

Du Plessis et al, señalan que en la cirrosis hepática los macrófagos intestinales 

activados producen óxido nítrico e interrumpen la función de barrera intestinal. Este 

estudio determina la importancia de las infecciones bacterianas, que se producen en 

los pacientes con cirrosis hepática y que pueden alterar la historia natural de la 

enfermedad, posiblemente conduciendo a la pérdida de la función hepática y a la 

descompensación (33). 
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Fernández et al., hallaron que las infecciones bacterianas son muy frecuentes 

en los pacientes con cirrosis hepática avanzada y se convierten en la primera causa de 

muerte. Concluye que el tratamiento antibiótico precoz en los casos sospechosos o 

confirmados como sepsis grave o shock séptico es esencial para disminuir la 

mortalidad asociada, al igual que ocurre en la población general (34). 

Los bacilos gramnegativos (BGN) de origen entérico son la causa principal de las 

infecciones bacterianas en los pacientes con cirrosis hepática. Sin embargo, en trabajos 

recientes se muestra un aumento en la incidencia de las infecciones nosocomiales 

causadas principalmente por cocos grampositivos (CGP). El desarrollo de episodios de 

peritonitis bacteriana espontánea (PBE), causados por enterobacterias resistentes a 

quinolonas en pacientes en tratamiento profiláctico a largo plazo con norfloxacino, es 

otro de los cambios microbiológicos recientes más reseñables. Pese a ello, las 

cefalosporinas de tercera generación siguen siendo el tratamiento empírico de 

elección de una gran parte de las infecciones bacterianas en el paciente cirrótico 

(35,36). 

Los microorganismos aislados más habitualmente son Escherichia coli, 

Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis, Streptococcus pneumoniae, 

Pseudomonas aeruginosa y Staphylococcus epidermidis (31-35). Si bien la mayor parte 

de estas infecciones continúa siendo de origen comunitario y son causadas por bacilos 

gramnegativos entéricos, la participación de cocos grampositivos ha ido ganando 

terreno, probablemente en relación a los ingresos de pacientes cirróticos en unidades 

de críticos son cada vez más frecuentes y a la realización de procedimientos invasivos 

(35). 

Entre las infecciones más frecuentes y características de los pacientes con 

cirrosis hepática está la PBE. Los microorganismos más frecuentemente asociados a la 

misma son los BGN o CGP y ocasionalmente Listeria monocytogenes, un bacilo 

grampositivo (36). Varias series nacionales dan cuenta del predominio de E. coli, 

Klebsiella pneumoniae y S. pneumoniae o Streptococcus del grupo viridans (35). 

Estos microorganismos pasan al peritoneo por translocación bacteriana. La 

translocación bacteriana forma parte del proceso por el cual las bacterias (o productos 
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bacterianos) migran desde la luz intestinal a través de la barrera mucosa, accediendo a 

los nodos linfáticos mesentéricos y al torrente sanguíneo (30). 

Las bacteriemias en pacientes con cirrosis pueden presentarse sin un foco de 

origen o asociadas a neumonía, PBE, infecciones urinarias o catéteres vasculares  

(16,31). Los agentes etiológicos reflejan la microbiología del foco primario 

predominando por tanto los BGN y CGP. El neumococo es un agente importante de 

bacteriemia en pacientes alcohólicos y cirróticos (32). 

Además, en los pacientes con cirrosis hepática se puede observar gran 

diversidad de infecciones. Estas incluyen tuberculosis (37), meningitis neumocócica o 

por L. monocytogenes (36); fascitis necrotizante (27-30); diarrea por Salmonella 

enteritidis (38); difteria cutánea o respiratoria (29) y endocarditis por agentes 

inhabituales como Bartonella quintana. (30-35) 

Cebreros et al., realizaron un estudio para determinar los factores pronósticos 

asociados a mortalidad y su influencia dentro de la evolución de la enfermedad de 100 

pacientes con cirrosis atendidos en el Hospital Arzobispo Loayza (16). En su serie la 

principal causa de cirrosis hepática fue el alcoholismo crónico (39%) seguida de la 

hepatitis viral (7%). El 50% de los enfermos presentaron infecciones bacterianas y el 

86% presentó un episodio infeccioso que precisó ingreso. Los procesos más frecuentes 

fueron infección urinaria (68,6%), PBE (11,5%), neumonía (11,5%), tuberculosis (3,5%), 

celulitis (3,9%) y otras (1,8%). Los pacientes con cirrosis hepática Child-Pugh B y C 

presentaron más infecciones que los pacientes Child-Pugh A. La mortalidad global por 

causa infecciosa fue del 59%. Concluyeron que las infecciones bacterianas 

intercurrentes fueron una importante causa de hospitalización y que la sepsis de 

origen urinario y abdominal fueron la principal causa de muerte en estos pacientes; así 

mismo, señalan que la concurrencia de dos o más focos infecciosos guarda una 

relación directamente proporcional a la mortalidad y, la clasificación de Child-Pugh fue 

directamente proporcional a la frecuencia de infecciones e inversamente proporcional 

al tiempo de supervivencia. 
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1.2.2. FISIOPATOLOGÍA DE LA INFECCIÓN  

 

Las infecciones en pacientes afectados por cirrosis hepática son frecuentes, 

recurrentes y de pronóstico desfavorable (39,40). Su génesis está facilitada por 

defectos adquiridos y progresivos de la inmunidad innata y del sistema retículo-

endotelial, siendo agravados en caso de consumo de alcohol. Estas infecciones son 

habitualmente bacterianas o virales y tienen habitualmente una presentación clínica 

estereotipada, aunque en ocasiones el diagnóstico puede ser difícil. Las neumonías, 

ITU, bacteriemias y PBE abarcan más del 90% de los casos; esta última exige de una 

alta sospecha clínica y de un protocolo de diagnóstico estandarizado. Las medidas 

preventivas son importantes en el manejo de estos pacientes e incluyen 

quimioprofilaxis contra la PBE en casos seleccionados, vacunas contra infecciones 

neumocóccicas, gripe y hepatitis A y B en pacientes susceptibles (41,42).  

Los pacientes con cirrosis tienen alterado su sistema inmunológico, lo que 

favorece la translocación bacteriana (33,43). Los episodios de infección ocurren con 

más frecuencia en aquellos cirróticos descompensados, comparado con aquellos en 

quienes se encuentra compensada la enfermedad hepática. La evidencia disponible 

muestra dos claros factores de riesgo para el desarrollo de infecciones en cirróticos: 

hepatopatía avanzada (Child-Pugh C) y la presencia de hemorragia digestiva al ingreso 

(2,21). La hipoalbuminemia (33) parece también asociarse a una mayor susceptibilidad 

a infecciones, así como un bajo nivel de proteínas en el líquido ascítico (14) y haber 

sufrido un primer episodio de PBE (35).  

Una vez que la infección se desarrolla, pueden sobrevenir otras complicaciones 

como una insuficiencia renal, shock y encefalopatía, que afectan también de forma 

negativa a la supervivencia (25,26). Los pacientes con cirrosis hepática descompensada 

tienen mayor riesgo de desarrollar sepsis, fallo multiorgánico y muerte (42-46).  

A pesar de numerosos datos experimentales y avances importantes en la 

comprensión de la patogénesis de la sepsis en la cirrosis (45), el resultado sigue siendo 

escaso. Los parámetros de diagnóstico clásicos como la proteína C-reactiva y los 

criterios del síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) tienen menos 
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capacidad de diagnóstico de infección en la población cirrótica y a menudo retrasan el 

diagnóstico y el tratamiento de la infección bacteriana (47-49); esto se debe a que el 

hígado es la principal fuente de síntesis de PCR y los pacientes con cirrosis o disfunción 

hepática pueden producir menor cantidad de esta molécula.  

Como ya mencionamos al inicio, los factores patogénicos descritos en estos 

pacientes son diversos e involucran alteraciones inmunológicas, consumo de alcohol y 

factores nosocomiales (2). 

• Factores inmunológicos: son variados, no son universales y sólo algunos de 

ellos han podido ser correlacionadas con la gravedad de la cirrosis hepática o el 

pronóstico. Las alteraciones mejor caracterizadas corresponden a la deficiente 

acción bactericida del suero, opsoninas y complemento, alteraciones 

funcionales en los neutrófilos y a los cambios en la actividad del sistema 

retículo-endotelial (SRE) (50,51).  

• Consumo de alcohol: puede ejercer un efecto deletéreo mediante una 

depresión neurológica, favoreciendo neumonías por aspiración, 

descompensaciones de la enfermedad de base mediante hepatitis alcohólica o 

por alteraciones en el sistema inmune (52,53). 

En pacientes con consumo crónico de alcohol se produce una 

neutropenia, usualmente leve y reversible con la abstinencia. El abuso crónico 

de alcohol afecta la quimiotaxis de los polimorfonucleares (PMN) hacia los 

sitios de inflamación; sin embargo, la fagocitosis y muerte intracelular de 

bacterias no se afectan directamente por el alcohol. 

La respuesta inmune celular también se afecta por el consumo de 

alcohol. Las pruebas de hipersensibilidad retardada están deprimidas en 

pacientes con hepatitis alcohólica y el consumo de este compuesto puede 

provocar linfopenia, especialmente si se asocia a hepatitis alcohólica. El alcohol 

disminuye también la capacidad de transformación blástica y citotoxicidad de 

las células natural killer (específicamente en pacientes con cirrosis hepática y 

desnutrición). En pacientes con cirrosis establecida, las infecciones son más 
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frecuentes en pacientes que consumen alcohol en comparación con otros 

pacientes con cirrosis de otra etiología (51). 

• Factores nosocomiales: Los pacientes con cirrosis están expuestos a la 

disrupción de las barreras naturales de defensa, como por ejemplo a raíz de 

procedimientos invasivos durante la hospitalización (vía venosa central, catéter 

urinario o intubación endotraqueal) o ante la disminución del mecanismo 

reflejo de la tos y el riesgo de aspiración en pacientes con encefalopatía 

hepática o intoxicación alcohólica (46). 

En resumen, las alteraciones inmunológicas en pacientes con cirrosis 

representan una deficiencia en la inmunidad innata humoral y en el SRE, que explican 

infecciones bacterianas recurrentes. Sobre este panorama se agregan procedimientos 

invasivos que facilitan infecciones nosocomiales y el efecto deletéreo del alcohol que 

favorece descompensaciones de la enfermedad, eventos de aspiración y alteraciones 

inmunológicas sobreañadidas (2).  

1.2.3. TIPOS DE INFECCIONES EN EL PACIENTE CIRRÓTICO. 

 

La ITU, la PBE, las infecciones respiratorias y la bacteriemia espontánea son las 

infecciones más frecuentes en estos pacientes (54). Es extremadamente importante el 

diagnóstico precoz de la infección, por lo que se deben realizar pruebas diagnósticas 

en el paciente cirrótico ante cualquier sospecha. Estas medidas permiten establecer un 

diagnóstico y tratamiento precoces. El riesgo de bacteriemia en los pacientes con 

cirrosis hepática es 14 veces mayor que el de la población general (55).  

A continuación describimos las infecciones más frecuentes en los pacientes con 

cirrosis hepática: 

• PBE: corresponde a la infección bacteriana más frecuente en pacientes con 

cirrosis hepática. Se define bajo esta condición una infección del líquido ascítico 

(LA) en la cual se ha comprobado el crecimiento de bacterias, hay un recuento 

de PMN  ≥250/mm3 y se ha descartado una fuente intraabdominal de infección 

(56). Se presenta con distintas manifestaciones clínicas como insuficiencia 
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hepática, fiebre, dolor abdominal o  incluso de forma asintomática. Se debe 

sospechar en todo paciente con cirrosis descompensada y ascitis (55). Este 

cuadro se asocia a una mortalidad aproximada de 40% a los 6 meses del evento 

inicial y tiene 40% de recurrencia en los 6 a 12 meses siguientes. Los factores de 

riesgo para esta condición, identificados en estudios prospectivos (análisis 

multivariado), incluyen una concentración de proteínas totales en el líquido 

ascítico < 1 g/dL, hiperbilirrubinemia (> 2,5 mg/dL), hemorragia gastrointestinal 

reciente, antecedentes de otra PBE, procedimientos invasivos y fracaso 

hepático fulminante.  Los cuadros de PBE se deben diferenciar de aquellos 

secundarios a perforación gastrointestinal, aunque esta última condición es 

infrecuente. Los síntomas y signos son comunes a ambas condiciones y no 

permiten su diferenciación (56,57,58).  

• Infección urinaria. Es una complicación frecuente en pacientes con cirrosis 

hepática y predispone a episodios de bacteriemia. Puede cursar de forma 

asintomática o estar asociada al uso de catéteres urinarios. Los 

microorganismos implicados no difieren de la población general, predominando 

los BGN (59). 

• Infección respiratoria. Debido a las alteraciones inmunitarias presentes en los 

pacientes con cirrosis hepática, alteración del nivel de la conciencia en fases 

descompensadas de la cirrosis, leucopenia y consumo de alcohol, esta 

población está expuesta a un mayor riesgo de neumonía, tuberculosis o gripe. 

El agente etiológico más frecuente es el  S. pneumoniae, a los que se agregan 

BGN entéricos o respiratorios como E. coli,  K. pneumoniae y Haemophilus 

influenzae.  

Las infecciones por microorganismos anaerobios son secundarias 

habitualmente a eventos de aspiración y dentadura en mal estado. Los cuadros 

de neumonía pueden ser graves o complicarse con mayor frecuencia con 

abscesos, cavitaciones o empiema pleural (2, 30,59). 
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• Bacteriemia. Las bacteriemias en pacientes con cirrosis pueden presentarse sin 

un foco de origen o estar asociadas a neumonía, PBE, infecciones urinarias o 

catéteres vasculares. Entre los agentes etiológicos implicados predominan los 

bacilos gramnegativos y cocos grampositivos (55, 56). S. pneumoniae es un 

importante agente de bacteriemia en pacientes alcohólicos y cirróticos (59). 

• Otras infecciones. Estas incluyen tuberculosis (60), meningitis causada por 

neumococo o L. monocytogenes (61); fascitis necrotizante (62); diarrea 

por Salmonella enteritidis (63); difteria cutánea o respiratoria (59,63) y 

endocarditis por agentes inhabituales como Bartonella quintana. 

1.2.4. CONSECUENCIAS CLÍNICAS DE LA INFECCIÓN BACTERIANA EN PACIENTES 

CIRRÓTICOS. 

 

En los pacientes cirróticos con ascitis, la traslocación de productos bacterianos 

(endotoxina y ADNbacteriano) estimulan de forma mantenida el sistema inmune 

(64,65), provocando una cascada inflamatoria y un aumento de las citocinas 

proinflamatorias, tales como el TNF-α, y la activación de la óxido nítrico sintetasa 

(12,51). Esta activación continua del sistema inmune explica en parte la gran respuesta 

inflamatoria que presentan los pacientes cirróticos descompensados ante las 

infecciones en comparación con la respuesta en pacientes no cirróticos. Las 

lipoproteínas de alta densidad, en particular la apolipoproteína A1, parecen jugar un 

papel importante en la neutralización de productos bacterianos como la endotoxina 

(64).  

La insuficiencia hepatocelular asociada a la cirrosis conlleva un déficit en la 

síntesis de lipoproteínas. En un estudio reciente, Tsai et al. (65), demostraron cómo los 

pacientes cirróticos con niveles bajos de apolipoproteína A1 que ingresaban en la UCI 

por una sepsis grave presentaron un peor pronóstico y una mayor mortalidad que los 

pacientes cirróticos con niveles normales de apolipoproteína A1 . Sin embargo, todavía 

no se dispone de estudios clínicos que evalúen la utilidad de la administración de 

lipoproteínas de alta densidad en pacientes cirróticos con sepsis. De momento, es 

recomendable insistir en una adecuada nutrición de los pacientes cirróticos durante su 
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hospitalización, ya que estos enfermos presentan ya de por sí un cierto grado de 

malnutrición, ya sea por una escasa ingesta calórica o por un catabolismo aumentado 

(29). 

Los pacientes cirróticos con infecciones bacterianas pueden desarrollar 

complicaciones como: sepsis, insuficiencia renal, hemorragia por varices esofágicas, 

encefalopatía hepática y alteraciones de la coagulación (64). 

La traslocación bacteriana desempeña un papel relevante en la patogénesis de 

muchas de las infecciones en la cirrosis. A su vez las infecciones están implicadas en la 

patogenia de muchas de las descompensaciones de la cirrosis tales como: la 

hemorragia por varices esofágicas, la insuficiencia renal, las alteraciones 

hemodinámicas de la cirrosis o la encefalopatía hepática. La PBE es, hoy en día, la 

infección más frecuente en la cirrosis; su mortalidad ha descendido en las últimas 

décadas debido a un diagnóstico precoz, el uso de antibióticos adecuados y a la 

administración de albúmina. Sin embargo, en los últimos años se ha observado un 

aumento de infecciones por bacterias multirresistentes, lo que se asocia a una mayor 

mortalidad.  

Las consecuencias clínicas de las infecciones bacterianas en los paciente con 

cirrosis hepática son principalmente:  

• Sepsis: la cirrosis supone un factor pronóstico independiente de mortalidad 

en el contexto de la sepsis (45, 47,49). La sepsis se define como la presencia 

de una infección bacteriana junto con los parámetros que definen un 

síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS). El SRIS se define como 

la presencia de 2 o más de los siguientes factores: temperatura >38 ºC  o 

<36 ºC, una frecuencia cardíaca >90 lpm, una frecuencia respiratoria >20 

rpm, un recuento de leucocitos >12 109 /L o ≤ 4x 10⁹ /L ó la presencia de 

más de 10% de formas inmaduras, entre otras (49).  

 

La presencia de SRIS independiente de la presencia de infección 

bacteriana se ha asociado a un peor pronóstico de los pacientes cirróticos 

hospitalizados y a un mayor riesgo de desarrollar complicaciones derivadas 
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de la hipertensión portal, como el síndrome hepatorrenal, encefalopatía 

hepática o hemorragia por varices esofágicas (64).  

Sin embargo, un número considerable de pacientes cirróticos no 

infectados cumplen criterios de SRIS por las características clínicas propias 

de la cirrosis, tales como la leucopenia secundaria al hiperesplenismo, la 

frecuencia cardíaca basal elevada en el contexto de la circulación 

hiperdinámica, la hiperventilación secundaria a encefalopatía o la 

hipotermia. 

 

• Insuficiencia renal: ocurre en aproximadamente un tercio de los pacientes 

con PBE o con infecciones de otro origen. La insuficiencia renal es un factor 

predictivo independiente de mortalidad en los pacientes cirróticos 

infectados (64).  

En el contexto de una infección se produce una respuesta inflamatoria 

con liberación de citocinas y óxido nítrico (ON), que conducen a un 

aumento de la vasodilatación sistémica y de la hipovolemia efectiva en los 

pacientes con cirrosis. La hipovolemia efectiva desencadena una activación 

de sistemas compensadores como el sistema renina-angiotensina-

aldosterona que conducen a una vasoconstricción renal y al desarrollo de 

fallo renal (fig. 2).  

En un estudio ya clásico, Sort et al; demostraron que la administración 

de seroalbúmina a dosis de 1,5 g/kg de peso en el día 1 y de 1 g/kg de peso 

en el día 3 de una PBE combinada con el tratamiento antibiótico habitual, 

se asociaba a una menor incidencia de fracaso renal (10 vs. 33%) y a una 

menor mortalidad que la observada en pacientes tratados únicamente con 

antibióticos (6 vs. 29%) (66). 
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Figura 2. Mecanismos implicados en el desarrollo de las infecciones bacterianas, 

sepsis y complicaciones sistémicas. En la cirrosis avanzada hay un aumento de la 

traslocación de bacterias desde el intestino que juega un papel importante en la 

patogénesis de las infecciones (64). Fuente: Modificado de Gastroenterol Hepatol. 

2010; 33(10):729–740.  

• Hemorragia por varices esofágicas: existe una clara evidencia en la 

literatura médica de que la hemorragia digestiva por varices esofágicas se 

asocia a un riesgo elevado de desarrollar infecciones en los pacientes 

cirróticos (67). Sin embargo, las infecciones también se asocian a una mayor 

tasa de recidiva precoz de la hemorragia, a una mayor tasa de fracaso en el 

control inicial de la hemorragia y a un mayor requerimiento transfusional.  

 

En un estudio realizado en China (68), 120 pacientes cirróticos con 

hemorragia por varices esofágicas se aleatorizaron a recibir tratamiento 
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antibiótico profiláctico (n= 59) o tratamiento antibiótico solo si presentaban 

una infección bacteriana (tratamiento a demanda) (n= 61). La tasa de 

recidiva hemorrágica fue claramente superior en los pacientes con 

tratamiento a demanda en comparación con los pacientes con tratamiento 

antibiótico profiláctico (39 vs. 14%; p<0,01) (68).  

La endotoxina y otros productos bacterianos como el ADNbact liberados 

al torrente circulatorio durante las hemorragias pueden contribuir a 

aumentar la hipertensión portal, ya sea por aumento de la resistencia 

vascular hepática mediada por la endotelina o aumentando el flujo 

esplácnico, dificultando así el control del episodio de sangrado(69).Existe un 

riesgo mayor de hemorragia digestiva en pacientes cirróticos infectados, 

por lo que se debe de tener en cuenta la aparición de esta complicación en 

el transcurso de las infecciones.  

El uso de antibióticos profilácticos es necesario en todos los pacientes 

cirróticos que ingresan por una hemorragia digestiva para reducir la tasa de 

resangrado (68), las infecciones y la mortalidad. 

 

• Alteración de la coagulación: los pacientes cirróticos descompensados, 

especialmente aquellos con una infección activa, presentan alteraciones 

significativas en los test de coagulación. Las alteraciones más significativas 

de la coagulación en relación a la sepsis se deben principalmente a la 

presencia de niveles elevados de sustancias heparinoides y a la inhibición 

de la agregación plaquetaria a través de la liberación de ON. El aumento de 

la producción del activador del plasminogeno tisular en los pacientes 

cirróticos empeora todavía más las alteraciones de la coagulación, 

pudiendo desarrollarse un estado de coagulación intravascular acelerada e 

hiperfibrinolisis (70,71).  

En consecuencia, es importante identificar las alteraciones de la 

coagulación en los pacientes sépticos y tratarlas cuando se produzca un 

sangrado, haciendo especial énfasis en el tratamiento de la hiperfibrinolisis 
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(con ácido aminocaproico, la cual se presenta hasta en un 30% de los 

pacientes cirróticos).  

• Encefalopatía hepática: las infecciones bacterianas pueden desencadenar o 

empeorar episodios de EH. Los mecanismos por los que se cree que las 

infecciones intervienen en la patogenia de la encefalopatía son el aumento 

de la oxidación celular, el efecto directo de las citocinas en las células 

endoteliales del cerebro y astrocitos, la reducción del flujo sanguíneo 

cerebral y la modulación del efecto cerebral de la hiperamonemia (38,72) 

(fig. 2).  

Por lo que desde el punto de vista de la práctica clínica diaria, se 

recomienda descartar una infección sistémica concomitante ante un 

episodio de encefalopatía hepática que no responde al tratamiento 

convencional (64). 

1.2.5. DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO 

El tratamiento de los pacientes con infecciones urinarias, neumonías y 

bacteriemias no difiere de lo recomendado para la población general (44,45). Se deben 

tener algunas precauciones respecto al diagnóstico precoz de las infecciones y al uso 

de antibióticos; sobre todo evitar el uso de aminoglucósidos debido a su mayor riesgo 

de nefrotoxicidad en cirróticos. 

a. Diagnóstico precoz de la peritonitis bacteriana espontánea 

La PBE es la infección más frecuente en los pacientes cirróticos, siendo su 

prevalencia del 10–30% en pacientes hospitalizados (64). El diagnóstico de la PBE se 

basa en el recuento manual de polimorfonucleares (PMN) en el LA. Se considera que 

un paciente presenta una PBE cuando el recuento de PMN es superior a 

250PMN/mm3. El recuento celular continúa siendo el test diagnóstico estándar para la 

PBE. Es posible que la futura disponibilidad de nuevos modelos de tiras reactivas 

diseñadas para ascitis demuestre una mejor sensibilidad en el diagnóstico precoz de la 

PBE.  
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En los últimos años, se han evaluado los niveles de lactoferrina en el  líquido 

ascítico como test diagnósticos de PBE (72) pero no hay datos suficientes en la 

literatura como para recomendar su uso rutinario. 

 

Figura 3. Patogenia PBE. Fuente: Barreales Mónica, Fernández Inmaculada. Peritonitis 

bacteriana espontánea. Rev. esp. enferm. dig.  [Internet]. 2011  Mayo [citado  2016  

Sep  26] ;  103( 5 ): 255-263. 
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b. Aparición de infecciones por bacterias multirresistentes en PBE. 

El tratamiento antibiótico empírico estándar de la PBE se basa principalmente 

en el uso de cefalosporinas de tercera generación, ya que son activas frente a las 

bacterias que se aíslan más frecuentemente en la PBE (enterobacterias y 

estreptococos) (73).  

Otros antibióticos como la amoxicilina-clavulánico también son eficaces en el 

tratamiento de la PBE. Sin embargo, en los últimos años ha habido importantes 

cambios en la epidemiología y en el perfil de resistencias a antibióticos de las bacterias 

que causan la PBE; especialmente se ha observado un incremento de infecciones por 

BGN con betalactamasas de espectro extendido (BLEE) en infecciones nosocomiales. 

Son varios los mecanismos de resistencia bacteriana a antibióticos, entre los que se 

encuentra la producción de enzimas inactivadoras de antimicrobianos y de éstas las 

más ampliamente estudiadas han sido las β-lactamasas, que inactivan el anillo β-

lactámico de penicilinas y cefalosporinas. La sustitución de uno o varios aminoácidos 

en estas enzimas bacterianas dio origen a las betalactamasas de espectro ampliado. 

Esta modificación les permitió ampliar su actividad sobre todo frente a los antibióticos 

β-lactámicos, con excepción de los carbapenémicos.  

Un estudio reciente realizado en el Hospital Clínic de Barcelona, evaluó 

prospectivamente todas las infecciones bacterianas en pacientes cirróticos ingresados 

de 2005–2007. Un total de 224 pacientes presentaron 500 infecciones bacterianas, de 

las cuales la PBE (n=126) fue la más frecuente. Un 25% de los episodios de PBE fueron 

de origen nosocomial, y en estos pacientes en los que se aislaron con más frecuencia 

los microorganismos multirresistentes (25 vs. 3%, p<0,002). Por tanto, la resolución de 

la infección con tratamiento empírico fue significativamente menor en episodios de 

PBE de origen nosocomial (26 vs. 76%). Otros estudios recientes han mostrado que la 

eficacia del tratamiento empírico estandarizado para la PBE de origen nosocomial está 

disminuyendo, con el consiguiente aumento de la mortalidad (74, 75,76, 77, 78). 

Otro factor que influye actualmente en el tratamiento de las infecciones 

bacterianas en los pacientes con cirrosis es el aumento de episodios de sepsis por 
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bacterias grampositivas, especialmente por S. aureus meticilína resistente. Algunos 

autores recomiendan tratamiento con vancomicina en los casos en los que la PBE no se 

resuelva a las 48h de iniciar tratamiento empírico estándar o en casos de infecciones 

de origen nosocomial (79). 

A la vista de estos resultados, algunos expertos recomiendan un cambio en el 

tratamiento empírico de los pacientes con PBE nosocomial, sustituyendo las 

cefalosporinas o amoxicilina-clavulánico por antibióticos de amplio espectro, como 

piperacilina-tazobactam o carbapenémicos activos frente a Pseudomonas spp y BGN 

productores de BLEE y, dependiendo del patrón local de resistencias bacterianas, 

cabría añadir un glicopéptido. Sin embargo, la mayoría de estos estudios han sido 

realizados en un solo centro y la variabilidad de la flora patógena implicada en las 

infecciones de cada centro debe ser tenida en cuenta. Por tanto, se necesitan estudios 

multicéntricos, con mayor número de pacientes que confirmen estos resultados (64).  

c. Tratamiento empírico de los pacientes con PBE 

Es muy importante iniciar tratamiento antibiótico empírico inmediatamente 

después del diagnóstico de la PBE o de cualquier otro proceso infeccioso en estos 

pacientes cirróticos. En el caso de la PBE debe mantenerse hasta 24-48 horas después 

de confirmar la resolución de la infección mediante paracentesis y la normalización del 

recuento de PMN (<250/mm3). Habitualmente la duración del tratamiento antibiótico 

oscila entre 5-10 días. El antibiótico que se debe emplear inicialmente de forma 

empírica debe ofrecer cobertura frente a las bacterias habituales causantes de PBE 

(bacilos gramnegativos y cocos grampositivos). En cualquier paciente cirrótico, pero 

especialmente en aquellos con ascitis y en el contexto de una PBE, debe evitarse el uso 

de fármacos nefrotóxicos, como los aminoglicósidos y los antiinflamatorios no 

esteroideos (79,80,81,82,83).  

Cefalosporinas de 3.ª generación: son consideradas como el tratamiento de elección, 

ya que ofrecen una mayor tasa de resolución de la infección, menores complicaciones  

y mayor supervivencia, que otros tratamientos como ampicilina asociada a un 

aminoglicósido. El esquema más recomendado es cefotaxima 2 g/8 h o ceftriaxona 1-2 
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g/24 horas intravenosos. Otras cefalosporinas (cefonicid, ceftazidima, ceftizoxima) 

tienen menor eficacia frente a neumococo o BGN. La resolución de la PBE con estos 

antibióticos es cercana al 90% de los casos con las limitaciones anteriormente 

mencionadas (84).  

Amoxicilina-ácido clavulánico: a dosis de 1 g/6 horas ha demostrado ser tan eficaz 

como la ceftriaxona (79), permitiendo además el paso de tratamiento a vía oral tan 

pronto como se observe una mejoría clínica. La actividad de la amoxicilina sobre los 

enterococos puede aportar un beneficio adicional en pacientes que han recibido 

profilaxis con quinolonas.  La posibilidad de hepatotoxicidad sería una limitación para 

su uso en pacientes cirróticos. 

Quinolona: los pacientes sometidos a descontaminación intestinal selectiva con 

quinolona, como tratamiento preventivo, pueden desarrollar episodios de PBE 

causados habitualmente por cocos grampositivos o por gramnegativos resistentes a 

quinolonas.  Además la tasa de resistencia a quinolonas (>30% en E. coli), hace que no 

sea un antibiótico adecuado para el tratamiento empírico.  

Como ya hemos mencionado, y al igual que ocurre en otras infecciones, en la 

actualidad, los episodios de PBE nosocomial pueden estar causados por 

microorganismos resistentes a las pautas antibióticas empíricas habituales, en un 

porcentaje >15-30%, por lo que algunos expertos valoran iniciar tratamiento empírico 

con carbapenem o piperazilina-tazobactam asociado o no a glicopéptido en pacientes 

con situación de gravedad, áreas con resistencia a B-lactámicos o estadios de Child-

Pugh avanzados (83,84,85). 

Expansión del volumen plasmático con albúmina: se ha demostrado que la expansión 

de volumen plasmático con albúmina humana a una dosis de 1,5 g/kg de peso 

intravenosa el primer día y 1 g/kg de peso el segundo y tercer día del inicio del 

tratamiento reduce la incidencia de insuficiencia renal y mejora la supervivencia en 

pacientes con PBE (85,86). Este tratamiento parece ser especialmente beneficioso en 

los pacientes con PBE que presentan elevación de la urea plasmática (BUN mayor de 

30 mg) o de la bilirrubina sérica (mayor de 4 mg/dl).  
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El tratamiento se considera efectivo cuando se observa una reducción del 

recuento de PMN en líquido ascítico <250/mm3, se normaliza el hemograma y se 

negativiza el cultivo de líquido ascítico. En caso de no resolución (10%), se debe 

proceder al cambio de tratamiento antibiótico de forma empírica o, si es posible, en 

función del antibiograma del aislamiento microbiológico. Aun así, la mortalidad en 

estos casos es mucho más elevada (50-80%). Por ello, se recomienda realizar una 

paracentesis de control a las 48 horas del inicio del tratamiento antibiótico para 

detectar precozmente la ineficacia del tratamiento empírico. Aunque este dato no ha 

sido validado por ningún estudio, se considera que el recuento de PMN debe disminuir 

al menos un 25%. Con esta estrategia, se consigue la curación de los pacientes con PBE 

hasta en un 80-90% de los casos y la supervivencia a los 30 días por lo menos en el 80% 

(87). Además del cambio de antibiótico, en caso de fracaso terapéutico se debe valorar 

siempre la posibilidad de un diagnóstico alternativo o añadido al de PBE (88). 

Si la incidencia de infecciones por S. aureus resistente a meticilina, S. 

epidermidis o P. aeruginosa es elevada en el ambiente hospitalario en el que se 

trabaja, se recomienda el cambio a antibióticos activos frente a estas bacterias como 

un glucopéptido combinado con una cefalosporina con actividad antipseudomónica y 

valorar además el porcentaje de BGN productores de BLEE para utilizar en lugar de 

cefalosporinas, piperacilina-tazobactam o carbapenemen.  

d. Tratamiento de otras infecciones en el paciente con cirrosis hepática  

• Infecciones urinarias: constituyen la segunda causa más importante de 

infecciones en pacientes cirróticos, después de la PBE. En la cirrosis existen 

factores predisponentes para su desarrollo como la presencia frecuente de 

sondas vesicales y la ascitis. Las infecciones urinarias suelen ser 

oligoasintomáticas y la bacteriuria aislada se observa hasta en un 40% de los 

casos.  

Los microorganismos más frecuentes son las enterobacterias y los 

enterococos si hay manipulación de la vía urinaria. El tratamiento empírico se 

basa en el uso de cefalosporinas de tercera generación y amoxicilina-
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clavulánico en pacientes portadores de sonda vesical (activa frente a 

enterococo).  

Al igual que en la PBE, algunos estudios recientes han demostrado un 

aumento de infecciones urinarias nosocomiales por gérmenes 

multirresistentes, lo que se acompaña de un descenso en la tasa de curación 

con el tratamiento empírico estándar (64, 79). Por consiguiente, algunos 

autores recomiendan una cobertura antibiótica con piperacilina-tazobactam o 

carbapenémicos y glicopéptidos en aquellos pacientes con sepsis grave, SIRS o 

shock séptico de foco urinario. 

• Infección respiratoria: las neumonías adquiridas en la comunidad en pacientes 

cirróticos están producidas por los mismos microorganismos que en la 

población general (S. pneumoniae, Haemophylus spp., Legionella 

spp. y Klebsiella spp.). Por tanto, el tratamiento empírico es el mismo que en la 

población general, que incluye el uso de una cefalosporina de tercera 

generación o amoxicilina-clavulánico combinada con un macrólido o 

levofloxacino en monoterapia.  

Las neumonías de origen nosocomial se asocian, en los pacientes 

cirróticos, con factores predisponentes como la encefalopatía hepática, la 

intubación orotraqueal, el taponamiento esofágico o la endoscopia digestiva 

durante la hemorragia digestiva. Algunos autores recomiendan la intubación 

orotraqueal previa a la realización de una endoscopia digestiva alta urgente en 

el contexto de una hemorragia por varices y encefalopatía hepática. La 

intubación profiláctica en pacientes no encefalopaticos se asocia, sin embargo, 

con una mayor tasa de neumonías por broncoaspiración y a una mayor 

mortalidad (80). Los microorganismos más frecuentemente aislados son 

los Staphyloccus spp. y las Pseudomonas spp. por lo que se recomienda 

cobertura con antibióticos antipseudomonas en combinación con otros activos 

frente a estafilococos resistentes a meticilina si existen antecedentes de 

intubación orotraqueal (64), no olvidando mantener siempre un antibiótico 

activo frente a neumococo. 
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• Empiema pleural espontáneo: el empiema pleural espontáneo es una 

complicación infecciosa del hidrotórax hepático. Muchos autores sugieren que 

el mecanismo patogénico de esta infección es igual al de la PBE, donde la 

traslocación de gérmenes de origen intestinal juega un papel fundamental en la 

colonización y posterior infección del líquido pleural.  

Las bacterias más frecuentemente aisladas son las mismas que en PBE 

(S. pneumoniae y Enterobacterias). Su diagnostico se basa en un recuento en 

líquido pleural de: >500PMN/mm3  o >250PMN/mm3 si se acompaña de un 

cultivo positivo. Los factores de riesgo para desarrollar un empiema pleural son 

el grado de insuficiencia hepática, estimado por la clasificación de Child-Pugh, 

presencia de proteínas bajas en líquido pleural e historia previa de PBE.  

El tratamiento empírico consiste, al igual que en la PBE, en el uso de 

cefalosporinas de tercera generación y/o amoxicilina-clavulánico con los 

matices que antes hemos señalado (89,90). 

• Infecciones de partes blandas: las celulitis, o infecciones de tejidos blandos, 

son relativamente frecuentes en pacientes con cirrosis. Los factores de riesgo 

asociados a este tipo de infecciones son una escasa higiene corporal, la 

presencia de heridas cutáneas y el edema en extremidades inferiores. Un 

estudio reciente (60) evaluó retrospectivamente el pronóstico de las 

infecciones de tejidos blandos en una cohorte de 118 episodios, observando 

una mortalidad global del 22%.  

Los factores que se asociaron con un mal pronóstico en el análisis 

multivariado fueron el estadio C de Child-Pugh y la aparición de bullas 

hemorrágicas en la piel. Los autores de este trabajo recomiendan evaluación 

quirúrgica inmediata y tratamiento antibiótico de amplio espectro en aquellos 

pacientes con mala función hepática (Child C) y/o aparición de bullas 

hemorrágicas en la piel.  

El tratamiento antibiótico empírico recomendado se basa en el uso de 

amoxicilina-clavulánico en monoterapia o una cefalosporina de tercera 
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generación más cloxacilina. En infecciones de origen nosocomial o pacientes 

previamentes colonizados y diabéticos se recomienda ampliar la cobertura 

a Pseudomonas spp. y Staphyloccus spp. meticilina resistente. 

• Bacteriemia: infección grave que requiere un tratamiento antibiótico empírico 

adecuado y lo más precoz posible. Ante la sospecha clínica de bacteriemia, que 

en los cirróticos puede presentarse de forma atípica, y al igual que en otro 

paciente debe instaurarse un tratamiento antibiótico empírico después de 

practicar los cultivos pertinentes de sangre, orina y líquido ascítico y cualquier 

otro foco infeccioso que pueda presentar el paciente (úlceras,...).  

Es importante la realización de una exploración clínica cuidadosa y una 

valoración adecuada de los catéteres endovenosos. Si no se detecta un foco 

infeccioso primario debemos considerar que se trata de una bacteriemia 

espontánea e instaurar un tratamiento empírico con cefalosporinas de 3ª 

generación o la asociación de amoxicilina y ácido clavulánico, matizando y 

ampliando cobertura frente a BGN y/o grampositivo resistentes, según la 

gravedad del paciente, la epidemiología del medio, las comorbilidades, toma 

previa de antibióticos y pruebas invasivas a las que haya sido sometido el 

paciente.  

Una vez se disponga de los resultados de los hemocultivos y los 

antibiogramas, el tratamiento se adecua a los criterios clínicos, microbiológicos, 

ecológicos y económicos. El tratamiento debe mantenerse de 10 a 14 días, 

siempre según el foco y el microorganismo aislado. En caso de infección de un 

catéter se ha de valorar su potencial retirada (91). 
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1.2.6. PROFILAXIS 

 

Debe limitarse a aquellas situaciones o pacientes con elevado riesgo de 

desarrollar infecciones bacterianas, ya que el uso generalizado de antibioterapia 

profiláctica podría aumentar la tasa de resistencias bacterianas. 

Es importante prevenir las infecciones bacterianas en pacientes de alto riesgo, 

habida cuenta del mal pronóstico de los pacientes cirróticos después de presentar una 

infección bacteriana o una PBE. Se han sugerido muchas medidas que podrían ayudar a 

la prevención de estas infecciones, como son la abstinencia alcohólica, reducir la 

estancia hospitalaria, evitar la instrumentalización innecesaria (sondajes, etc.), mejorar 

el estado nutricional de los pacientes y prevenir otras complicaciones de la cirrosis. No 

obstante, la administración de antibióticos orales o intravenosos es la medida 

profiláctica más efectiva. La descontaminación intestinal selectiva consiste en la 

administración de antibióticos orales poco absorbibles, como el norfloxacino, que 

conducen a la erradicación de los bacilos aerobios gramnegativos de la flora intestinal, 

preservando el resto de bacterias comensales (90). Se consideran candidatos a 

profilaxis antibiótica por su alto riesgo de desarrollar una PBE u otra infección grave, 

los enfermos que cumplen los siguientes criterios:  

- Pacientes con cirrosis y hemorragia digestiva, durante 7 días.  

- Pacientes que sobreviven a un episodio de PBE, de forma indefinida o hasta el 

trasplante hepático (profilaxis secundaria).  

- Pacientes cirróticos con ascitis y proteínas bajas en líquido ascítico (< 15 g/l) 

con enfermedad hepática grave (bilirrubina > 3,2 mg/dl o plaquetas < 98.000 

mm3, hiponatremia < 130 mEq/l o insuficiencia renal con creatinina sérica > 1,2 

mg/dl), de forma indefinida o hasta el trasplante hepático (profilaxis primaria). 

Aunque los pacientes cirróticos a los que se les aplican procedimientos 

invasivos, desarrollan con más frecuencia infecciones nosocomiales, la baja incidencia 

de complicaciones infecciosas en relación con las técnicas terapéuticas, como la 

ligadura endoscópica de varices, la embolización arterial transcatéter y la 
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alcoholización percutánea de hepatocarcinomas, hace que la profilaxis antibiótica no 

se recomiende en la actualidad y de forma general en estos procedimientos (91,92).  

Las principales formas de profilaxis: 

1. Descontaminación intestinal selectiva: la flora intestinal parece ser la fuente 

principal de donde se origina la PBE y otras infecciones por microorganismos 

gramnegativos en pacientes con cirrosis hepática. Por tanto, la profilaxis 

antibiótica de las infecciones en los cirróticos se basa en la administración oral 

de antibiótico poco o no absorbible, que reduzcan la concentración de BGN en 

la flora intestinal sin afectar a las bacterias grampositivas o anaerobios. A este 

procedimiento se le denomina descontaminación intestinal selectiva (DIS).  

La administración prolongada de norfloxacino produce una marcada 

reducción de los BGN en la flora fecal de pacientes cirróticos sin afectar a los 

grampositivos ni anaerobios, aunque este procedimiento puede modificar las 

concentraciones respectivas de los mismos en la luz intestinal. Por otra parte, el 

uso prolongado de la DIS con norfloxacino se asocia con el desarrollo de 

infecciones por bacterias resistentes a las quinolonas (93,94).  

Según los criterios aceptados actualmente, la profilaxis con norfloxacino 

se debe restringir a aquellos pacientes con alto riesgo de recidiva de PBE o con 

hemorragia digestiva (34). Sin embargo, no está bien definido el uso de la 

profilaxis antibiótica en pacientes cirróticos con ascitis que no han presentado 

todavía una PBE (profilaxis primaria). El riesgo de desarrollar PBE en estos 

pacientes depende fundamentalmente de la concentración de proteínas en el 

LA. La probabilidad de presentar PBE en pacientes con proteínas en LA por 

debajo de 1g/dl es de aproximadamente un 20% al año, mientras que la tasa de 

PBE en pacientes con un nivel de proteínas en LA ≥de 1g/dl es prácticamente 

del 0% (94).  

Hasta la fecha, 4 estudios han evaluado la profilaxis primaria mediante 

la administración diaria de quinolonas en pacientes cirróticos con ascitis y 

proteínas bajas en LA. En todos los estudios, la media de proteínas en LA de los 

pacientes incluidos fue menor de 1,5g/dl. La incidencia global de PBE durante 



Significación clínica de la bacteriemia en pacientes con cirrosis hepática 

 

44 
 

los periodos de seguimiento en los grupos tratados con profilaxis antibiótica es 

del 6% con respecto al 19% de los grupos tratados con placebo. La reducción 

absoluta del riesgo relativo de sufrir un primer episodio de PBE es del 13% y el 

número de pacientes a tratar para evitar un episodio de PBE es de 8.  

En cuanto a la mortalidad global de los pacientes con profilaxis primaria 

con respecto a los grupos con placebo es significativamente menor (19 vs. 28% 

respectivamente, p=0,03), con una disminución del riesgo relativo de 

mortalidad del 33% (RR 0,67; p=0,03 IC95%: 0,46–0,96) (33). La reducción 

absoluta del riesgo relativo de mortalidad global es de 9% con un número de 

pacientes a tratar para evitar un fallecimiento de 11.  

En definitiva, la profilaxis primaria mediante la DIS con quinolonas en 

una población seleccionada de pacientes cirróticos con alto riesgo de presentar 

PBE fue beneficiosa en este estudio, ya que se asocia con una disminución de la 

morbimortalidad. 

1.1. Aparición de bacterias resistentes a quinolonas: en pacientes con 

profilaxis primaria ha pasado de ser un hecho excepcional a ser un evento 

relativamente frecuente en la actualidad. Los estudios iniciales sugerían que 

el riesgo de desarrollar una PBE u otra infección por BGN resistentes a 

quinolonas en pacientes con profilaxis antibiótica con norfloxacino era bajo, 

ya que la mayoría de las bacterias aisladas en la recurrencia de la PBE eran 

cocos grampositivos (93).  

 

En este sentido, estudios en cultivos celulares han demostrado que el 

norfloxacino inhibe la capacidad de adherencia a las células epiteliales de 

las cepas de E. coli, independientemente de su sensibilidad a dicho 

antibiótico (94). Sin embargo, estudios más recientes han observado un 

aumento considerable de las PBE por BGN resistentes a quinolonas (26–

45% de las PBE con cultivo positivo) (95). En estos estudios, los pacientes 

con tratamiento profiláctico con norfloxacino también presentaron 

episodios de PBE por bacterias resistentes a trimetoprim-sulfametoxazol, 
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por lo que dicho antibiótico no es útil como alternativa al norfloxacino. 

Además, como hemos indicado, el porcentaje de resistencias en BGN a 

quinolonas es elevado en nuestro país, por lo que sería cuestionable su uso 

en profilaxis (96, 97). 

1.2. Resistencia a cotrimoxazol: era un antibiótico empleado en la  profilaxis 

de la PBE (29). Sin embargo, estudios recientes muestran un porcentaje de 

BGN resistentes a este antibiótico muy elevado, que alcanza el 68% en 

pacientes descontaminados a largo plazo con norfloxacina y el 44% en 

pacientes no descontaminados (95). Por ello, trimetoprim-sulfametoxazol 

no constituye una alternativa antibiótica válida, ni en el tratamiento, ni en 

la profilaxis de las infecciones bacterianas en los pacientes con cirrosis 

hepática.  

2. Procinéticos: el sobrecrecimiento bacteriano intestinal (SBI)  se debe en parte a 

un enlentecimiento del peristaltismo secundario a la activación del sistema 

simpático que presentan los pacientes cirróticos con ascitis. De hecho, estudios 

experimentales han demostrado cómo el propranolol disminuye la tasa de 

traslocación bacteriana mediante un acortamiento del tiempo de tránsito 

intestinal. En los últimos años, han aparecido estudios que han demostrado una 

menor tasa de PBE en el grupo de pacientes cirróticos respondedores a 

propranolol, definida esta respuesta como un descenso del gradiente de 

presión portal ≤12mmHg o un descenso del gradiente de presión portal ≥20% 

con respecto al basal (98). Por tanto, una alternativa para disminuir la tasa de 

infecciones en pacientes cirróticos es el uso de betabloqueantes no selectivos 

cuando haya signos de hipertensión portal para la prevención de varices 

esofágicas o para la profilaxis primaria de las mismas y/o secundaria en 

asociación con técnicas endoscópicas. 

3. Probióticos: los probióticos, específicamente el Lactobacillus, han demostrado 

su eficacia en corregir el SBI, estabilizar la función de la barrera intestinal y 

disminuir la traslocación bacteriana en modelos experimentales de fallo 

hepático agudo. Sin embargo, la administración de Lactobaccillus en la dieta de 
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ratas con cirrosis e hipertensión portal no se asoció con un descenso en la tasa 

de traslocación bacteriana o infecciones del LA (95); incluso en uno de los 

estudios se objetivó la traslocación del propio Lactobacillus a los ganglios 

linfáticos mesentéricos en un 24% de las ratas tratadas. Hasta la fecha, no se 

recomienda el uso de probióticos en pacientes cirróticos y se necesitan más 

estudios que evalúen la eficacia de los probióticos y de los prebióticos en la 

profilaxis de las infecciones en pacientes cirróticos. 

4. Otras medidas: la secreción ácida gástrica juega un papel importante en la 

descontaminación bacteriana del estomago y del intestino delgado. Los 

inhibidores de la bomba de protones (IBP) al eliminar la barrera ácida permiten 

la colonización de bacterias ingeridas por vía oral en el estómago y en el 

intestino delgado. Existen numerosos estudios que evidencian el exceso de 

prescripción de IBP en atención primaria y hospitalaria (99,100).  

En estos estudios, hasta el 54% de las prescripciones de IBP fueron 

inapropiadas o con una indicación no correcta. Se ha demostrado que la 

administración de IBP se asocia, en pacientes no cirróticos, a un incremento de 

riesgo de desarrollo de neumonías nosocomiales. Recientemente, un estudio 

retrospectivo observó un mayor uso de IBP en pacientes ingresados por PBE 

(69%) con respecto a una cohorte de pacientes cirróticos con ascitis ingresados 

por otros motivos (31%) (99). Por tanto, se recomienda una prescripción 

racional de IBP en pacientes cirróticos, de cara a prevenir futuras 

complicaciones infecciosas. 

Profilaxis primaria: al igual que en la población general, en la actualidad, está 

indicada únicamente en 2 situaciones (26, 31,92): 

a) Hemorragia digestiva. La incidencia de infecciones en pacientes con 

hemorragia gastrointestinal es mayor que en los pacientes cirróticos 

hospitalizados por otros motivos (44-66% frente a 32-34%). Dado que la 

infección se asocia a mayores tasas de resangrado y mortalidad, se 

recomienda un tratamiento profiláctico con norfloxacino 400 mg/12 horas 
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por vía oral durante 7 días. En los pacientes con cirrosis avanzada (definida 

por al menos dos de los siguientes criterios: ascitis, malnutrición grave, 

encefalopatía o ictericia), la pauta de ceftriaxona intravenosa en dosis de 1 

g/24 horas ha demostrado ser más eficaz que norfloxacino.  

b) Cirrosis avanzada. Los pacientes con baja concentración de proteínas en 

líquido ascítico (menos de 15 g/l) e insuficiencia hepática o renal grave 

(Child-Pugh igual o más de 9, creatinina igual o superior a 1,2 mg/dl, BUN 

igual o mayor de 25 mg/dl y/o sodio igual o menor a 130 mEq/l) tienen 

mayor riesgo de presentar PBE y síndrome hepatorrenal. En estos casos se 

ha demostrado que la administración a largo plazo de norfloxacino (400 

mg/24 horas) aumenta la supervivencia a los 3 meses y disminuye la 

incidencia de PBE y síndrome hepatorrenal. 

Profilaxis secundaria. La tasa de recurrencia al año en los pacientes que presentan un 

primer episodio de PBE es del 70%. En estos casos, se debe considerar incluir al 

paciente en lista de espera para trasplante hepático y realizar profilaxis antibiótica con 

norfloxacino 400 mg cada 24 horas. Esta medida ha demostrado disminuir el riesgo de 

PBE del 68 al 20%. Ciprofloxacino o levofloxacino pueden ser alternativas eficaces en 

algunos casos, a una dosis de 500 mg/12 horas o 500 mg/dia, respectivamente. 
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1.3. CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS  Y CLÍNICAS DE LOS PACIENTES 

CIRROTICOS CON BACTERIEMIAS 

1.3.1. CONCEPTO DE BACTERIEMIA Y ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS 

 

Se define bacteriemia como la invasión del torrente circulatorio por bacterias 

(fungemia si se trata de hongos), diagnosticada mediante la realización de 

hemocultivos.  La mayor parte de las bacteriemias son transitorias, a excepción de las 

infecciones endovasculares (entre las cuales se incluye la endocarditis), que se 

comportan como bacteriemias mantenidas.  En las últimas dos décadas el número de 

bacteriemias por 100.000 habitantes/año se ha incrementado (100, 101). 

La realización de hemocultivos ha posibilitado el llevar a cabo estudios de 

factores pronósticos de mortalidad en todo el mundo, sin embargo, hay que 

mencionar que dichos estudios proporcionan resultados dispares en función de la 

localización geográfica, así como en función del ámbito en el que se realizan: intra o 

extrahospitalariamente.  Así en los grandes hospitales, predominan microorganismos 

grampositivos siendo la adquisición nosocomial en más del 50%, en relación con la 

presencia de catéteres endovenosos.  

La incidencia de la bacteriemia nosocomial se estima en 6 episodios por cada 

1.000 ingresos/añi y  en nuestro hospital se estima en 6,9 episodios por cada 1.000 

ingresos/año. En la literatura (99-102), las BGP son las predominantes (65%), siendo 

los estafilococos coagulasa negativa (SCN) (31%), Staphylococcus aureus (20%) y 

Enterococcus spp. (9%)  los más comunes. La etiología y el patrón de sensibilidad de las 

bacteriemias nosocomiales muestran grandes diferencias entre centros e incluso entre 

áreas de un mismo hospital, por lo que el conocimiento de la epidemiología local es 

imprescindible para la selección del tratamiento antimicrobiano empírico. Se 

recomienda que, en cada centro, el Servicio de Microbiología realice y distribuya 

informes estratificados por áreas y por servicios del hospital, con la frecuencia y la 

sensibilidad de los microorganismos aislados en los hemocultivos. El origen más común 

de la bacteriemia nosocomial es el catéter venoso (14-52%), seguido de la infección del 

tracto urinario (18-39%), la neumonía (10-16%), y la infección intraabdominal (9-13%). 
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La bacteriemia es de origen desconocido en el 16% de los casos. La mortalidad 

global es del 27-37% con amplias diferencias según la etiología que van desde el 21% 

para los pacientes con bacteriemia por estafilococos coagulasa negativos, hasta el 39% 

para la bacteriemia por P. aeruginosa y Candida spp. (101). Las bacteriemias 

nosocomiales tardías, son aquellas que surgen más allá de los 21 días de estancia 

hospitalaria.  

Suelen ser pacientes con estancias previas en unidades de cuidados intensivos 

o en servicios quirúrgicos. Los agentes etiológicos más frecuentes son Acinetobacter 

baumannii y P. aeruginosa multirresistentes, Stenotrophomonas maltophilia, 

enterobacterias productoras de BLEE, S. aureus meticilina resistente y Staphylococcus 

epidermidis. Candida no albicans  en pacientes oncológicos, onco-hematológicos o 

crónicos con accesos  vasculares centrales, nutrición parenteral, cirugía previa, o que 

han recibido tratamiento  antibiótico de amplio espectro, especialmente si este ha 

incluido betalactámicos o  fluorquinolonas (102, 103). 

1.3.2. CLASIFICACION DE LAS BACTERIEMIAS 

La importancia de diferenciar entre bacteriemia intra y extrahospitalaria radica 

en que las bacteriemias nosocomiales, con frecuencia por su etiología de 

microorganismos multirresistentes, y el tipo de pacientes al que afectan (con 

enfermedad de base graves), comportan un peor pronóstico, frente a las bacteriemias 

puramente comunitarias de pacientes sin factores de riesgo ni enfermedades de base. 

Las bacteriemias se clasifican de acuerdo con el lugar de adquisición de la 

infección, el origen de la infección, el patrón clínico y el microorganismo aislado. 

Recientemente, se ha propuesto un cambio en la clasificación de las 

bacteriemias de acuerdo con el lugar de adquisición de la infección y concretamente 

en relación con la existencia de contacto o no con algún tipo de asistencia sanitaria en 

el momento de adquirir la infección (104,105): 

1) Bacteriemia nosocomial: cuando se detecta un hemocultivo positivo para bacterias 

u hongos en un paciente que lleva ingresado más de 48 horas en el hospital. También 
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aquellos episodios de bacteriemia que ocurren dentro de las primeras 48 horas, pero 

que se han originado o están directamente relacionadas con algún tipo de 

manipulación invasiva realizada al ingreso en el hospital, como la colocación de un 

catéter intravascular o la colocación de una sonda vesical, se considerarían como 

nosocomiales. 

2) Bacteriemia comunitaria: cuando la infección ocurre en un paciente antes del 

ingreso en el hospital o cuando el episodio ocurre dentro de las 48 horas de ingreso y 

no está relacionada con ningún procedimiento realizado después del ingreso. 

3) Bacteriemia asociada a cuidados sanitarios: cuando la infección ocurre dentro de 

las primeras 48 horas de ingreso en pacientes que residen en la comunidad, pero que 

tienen un contacto periódico con algún tipo de asistencia sanitaria. Esto incluye estar 

recibiendo cuidados médicos a domicilio (hospitalización domiciliaria), vivir en centros 

sociosanitarios, residencias de ancianos o centros de rehabilitación, recibir 

hemodiálisis crónica o diálisis peritoneal y acudir periódicamente a hospitales de día. 

Estas infecciones representan hasta un 40% de las infecciones clasificadas hasta hoy 

como comunitarias, pero presentan características similares a las infecciones 

intrahospitalarias y, por tanto, hay que considerar este aspecto en el momento de 

iniciar el tratamiento antibiótico empírico. 

Según el origen de la infección que origina la bacteriemia también se clasifican 

en (106): 

a) Bacteriemias primarias o de origen desconocido: son aquéllas en las que no se 

conoce la infección de origen causante de la bacteriemia. 

b) Bacteriemias secundarias: todas aquellas que se desarrollan secundariamente a una 

infección localizada. 

Las bacteriemias relacionadas directamente con catéteres venosos o arteriales 

se han clasificado tradicionalmente como primarias; sin embargo, si existen signos 

claros de infección local en el punto de inserción del catéter (enrojecimiento o 

supuración) o el cultivo semicuantitativo o cuantitativo del segmento distal del catéter 
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es positivo para el mismo patógeno que el hemocultivo, pueden clasificarse como 

secundarias, con lo que se deja la nomenclatura de bacteriemias primarias para 

aquéllas en las que el origen de la bacteriemia es desconocido. La identificación del 

foco de origen de la bacteriemia es esencial puesto que permite sospechar la etiología y 

puede influir decisivamente en el manejo terapéutico del paciente y en el pronóstico 

de la bacteriemia (105).  

Según los datos de un estudio comparativo realizado en nuestro país, la 

bacteriemia primaria ocurría más frecuentemente en varones, en presencia de cirrosis 

y otras enfermedades crónicas de mal pronóstico y la mortalidad era mayor que la de 

las bacteriemias secundarias aunque no resultó ser un factor de riesgo independiente 

(107). 

1.3.3. FISIOPATOLOGÍA Y MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA BACTERIEMIA 

 

La invasión de las bacterias al torrente sanguíneo puede ocasionar una 

respuesta inflamatoria sistémica (RIS) que se manifiesta con síntomas y signos 

inespecíficos y con las alteraciones derivadas de la hipoperfusión de uno o varios 

órganos (sepsis). El huésped se defiende de la infección a través de la liberación de 

mediadores que ocasionan una lesión endotelial que, a su vez, puede causar trastornos 

hemodinámicos. Entre dichos mediadores destacan las citocinas que se liberan cuando 

los linfocitos y los macrófagos del huésped (por medio del receptor CD14) interactúan 

con componentes de los microorganismos: lipopolisacáridos de los BGN, 

(antiguamente ‘endotoxinas’) y que en el caso de los grampositivos se trata de 

peptidoglicano, ácido teicoico y proteínas de superficie.  

En dicha RIS intervienen también enzimas (complemento, fibrinolíticos y 

kininas). Entre la citocinas destacan por su potente actividad proinflamatoria el factor 

de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y las interleukinas, responsables de las graves 

manifestaciones de sepsis y shock séptico: fiebre, hipotensión, depresión de la 

contractilidad del miocardio, aumento de la permeabilidad capilar, fracaso renal, 

acidosis metabólica y coagulación intravascular diseminada. La cascada de reacciones 

inflamatorias mediadas por citocinas termina con la producción de óxido nítrico (NO) y 
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la enzima NO-sintetasa, responsables de los cambios en la permeabilidad de pequeño 

vaso (108,109). 

1.3.4. ASPECTOS CLÍNICOS DE LA BACTERIEMIA. SEPSIS GRAVE Y SHOCK 

SÉPTICO. 

 

La bacteriemia no tiene un cuadro clínico específico. Habitualmente se presenta 

con manifestaciones sistémicas como la fiebre y los escalofríos, a las que en ocasiones, 

se añaden síntomas y signos derivados del foco de origen y/ o de las metástasis 

sépticas. Esta falta de especificidad ha motivado el desarrollo de modelos clínicos 

predictores de bacteriemia (110). Algunas de las variables clínicas descritas como 

predictoras de bacteriemia son: el foco urinario, la temperatura igual o mayor de 38°C, 

la neutrofilia y variables analíticas, como la procalcitonina, aunque su utilidad no se ha 

llegado demostrar completamente (111).  

Recientemente, se ha estudiado la capacidad de predicción de bacteriemia de 

un programa informático (TREAT system) que además sería capaz de predecir la 

probabilidad de que ésta estuviera causada por determinados patógenos (112).  

También se definió la sepsis grave como el SRIS asociado a la disfunción de 

algún órgano, signos de hipoperfusión o hipotensión y el shock séptico como la sepsis 

con hipotensión que persiste a pesar de la reposición de volumen y precisa de drogas 

vasoactivas. Posteriormente se ha publicado otro nuevo documento de consenso en el 

que se actualizan estas definiciones (113) (Tablas 1 y 2). 
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Tabla 1. Criterios del síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS)  

Variables generales 

- Temperatura > 38ºC o < 36ºC  

- Taquicardia (> 90 latidos por minuto)  

- Taquipnea (>20 resp./minuto) o hiperventilación (PaCO2 < 30 mm Hg)  

- Alteración del estado mental  

- Edemas o balance hídrico positivo (> 20 Kg/Ml en 24 horas)  

- Hiperglucemia (glucemia > 120 mg/l en ausencia de diabetes mellitus)  

Variables Inflamatorias 

- Leucocitosis (> 12.000 mm3)  

- Leucopenia (< 4000 mm3)  

- Número de leucocitos normal con > 10% de células inmaduras  

- PCR en plasma > 2 desviaciones estándar (DE) del valor normal  

- Procalcitonina > 2 DE del valor normal 

Variables hemodinámicas 

- Hipotensión arterial (TA sistólica < 90 mm Hg, TA media < 70 mm Hg o 

descenso > 40 mm Hg en adultos)  

- Saturación de oxígeno mixta venosa > 70%  

- Índice cardíaco > 3,5 l/m/mm2  

Variables de disfunción de órgano 

- Aumento de creatinina > 0,5 mg/dl  

- Alteración de la coagulación INR > 1,5  

- Trombopenia (< 100.000)  

- Hiperbilirrubinemia (> 4 mg/dl)  

Variables de hipoperfusión tisular 

- Hiperlactatemia (> 1mmo/L)  

- Llenado capilar disminuido  

 

        Diversos estudios han demostrado que la progresión a sepsis grave y shock 

séptico como consecuencia de una bacteriemia es mayor en los pacientes críticos, 

puede variar en función del origen de la bacteriemia y de los microorganismos 
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causantes y además va asociada a un aumento de la mortalidad (114).  Según estos 

mismos estudios, las bacteriemias secundarias a neumonías, infecciones abdominales 

y urinarias son las que se relacionan con mayor incidencia de sepsis grave. 

Tabla 2. Criterios de sepsis, sepsis grave y shock séptico  

Sepsis 

SIRS debida a infección documentada o sospechada 

Sepsis grave 

Sepsis asociada a algún dato de disfunción de órgano o alteraciones 

relacionadas con la hipoperfusión tisular:  

- Acidosis metabólica  

- Hipoxemia arterial (PaO2 < 75 mmHg o PO2/FiO2 < 250)  

- Oligoanuria (< 0,003 L/h durante 3 h o < 0,7 L/h durante 24 horas)  

-Coagulopatía (aumento del tiempo de protrombina o disminución de 

plaquetas del 50% o < 100.000 mm3)  

- Encefalopatía (< 14 en la escala Glasgow)  

Shock séptico 

Hipotensión que persiste al menos 1 hora a pesar de la reposición de fluidos 

en presencia de signos de hipoperfusión o disfunción de órganos. 
 

 

 

Un porcentaje elevado de pacientes con bacteriemia presentan algún tipo de 

complicación. Aunque se desconoce el tiempo que debe transcurrir desde el inicio del 

tratamiento hasta la mejoría del paciente, en general se acepta que los pacientes 

deben mejorar en las primeras 48 a 72 horas. Por ello, la persistencia de la fiebre o la 

reaparición de la misma después de 72 horas tras el inicio del tratamiento deben 

alertar de la presencia de alguna complicación.  

Además de las complicaciones agudas sistémicas que pueden ocurrir durante 

las primeras 48 horas (shock séptico), pueden tener lugar complicaciones localizadas a 

distancia (metástasis sépticas). La endocarditis infecciosa es la complicación más 

importante, pero en general éstas pueden afectar a cualquier órgano, siendo las más 
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frecuentes la tromboflebitis séptica, la artritis séptica, la osteomielitis, y con menos 

frecuencia abscesos esplénicos e incluso meningitis.  

S. aureus es el microorganismo que con más frecuencia se ha relacionado con el 

desarrollo de bacteriemia complicada. Hasta un tercio de los pacientes con 

bacteriemia por S. aureus desarrolla alguna complicación (101). Sin embargo, 

prácticamente cualquier microorganismo puede ser causa de bacteriemia complicada. 

De hecho se han descrito múltiples casos de endocarditis como complicación de 

bacteriemias por microorganismos “inusuales” como Capnocytophaga spp., Moraxella 

spp.etc (115,116). 

1.3.5. PRONÓSTICO DE LOS PACIENTES CON BACTERIEMIA. 

 

La bacteriemia comporta una elevada mortalidad, así la mortalidad cruda oscila 

entre un 16-40% dependiendo de la población analizada y el tipo de bacteriemia (117). 

La mortalidad atribuible a la propia bacteriemia, es ligeramente inferior y varía sobre 

todo en función del origen de la bacteriemia y la etiología.  

La mortalidad cruda es mayor en los episodios de BN, sin embargo esta adquisición no 

siempre aparece en todas las series como un factor de riesgo independiente de 

mortalidad (64, 117, 118). Las B-RCS, aunque menos estudiadas, también parecen 

mostrar una mortalidad mayor que las BAC (119).  

En el trabajo de Vallés et al. (120), la mortalidad de los pacientes con B-RCS 

(27,5%) fue significativamente mayor a la observada en las BAC (10,4%) y esta 

adquisición aparecía como un factor de riesgo independiente de mortalidad (OR=2,4; 

IC: 1.5-3,7; P< 0,001).  

En los pacientes ingresados en la UCI, la mortalidad cruda por bacteriemia 

puede alcanzar el 40%, cifra muy superior a la de los pacientes ingresados en otras 

unidades de hospitalización (120). Cuando se trata de bacteriemias adquiridas en estas 

unidades, la mortalidad llega a ser hasta tres veces superior a la del resto de pacientes, 

aunque con variaciones en función de los microorganismos y el origen de la misma 

(30). Múltiples estudios prospectivos han tratado de identificar los factores 

relacionados con el pronóstico adverso de la bacteriemia. En casi todos ellos hay una 

serie de variables que tienden a presentarse casi de forma constante y que hacen 
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referencia a las características de los pacientes.Tanto la edad como el estado general 

del paciente influyen en el pronóstico de la bacteriemia. La mortalidad por bacteriemia 

en los ancianos suele ser mayor a la mostrada en pacientes jóvenes, aunque no todos 

los estudios logran demostrar que la edad sea un factor de riesgo independiente de 

mortalidad (121, 122). Parece lógico pensar que la presencia de comorbilidad influye 

en el pronóstico de la bacteriemia ya que, la respuesta del paciente ante una 

bacteriemia dependerá en última instancia de la reserva orgánica con la que éste 

cuenta. Los pacientes con cáncer, con neutropenia y los trasplantados, son poblaciones 

con mayor incidencia de bacteriemia y en las que ésta se asocia a una alta mortalidad 

(3). 

La probabilidad de muerte de un paciente por las enfermedades subyacentes 

que padece puede medirse con distintos índices pronósticos. Los más utilizados son la 

clasificación de Mcabe y Jackson (123) y el índice de Charlson (124).  

La gravedad clínica del paciente en el momento de presentación de la 

bacteriemia es considerada casi de forma constante en todos los estudios como otro 

factor predictor de mortalidad por bacteriemia. El desarrollo de shock séptico, el fallo 

multiorgánico y el fallo respiratorio se han descrito como factores de mal pronóstico 

en los pacientes con bacteriemia (115, 116,125). 

La influencia de diversos factores microbiológicos en el pronóstico de la 

bacteriemia también ha sido objeto de estudio. Tanto el origen como la etiología de la 

bacteriemia se han relacionado con un pronóstico adverso. Las bacteriemias 

secundarias a infecciones del tracto respiratorio inferior y a infecciones abdominales 

son las que se han asociado con un peor pronóstico, mientras que la bacteriemia de 

foco urinario y la relacionada con el catéter suelen tener menor mortalidad (26, 120, 

118).  

Los microorganismos que se han relacionado con un peor pronóstico son: 

anaerobios, Candida spp. P. aeruginosa y SARM. Por el contrario, los ECN aparecen en 

la mayoría de los trabajos como microorganismos asociados a una baja mortalidad por 

bacteriemia (126).  

Todos los factores predictores de mortalidad que han sido revisados 

previamente tienen en común que no son modificables, ya que dependen del huésped. 

Por el contrario, hay otros factores claramente modificables, especialmente la 
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administración precoz de antibióticos adecuados, el tratamiento del foco de infección 

de origen y el tratamiento de soporte hemodinámico (127). El retraso en el comienzo 

de un tratamiento antibiótico adecuado se ha asociado con un incremento de la 

mortalidad intrahospitalaria relacionada con la infección. A pesar de que muchos 

estudios han demostrado esta afirmación (120, 128-131) en la actualidad, existe cierta 

controversia porque hay otros estudios que no han encontrado relación entre el 

tratamiento inadecuado y la mortalidad (132-136). Es posible que la influencia del 

tratamiento inadecuado no sea igual en todos los casos y que haya variaciones en 

función del las características de los pacientes, del cuadro clínico e incluso de los 

microorganismos implicados (137). 
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1.3.6.  DIAGNOSTICO DE LAS BACTERIEMIAS 

 

La detección de la bacteriemia, mediante la práctica del hemocultivo, 

constituye una de las prioridades del laboratorio de microbiología. Su importancia 

radica en que permite establecer el diagnóstico etiológico de la bacteriemia, la 

identificación del microorganismo causal y el estudio de su sensibilidad a los 

antimicrobianos. Todo ello con la ventaja añadida de que no es una técnica costosa y 

su obtención no conlleva ningún riesgo para el paciente.  

Las indicaciones de obtención de hemocultivos no se encuentran 

estandarizadas. Los signos clínicos que con más frecuencia se relacionan con la 

obtención de hemocultivos son, la fiebre, el estado confusional en los ancianos, el 

deterioro multiorgánico, la leucocitosis o granulocitopenia, y la hipotensión (130, 138, 

139).  

La muestra de sangre para hemocultivo debe extraerse siempre que sea posible 

de una vena periférica, la extracción a través de catéteres intravenosos o 

intaarteriales, no se recomienda salvo en los casos de sospecha de BRC (140).  

La asepsia de la piel es el parámetro más importante para evitar la contaminación de 

los hemocultivos.  

Los microorganismos aislados en la sangre no siempre son los responsables del 

cuadro clínico del paciente, sino que pueden proceder de la contaminación de los 

hemocultivos. Por ello, un hemocultivo positivo no siempre representa una verdadera 

bacteriemia y la interpretación clínica es imprescindible para evitar tratamientos 

innecesarios.  

No existen criterios universales que permitan diferenciar una bacteriemia 

verdadera de una contaminación. Sin embargo, hay estudios clínicos y revisiones sobre 

el tema (58, 142,143) que han aportado guías para ayudar al clínico a interpretar el 

significado real de los hemocultivos positivos. Entre los datos que pueden ayudar 

diferenciar los posibles microorganismos contaminantes, uno de los más útiles es la 

identidad del propio microorganismo. Microorganismos como, S. aureus, S. 

pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Streptococcus agalactie, Listeria 

mococytogenes, Neisseria meningitidis, Neisseria gonorrhoeae, Haemophilus 

influenzae, E. coli, y otras enterobacterias, P. aeruginosa y las levaduras, representan 
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prácticamente siempre bacteriemias verdaderas (58, 142). Por el contrario, los 

microorganismos propios de la microbiota de la piel (ECN, Corynebacterium spp., 

Propionibacterium spp. y Bacillus spp) muchas veces representan contaminaciones 

(126). No obstante, hay que tener en cuenta que en ocasiones estos últimos  

microorganismos también pueden producir bacteriemia verdadera (143).  

El número de tomas y de viales de hemocultivos en los que se aísla un 

microorganismo puede también ayudar a diferenciar entre una bacteriemia verdadera 

y una posible contaminación. Cuanto mayor sea el número de hemocultivos positivos 

mayor es la probabilidad de que represente una bacteriemia verdadera (143). Sin 

embargo, la aplicación de técnicas de biología molecular ha permitido conocer que los 

aislados en las distintas tomas de hemocultivos, incluso siendo de la misma especie, no 

siempre representan el mismo microorganismo (128). A pesar de este hallazgo, y ante 

la imposibilidad de utilizar de manera rutinaria este tipo de tecnología, en el 

laboratorio se utiliza el patrón de sensibilidad antimicrobiana de los microorganismos 

aislados en los diferentes viales para determinar su identidad. Los estudios de Khatib 

et al. (144) y de Fernández Rufete et al. (145) con aislados procedentes de 

bacteriemias verdaderas, mostraron que tener el mismo antibiograma predice la 

identidad de los aislados con una sensibilidad del 100% y una especificidad del 87%.  

El tiempo de crecimiento de los microorganismos también se ha evaluado como 

un dato para interpretar el significado de los hemocultivos positivos. En las 

bacteriemias por ECN, el trabajo de Kassis et al. (146), demostró que un tiempo de 

crecimiento inferior a 16 horas se correlacionaba con recuentos bacterianos altos y 

una sospecha clínica compatible con sepsis, por lo que orientaría a una bacteriemia 

verdadera. Por el contrario, tiempos de crecimiento superiores a 20 horas se 

correlacionaron con recuentos bajos de colonias (< de 10ufc/ml) e indicarían una 

posible contaminación.  Además, en la bacteriemia por SCNE y otros contaminantes de 

la piel, son factores a tener en cuenta las enfermedades del paciente (prótesis, 

catéteres…). 
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1.4. CARACTERISTICAS Y PRONÓSTICO DE LAS BACTERIEMIAS EN PACIENTES CON 

CIRROSIS HEPÁTICA 

 

El riesgo de bacteriemia en los pacientes con cirrosis hepática es  14 veces 

mayor que el de la población general. En los pacientes con cirrosis hepática un  50% de 

los casos son microorganismos gramnegativos y en un 47% grampositivos.  

Únicamente un 1% son hongos y un 2% anaerobios. E. coli, S. aureus y S. 

pneumoniae son los microorganismos más frecuentemente  implicados. Los focos de 

origen de la bacteriemia más frecuentes son el abdominal y vascular. La mortalidad 

ronda en estos pacientes el 53% (6, 147-149). 

Desde un punto de vista fisiopatológico hay diversos factores que explican, al 

menos en parte, la mayor susceptibilidad que presentan estos pacientes a las 

infecciones y, sobre todo al desarrollo de bacteriemias (150). Entre los más relevantes 

se encuentran:  

- Alteraciones del sistema inmune como: disminución de la acción bactericida del 

suero, menor capacidad de opsonización, bajos niveles de complemento y 

algunas alteraciones funcionales de los neutrófilos.  

- Hepatopatía avanzada (Child-Pug C) 

- Hemorragia digestiva al ingreso 

- Hipoalbuminemia 

- Episodio de peritonitis bacteriana espontánea 

- Consumo de alcohol 

- Otros factores que posiblemente determinan un mayor riesgo de infección son 

el consumo de alcohol y la alta frecuencia de procedimientos invasores a los 

que son sometidos los pacientes con cirrosis hepática cuando se hospitalizan. 

Factores mencionados en distintos estudios como pronósticos de mortalidad 

son la adquisición nosocomial, la edad superior a 65 años, el desarrollo del shock 

séptico, el origen desconocido de la bacteriemia, la aparición de coagulación 

intravascular diseminada, la enfermedad de base grave (incluyendo factores 

predisponentes como la presencia de neutropenia, el uso de esteroides o la utilización 
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de antibioterapia previa) y el tratamiento antibiótico inadecuado así como la 

utilización de nuevas técnicas diagnósticas y terapéuticas, o la presencia de 

bacteriemia por gran positivos y hongos (151). 

El pronóstico está estrechamente relacionado con un diagnóstico rápido y 

preciso.  

Un tratamiento adecuado disminuye las tasas de mortalidad. Los antibióticos 

empíricos se deben administrar inmediatamente después del diagnóstico y toma de 

muestras. En los últimos años asistimos a la aparición de infecciones causadas por 

Enterococcus faecium y BGN productoras de BLEE resistentes a la primera línea de 

antibióticos utilizados par a el tratamiento empírico (152, 153). La aparición de 

bacterias resistentes, subraya la necesidad de restringir el uso de antibióticos 

profilácticos. Las infecciones nosocomiales se deben tratar con antibióticos de amplio 

espectro. Se necesitan más estudios sobre el diagnóstico precoz, la prevención y el 

tratamiento para mejorar los resultados en pacientes con cirrosis hepática 

descompensada. 
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Los pacientes cirróticos presentan infecciones bacterianas más graves y 

frecuentes que la población general. Esta predisposición se debe a las alteraciones 

inmunológicas y de la barrera intestinal que se desarrollan a lo largo de la evolución de 

su enfermedad.   

Las bacteriemias son más frecuentes en el paciente cirrótico que en la 

población general (60) así como el resto de las infecciones. 

  Actualmente se ha observado un aumento en la incidencia de bacteriemia 

asociado a cambios en la práctica clínica relacionados con los avances tecnológicos, el 

envejecimiento de la población y con los tratamientos cada vez más agresivos. Esto 

viene acompañado además de cambios en el patrón de la bacteriemia en relación a los 

microorganismos aislados, el mecanismo de adquisición y las resistencias.  Esto es 

cierto en la población general y en pacientes cirróticos en concreto. 

Las infecciones más habituales son la PBE y la ITU, seguidas de las neumonías, 

celulitis y bacteriemias. Las bacterias gramnegativas de origen intestinal son el agente 

causal más frecuente; en los últimos años ha aumentado el aislamiento de bacterias 

multirresistentes.  

La prevención, identificación precoz y el tratamiento antibiótico adecuado son 

fundamentales para disminuir el impacto negativo de las infecciones en la 

supervivencia de los pacientes cirróticos. 

El inicio precoz del tratamiento antibiótico es fundamental para aumentar las 

probabilidades de supervivencia. Es por ello que debe instaurarse cuanto antes un 

tratamiento empírico orientado según la localización, el contexto de adquisición de la 

infección y la tasa de resistencias locales. Posteriormente, se recomienda cambiar a 

una pauta más selectiva, en base a los cultivos y el antibiograma. 

La mortalidad de los pacientes cirróticos con infecciones y con bacteriemia en 

especial,  es mayor que la del total de cirróticos hospitalizados.  

Por todo esto, es necesario identificar factores pronósticos de mortalidad y los 

factores predictivos de bacteriemia en los pacientes con cirrosis hepática.  
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Los trabajos que analizan el pronóstico  de las bacteriemias en general son 

escasos a pesar de la importancia de los mismos. Es importante avanzar en el 

reconocimiento de marcadores precoces de infección y en mejorar las pautas de 

profilaxis y tratamiento sin contribuir al aumento de resistencias bacterianas. 
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Hipótesis de trabajo. 

 

• La bacteriemia en los pacientes con cirrosis hepática es una 

complicación frecuente que se asocia a una mayor mortalidad; el 

conocimiento de los factores predisponentes y pronósticos de la 

bacteriemia en este colectivo de enfermos permitiría mejorar su 

enfoque y pronóstico. 

 

Objetivos: 

1. Describir las características epidemiológicas, clínicas y de laboratorio 

de los pacientes con cirrosis hepática y bacteriemia. 

2. Analizar las características de los pacientes cirróticos con y sin 

bacteriemia para identificar potenciales factores predictivos de 

bacteriemia.  

3. Analizar los factores pronósticos asociados a mortalidad en los 

pacientes con cirrosis hepática y bacteriemia. 

 

 





 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. PACIENTES Y MÉTODO
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4.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Realizamos un estudio de cohortes prospectivo y observacional de los episodios 

de bacteriemia en pacientes cirróticos ingresados en el Complejo Hospitalario de 

Cartagena. 

El período de reclutamiento fue desde 1 de Diciembre 2008 hasta 31 Diciembre 

2015. 

4.2. CARACTERÍSTICAS DEL HOSPITAL. 

 

El Complejo Hospitalario es un hospital de segundo nivel que atiende a una 

población de más de 279.000 habitantes y que cuenta con 667 camas de 

hospitalización.  El complejo Hospitalario de Cartagena está formado por el Hospital 

General universitario Santa Lucía y el Hospital Santa María del Rosell. Es además 

hospital de referencia del área 8 (Hospital Mar Menor Los Arcos). 

4.3. SELECCIÓN DE PACIENTES.  

 

Para la realización de este estudio, fueron analizadas las historias clínicas de los 

pacientes con cirrosis hepática con bacteriemia ingresados en el Complejo Hospitalario 

de Cartagena. Se incluyeron todos los episodios de bacteriemia clínicamente 

significativa en pacientes cirróticos ingresados e informados en el laboratorio de 

microbiología.  

En primer lugar se recogieron los datos de los pacientes cirróticos ingresados 

con hemocultivos positivos registrando de esa manera el número de historia clínica, 

nombre y etiología de la cirrosis hepática. 

Tras esta primera fuente, que ha permitido incluir los pacientes en el estudio, 

se han ido solicitando de forma sucesiva las historias clínicas de los mismos. Dichas 

historias han permitido recoger datos de comorbilidad, diagnóstico, tratamientos 

previos, ingresos y seguimiento. 

En los pacientes recogidos hasta 2012 las historias clínicas eran en papel y en 

algunos de ellos ha habido pérdida de algunos datos por lo que se han completado con 

otras fuentes como microbiología, infecciosas… ambas fuentes independientes de la 
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historia de papel y de la red informática del resto de hospital. A partir de 2012 los 

datos quedaban reflejados en el soporte electrónico por lo que la recogida de datos ha 

sido más exhaustiva y eficiente. 

Se han incorporado en el estudio todos los pacientes que cumplían los criterios 

de inclusión y exclusión. 

Se han incluido en el estudio todos los pacientes cirróticos ingresados en el 

Complejo Hospitalario de Cartagena entre el 1 de Diciembre de 2008 y 31 Diciembre 

de 2015 con hemocultivos positivos. 

 

Se han establecido los siguientes criterios de exclusión: 

 

o Pacientes no cirróticos. 

o Pacientes con VIH o cáncer en estadios avanzados que empeoren el 

pronóstico del paciene. 

o Pertenecientes a otras áreas de Salud distintas del Área 8 de la que 

somos referencia. 

o Staphylococcus coagulasa negativa presentes sólo en un hemocultivo 

sin clínica compatible con infección. 

o Historia clínica tan incompleta que no permita la recogida de datos. 

 

4.4. ESTUDIO MICROBIOLÓGICO. 

 

Durante el período de estudio se utilizó el sistema Bact- Alert (Bio-Merieux®) 

para la detección de bacteriemia, empleando dos frascos de hemocultivo por 

extracción, (medio de cultivo aerobio para y anaerobio). Cuando el sistema detectaba 

un positivo en alguno de los frascos se realizaba una tinción de Gram y una resiembra 

en las placas apropiadas.  

El estudio de sensibilidades se realizó por el sistema automatizado Vitek-2 

notificándolo por CMI.  
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4.5. ESTUDIO DEL PACIENTE. 

 

Se revisó la historia clínica del paciente para cada uno de los aislamientos de 

acuerdo a una hoja de recogida de datos diseñada previamente y ajustada a los 

estándares al respecto (Anexo I). 

a. Datos generales. 

Se registraron todos los antecedentes epidemiológicos: sexo, edad, 

comorbilidades asociadas  

Etiología de la cirrosis hepática: VHB, VHC, alcohólica, cirrosis biliar primaria, 

autoinmune, criptogenética, esteatohepatitis grasa no alcohólica (EHGNA), 

hemocromatosis, hepatitis autoinmune, así como etiología mixta, etc. 

Se registraron los parámetros de laboratorio, en pacientes con bacteriemia, en 

el momento de la fiebre y/o deterioro del estado general, junto con la toma de  

hemocultivos. Estos parámetros fueron: proteína C reactiva, procalcitonina, creatinina, 

hemoglobina, leucocitos, tiempo de protombina, bilirrubina, sodio y albúmina. En los 

pacientes sin episodio de bacteriemia se registraron al ingreso. 

b. Factores predisponentes  

Los factores predisponentes para el desarrollo de la infección y sobre los que se 

recogió información fueron: 

- procedimientos invasivos y manipulaciones en el momento de toma de 

hemocultivos (portador de vía periférica, vía central, sonda vesical, drenaje 

quirúrgico o paracentesis en la semana previa al episodio de fiebre). 

- Tramiento corticoideo (cualquier dosis); y/o quimioterapia en el último mes. 

- Endoscopia terapeútica (ligadura endoscópica de varices esofágicas, 

polipectomía, mucosectomía, esclerosis ulceras)  o TIPS (derivación 

portosistemíca intrahepática transyugular) en los 30 dias previos al episodio 

febril. 

- Profilaxis PBE: bien sea primaria, secundaria o por HDA. 
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- La variable ingresos previos se definió como haber estado ingresado alguna vez 

en el último año. 

 

c. Comorbilidad y situación clínica 

 

- Diabetes mellitus: tipo 1 ó 2.  

- Hipertensión arterial (HTA): pacientes con tratamiento antihipertensivo y/o 

cifras de TA mantenida > 150/90 mmHg. 

- Etilismo activo: consumo de bebibas alcohólicas durante más de 6 meses y/o 

dependencia de las mismas. 

- Obesidad: acumulación excesiva de grasa con un índice de masa corpora (IMC) 

>30. 

- Insuficiencia renal crónica: deterioro progresivo, irreversible y mantendio de la 

función renal con filtrado glomerular <60 ml/min y aumento de la urea y 

creatinina.  

- Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC): definida por la limitación 

del flujo de aire en los pulmones (bronquitis crónica o enfisema).  

- Cardiopatía engloba problemas como cardiopatía isquémica, patología de 

origen valvular, arritmias,.. 

- Inmunodepresión: pacientes diagnosticados de VIH o sometidos a tratamiento 

corticoideo a dosis altas (>20 mg prednisona al dia durante más de 6 meses) o 

inmunosupresor. 

- Otras: dislipemia,  accidente cerebrovascular, ingresos previos en UCI,.. 

 

d. Indices pronósticos 

Clasificamos a los pacientes según comorbilidad y pronóstico de su enfermedad 

en base a la clasificación de McCabe-Jackson (123)  y el índice de Charlson (124). 
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Según los criterios de McCabe-Jackson existen tres categorías de pacientes: 

McCabe I (<1 año): “Enfermedad rápidamente mortal”. Cuando la muerte es previsible 

en un plazo de días o semanas. Considerados como tal los enfermos cuya enfermedad 

basal condicione un desenlace inminente, como por ejemplo los pacientes con 

enfermedad neoplásica diseminada en progresión. 

McCabe II (1-5 años): Enfermedad “últimamente mortal”. Cuando la muerte es 

previsible en un plazo de meses o años. Se consideran como tal paciente con neoplasia 

controlada, insuficiencia renal crónica, infección por VIH, cardiopatía terminal y 

hepatopatía crónica descompensada con signos de hipertensión portal. 

McCabe III (>5 años): Enfermedad no mortal, cuando la muerte no es previsible en los 

siguientes 5 años. 

El índice de comorbilidad de Charlson atribuye una puntuación de cero a seis a 

17 entidades nosológicas relacionadas con la mortalidad (Anexo II).  

- Infarto de Miocardio 

- Insuficiencia cardíaca congestiva 

- Enfermedad vascular periférica 

- Enfermedad cerebrovascular 

- Hipertensión arterial 

- Alcoholismo 

- Enfermedad tromboembólica 

- Arritmia 

- Demencia 

- Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

- Ulcus péptico 

- Hepatopatía leve (sin hipertensión portal, incluye hepatitis crónica) 

- Diabetes mellitus, sin evidencia de afectación de órganos diana. 

- Hemiplejía. 

- Enfermedad renal moderada-grave 

- Diabetes mellitus con afectación de órganos diana (retinopatía, nefropatía…) 
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- Tumor sin metástasis. 

- Leucemia aguda o crónica 

- Linfoma 

- Enfermedad hepática moderada o grave (presentan un estadio B o C en la 

clasificación de Child-Pugh). 

- Tumor sólido con metástasis 

- Enfermedad por VIH/SIDA- 

La situación de gravedad inicial del paciente (en el momento de extracción de 

los hemocultivos) se determinó de acuerdo con los criterios de Winston et al. (154) y el 

índice de Pitt (Anexo III), que valora los datos de temperatura, estado mental, función 

respiratoria y circulatoria. 

Según Winston et al., la situación se define como:  

- Crítica: situación clínica del paciente que se deteriora rápidamente y tiene alta 

probabilidad de muerte en las primeras 24 horas. 

- Mala: la situación clínica del paciente se deteriora y la muerte es probable pero 

no inminente. 

- Regular: la situación clínica del paciente se deteriora, pero la muerte no es 

probable. 

- Estable: la situación clínica del paciente no se modifica por el proceso actual.  

Se utilizaron además otras escalas pronosticas de bacteriemia como el índice 

de Pitt (155). Para calcular la supervivencia esperada de cirrosis hepática se utilizan los 

llamados índices pronósticos, que generalmente se obtienen aplicando fórmulas en las 

que están involucradas diversas variables. Aunque en la cirrosis hepática se han 

descrito muchos índices pronósticos, los más ampliamente utilizados son el Child-Pugh 

(156, 157) y el MELD (158). 

La valoración adecuada del pronóstico de vida en pacientes con cirrosis  

hepática es de gran relevancia clínica, en cuanto contribuye a tomar decisiones de 

manejo en diferentes escenarios clínicos tales como la indicación de cirugía, shunt 

portosistémico intrahepático transyugular (TIPS) o trasplante hepático. Las variables 
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incluidas en el modelo de Child-Pugh son a veces consideradas como un reflejo de las 

funciones de síntesis (albúmina y protrombina) y de excreción (bilirrubina) del hígado, 

sin embargo este concepto no puede ser visto como absoluto. Efectivamente, la 

albúmina no solo está influenciada por la síntesis hepática sino por el escape 

transvascular o aclaramiento favorecido por la sepsis y la ascitis. De forma similar, la 

bilirrubina está aumentada en casos de insuficiencia renal, hemólisis y sepsis, todas 

ellas condiciones comunes en pacientes con cirrosis.  

El descenso del índice de protrombina puede asimismo estar relacionado con la 

activación de la coagulación y la mayor causa de esta última es la sepsis; asimismo, la 

encefalopatía hepática puede precipitarse por sepsis o insuficiencia renal. Como 

resultado, la albúmina, la bilirrubina, la protrombina y la encefalopatía representan 

marcadores pronósticos que se afectan solo por altaraciones de las funciones 

hepáticas. El modelo Child-Pugh puede consideralro como una evaluación 

multiorgánica en pacientes con cirrosis hepática de base más que como unaun simple 

de las funciones hepáticas. (Anexo IV). 

El MELD o Model for End-stage Liver Disease (MELD) es un modelo para 

clasificar y  valorar el pronóstico de la enfermedad hepática terminal.  Este modelo 

utilizaba 3 variables objetivas de uso clínico diario: bilirrubina, internacional 

normalized ratio (INR) para tiempo de protrombina, creatinina sérica y etiología de la 

cirrosis; esta ultima variable fue retirada posteriormente del modelo por no afectar de 

forma significativa el pronóstico del paciente. A partir de estas variables se obtiene un 

puntaje que predice la supervivencia en un paciente dado. 

Puntuación MELD= R=0,957 x log e (creatinina mg/dL) + 0,38 x log e (bilirrubina 

mg/dL) + 1,120 x log e (INR) + 0,643 x 10. 

Con esta fórmula, una mayor puntuación indica mayor gravedad de la 

enfermedad y por tanto, mayor riesgo de fallecer. 

Posteriormente, se desarrolló el MELD-Na. La aparición de hiponatremia 

dilucional (sodio inferior a 130mEq/l) en la cirrosis hepática descompensada se 

produce como consecuencia del agravamiento del trastorno circulatorio. Múltiples 
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estudios han mostrado que un valor de sodio sérico inferior a 130mEq/l es un factor 

predictivo negativo de supervivencia en la cirrosis hepática. De hecho, el riesgo 

relativo de mortalidad de los pacientes en lista de espera con cirrosis descompensada 

e hiponatremia es entre 5,9 y 16,5 veces superior al de los pacientes con cirrosis 

descompensada sin hiponatremia. Por este motivo, se diseñó una fórmula modificada 

para el MELD que incorporaba el valor de la natremia (MELD-Na). Aunque la adición 

del sodio sérico parece mejorar la precisión del MELD en sus rangos bajos, no hay un 

consenso sobre la utilidad del sodio en el global de los pacientes. 

En nuestro estudio, la mortalidad se valoró en varios períodos: durante el 

episodio, a los 30 días, a los 6 meses y al año. Se consideró que la mortalidad estaba 

relacionada con el proceso bacteriémico cuando aconteció durante el período de 

actividad infecciosa (que se definió a criterio del clínico responsable del cuidado del 

paciente). 

La evolución se clasificó en términos de curación (pacientes con remisión del 

cuadro y control microbiológico negativo) o fracaso (éxitus relacionado o bacteriemia 

persistente. 

4.6. ESTUDIO DE LA INFECCIÓN 

 

Se definió bacteriemia como el aislamiento de un microorganismo al menos en 

un hemocultivo, excepto en caso de SCN que se requerían ≥ dos hemocultivos 

positivos y con un  tiempo de positivización de los mismos menor de 16 horas en 

frascos de hemocultivo (138,145). 

En los casos en los que el paciente hubiese presentado bacteriemia por el 

mismo microorganismo en dos o más ocasiones diferentes (recaída y/o persistencia) 

durante el mismo ingreso, solo se incluyó el primer episodio. 

La bacteriemia puede tener su origen en diversos focos de infección, puede 

estar ocasionada por múltiples etiologías, y puede verse influida por numerosos 

factores de riesgo que la favorecen, unos dependientes del huésped y otros 

extrínsecos o ambientales. Los criterios que tradicionalmente se han utilizado para 
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clasificar y estudiar las bacteriemias son, el foco de origen, la etiología, la enfermedad 

de base del paciente y el lugar de adquisición. 

� Bacteriemias según el lugar de adquisición. 

En este trabajo se siguen las definiciones habituales que ya se mencionaron en 

la introducción (106). 

1) Bacteriemia nosocomial: cuando se detecta un hemocultivo positivo para bacterias 

u hongos y se considera clínicamente significativo en un paciente que lleva ingresado 

más de 48 horas en el hospital. También aquellos episodios de bacteriemia que 

ocurren dentro de las primeras 48 horas, pero que se han originado o están 

directamente relacionadas con algún tipo de manipulación invasiva realizada al ingreso 

en el hospital, como la colocación de un catéter intravascular o la colocación de una 

sonda vesical, se considerarían como nosocomiales. 

2) Bacteriemia comunitaria: cuando la infección ocurre en un paciente antes del 

ingreso en el hospital o cuando el episodio ocurre dentro de las 48 horas de ingreso y 

no está relacionada con ningún procedimiento realizado después del ingreso. 

3) Bacteriemia asociada a cuidados sanitarios: cuando la infección ocurre dentro de 

las primeras 48 horas de ingreso en pacientes que residen en la comunidad, pero que 

tienen un contacto periódico con algún tipo de asistencia sanitaria. Esto incluye estar 

recibiendo cuidados médicos a domicilio (hospitalización domiciliaria), vivir en centros 

sociosanitarios, residencias de ancianos o centros de rehabilitación, recibir 

hemodiálisis crónica o diálisis peritoneal y acudir periódicamente a hospitales de día. 

Estas infecciones representan hasta un 40% de las infecciones clasificadas hasta hoy 

como comunitarias, pero presentan características similares a las infecciones 

intrahospitalarias y, por tanto, hay que considerar este aspecto en el momento de 

iniciar el tratamiento antibiótico empírico. 
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� Según el origen de la infección que origina la bacteriemia también se clasifican 

en: 

a) Bacteriemias primarias o de origen desconocido: aquellas en las que no se onoce la 

infección de origen causante de la bacteriemia. Consideramos bacteriemia de foco no 

aclarado (BFD) aquella infección con bacteriemia en la que no se ha podido identificar 

el foco de origen de la misma tras la valoración mediante datos clínicos, analíticos, 

procedimientos de imagen y cultivos específicos para distintos focos incluyendo el 

catéter si el paciente lo llevara (128). 

b) Bacteriemias secundarias: todas aquellas que se desarrollan secundariamente a una 

infección localizada y documentada microbiológicamente con el mismo 

microorganismo aislado en el hemocultivo, aunque a veces solo con documentación 

clínica y no microbiológica del foco primario. 

En cuanto a la clasificación atendiendo al foco de origen de las  bacteriemias, se siguen 

los criterios de Atlanta (CDC) (159, 160) 

La bacteriemia persistente se definió como la persistencia de la fiebre y/o 

hemocultivos positivos 72 horas después del inicio de la antibioticoterapia (161). 

También se realiza una clasificación de la bacteriemia en base al 

microorganismo aislado en el hemocultivo, discriminando entre patógenos sensibles y 

resistentes. De este modo se consideraron patógenos multirresistentes: S. aureus MR, 

S. epidermidis MR, E. coli y Klebsiella spp. productores de BLEE, Serratia spp., 

Enterobacter spp., Morganella spp. (por el riesgo de seleccionar resistencias a 

betalactámicos en el seno del tratamiento con cefalosporinas). 

� Definición de foco: 

- Respiratorio: cuando el paciente presenta fiebre o hipotermia, taquipnea, tos 

(productiva o no), disnea y dolor torácico de características pleuríticas junto 

con auscultación pulmonar patológica (roncus, creptitantes, sibilantes) y una 
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radiografía de tórax con infiltrado, consolidación, cavitación o derrame pleural 

(26,27). 

- Infección urinaria: si cumple uno de los siguientes: 

o Fiebre >37,8ºC, urgencia miccional, polaquiuria, disuria o dolor 

suprapúbico y urocultlivo positivo, con por lo menos 10⁵ colonias -ml³, 

con no más de dos especies bacterianas aisladas. 

o Dos de las siguientes condiciones: fiebre > 38ºC, urgencia miccional, 

polaquiuria, disuria o dolor suprapúbico; y uno de los siguientes: tira de 

leucocitos positiva, piuria, 2 cultivos de orina positivos con aislamiento 

del mismo uropatógeno > 10² colonias/ml de un solo uropatógeno tras 

haber instaurado un tratamiento antibiótico adecuado (37). 

- Infección de catéter venoso: en presencia (27,37) de las condiciones A, B o C: 

A. Cultivo de catéter con más de 15 colonias y uno de los 

siguientes: 1) Tº > 38ºC, 2) dolor regional 3) eritema 4) calor. 

B. Hemocultivo de tomado de arteria o vena positivo. 

C. Drenaje purulento por punto de venopunción o catéter (sin otro 

foco reconocible). 

- Infección intraabdominal (PBE, colecistitis,…): que se definen cuando hay 

(163,164): 

A. Microorganismo aislado de un cultivo purulento de material del 

espacio intraabdominal durante la cirugía o la aspiración. Absceso u 

otra evidencia de infección intraabdominal observada durante la 

cirugía o mediante examen histopatológico. 

B. Dos de los siguientes sin otra causa reconocible: fiebre (>38ºC), 

náuseas, vómitos, dolor abdominal o ictericia y uno de los 

siguientes: microorganismo aislado de cultivo de drenaje; 

microorganismos visto mediante tinción de gran o de un drenaje o 
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tejido obtenido de la cirugía o aspiración de material; 

microorganismo aislado de un hemocultivo. 

Se define PBE: como infección intraabdominal sin un foco aparente de entrada 

ya sea intra-abdominal y/o intraperitoneal asociada en general a traslocación 

bacteriana y a bacteriemia por microorganismos entéricos en un paciente 

cirrótico con ascitis. (37, 164,165) 

- Infección de piel: si presenta drenaje purulento, pústulas y/o vesículas o dolor 

local, calor, eritema con o sin  microorganismo aislado en un cultivo de la zona 

afectada, o microorganismos que puede coincidir o no con el de los 

hemocultivos (26,27).  

- Infección de herida quirúrgica: cambios en la apariencia de la herida o examen 

histológico que demuestre invasión de los tejidos adyacentes acompañado o no 

de hemocultivo positivo en ausencia de otra infección identificable. Puede 

presentar además cambios clínicos como fiebre o hipotermia, hipotensión, 

oliguria, hiperglicemia si previamente no era diabético o alteración mental (37). 

� Motivo de ingreso: 

Se definen algunas variables como:   

• Hemorragia digestiva: (HDA, HDB). La hemorragia digestiva alta (HDA) se 

define como toda extravasación de sangre en el tubo digestivo en el tramo 

localizado entre el esófago y el ángulo de Treitz. Se expresa clínicamente por la 

presencia de hematemesis, melena o hematoquecia. Puede ser de origen 

péptico o por VE en el caso de pacientes con cirrosis hepática. El ingreso por 

HDA debe ir acompañado de profilaxis de PBE por aumentar la traslocación 

bacteriana y de EH. La hemorragia digestiva baja (HDB) es aquella que tiene su 

origen en el tubodigestivo distal al ángulo de Treitz (165). 

• Fiebre: elevación de la temperatura por encima de 37,8º C de causa no 

tumoral. 
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• Ascitis: definida como la presencia de líquido seroso en cavidad peritoneal 

como consecuencia de la hipertensión portal y la hipoalbuminemia  (166, 167). 

Es la complicación que se presenta con mayor frecuencia en los pacientes con 

cirrosis, y alrededor de 60 % de los que mantienen la cirrosis compensada 

desarrollan ascitis en los primeros 10 años después del diagnóstico. Ocurre 

cuando aparece la hipertensión portal y es básicamente una dificultad en la 

excreción del sodio a través de la orina, inclinándose hacia un balance positivo 

del sodio.  

• Encefalopatía hepática: EH es un síndrome neuropsiquiátrico potencialmente 

reversible que afecta primordialmente a pacientes con hepatopatía crónica 

avanzada y/o a pacientes que presentan shunts o colaterales portosistémicas 

significativas. El diagnóstico puede realizarse una vez excluida cualquier otra 

patología neurológica que justificara dicha encefalopatía. Esta entidad se va a 

caracterizar por una serie de manifestaciones clínicas derivadas tanto del déficit 

de atención como del deterioro cognitivo, que puede manifestarse en 

diferentes grados de intensidad, pudiendo también producirse una alteración 

en la personalidad e intelecto de la persona afecta. Todas estas 

manifestaciones van a ser consecuencia de los efectos neurotóxicos de 

sustancias nocivas que se acumulan en el torrente circulatorio debido a la 

presencia de shunts o colaterales portosistémicos, o lo que es más frecuente, 

de la pérdida de la función metabólica hepática secundaria a una importante 

reducción del parénquima hepático, ya sea aguda como en las hepatitis 

fulminantes, o crónica como sucede en la cirrosis hepática, entidad que a su vez 

suele asociarse con el desarrollo de circulación colateral que deriva sangre 

portal a la circulación sistémica (165). 

• Deterioro del estado general: se considera como un conjunto de síntomas 

clínicos inespecíficos que presenta el paciente y que incluye: hiporexia, pérdida 

de peso, astenia, depresión,  y malestar general entre otros. 

• Disnea: es una dificultad respiratoria que se suele traducir en falta de aire. 

Deriva en una sensación subjetiva de malestar que frecuentemente se origina 
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en una respiración deficiente. Su origen puede ser multifactorial: cardiaco, 

respiratorio, deformidad torácica, derrame pleural,  hidrotórax o neumonía 

(164, 165). 

• Tratamiento médico: ingreso para ligadura programada de varices esofágicas, 

TiPS, quimioembolización, radiofrecuencia,… 

• Otros: insuficiencia renal, bacteriascitis, tos, infección de partes blandas. (165). 

� Complicaciones de la bacteriemia 

Se registraron las complicaciones infecciosas ocurridas como consecuencia de 

la bacteriemia. Se siguió la evolución de todos los pacientes hasta el alta hospitalaria. 

Se consideró como mortalidad relacionada o atribuible al episodio de bacteriemia, 

aquella ocasionada en relación directa con la infección y sin evidencia de otra causa. 

• Shock séptico: se define como un cuadro de sepsis grave con hipotensión 

arterial que no responde a reanimación adecuada con líquidos, requiriendo el 

uso de drogas vasopresoras (168).  

• Insuficiencia renal aguda: se define como la disminución de la capacidad que 

tienen los riñones para eliminar productos nitrogenados de desecho instaurada 

en horas o días. La eliminación de productos de desecho no es la única función 

de estos órganos, que además desempeñan un papel imprescindible en la 

regulación del medio interno, manteniendo el equilibrio electrolítico y la 

volemia en unos márgenes muy estrechos. A pesar de algunas limitaciones, la 

concentración plasmática de creatinina y la de urea proporcionan una 

estimación eficaz y rápida de la tasa de filtrado glomerular (169).  

• Coagulación intravascular diseminada (CID): es un proceso patológico que se 

produce como resultado de la activación y estimulación excesiva del sistema de 

la coagulación y que ocasiona microangiopatía trombótica por depósito de 

fibrina en la microcirculación y fibrinólisis secundaria. Ha recibido las 

denominaciones de coagulopatía de consumo, síndrome de defibrinación y 

síndrome trombohemorrágico, si bien CID parece el término aceptado más 

universalmente. En la CID la estimulación continuada del sistema hemostático 
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desborda la capacidad de control del organismo, lo que lleva a la generación de 

cantidades masivas de trombina y plasmina, causales de las manifestaciones 

clínicas fundamentales del síndrome: trombosis, hemorragia o ambas (170).  

• Distress respiratorio: es un tipo de daño pulmonar inflamatorio agudo y difuso 

que tiene como consecuencia el incremento de la permeabilidad vascular 

pulmonar y la disminución del tejido pulmonar aireado. La presentación clínica 

incluye hipoxemia, alteraciones radiológicas bilaterales, incremento del espacio 

muerto fisiológico y una disminución de la distensibilidad pulmonar (171). 

• Hemorragia digestiva: engloba a todo el sangrado de origen digestivo y puede 

ser hemorragia digestiva alta si ocurre por encima del ángulo de Treitz o baja. 

• Fiebre: elevación de la temperatura corporal >37,8ºC 

• Ascitis: acumulación de líquido en la cavidad abdominal y es una complicación 

muy frecuente en los pacientes con cirrosis hepática avanzada. Su aparición 

comporta un empeoramiento en el pronóstico, con una disminución de la 

probabilidad de supervivencia a un año desde el 90% en pacientes con cirrosis 

compensada, hasta el 50-70% en pacientes cirróticos con ascitis. 

• Encefalopatía hepática: conjunto de manifestaciones neuropsiquiátricas 

objetivadas en pacientes con presencia de insuficiencia hepatocelular y/o 

comunicaciones portosistémicas, una vez excluídas otras causas de afectación 

cerebral. Su prevalencia en pacientes cirróticos es de un 30-84%, constituyendo 

una causa importante de morbilidad. 

 

4.7. ANÁLISIS DEL TRATAMIENTO. 

 

En cuanto al tratamiento antibiótico, recogimos información referente a: 

- Tratamiento antibiótico empírico (T1); el que el paciente recibía de forma 

empírica, tras la extracción de los hemocultivos y antes de contar con ningún 

dato microbiológico. 

- Tratamiento antibiótico dirigido (T2), aquel que prescribió el clínico tras recibir 

resultado de los hemocultivos y el antibiograma. 
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Consideramos que el tratamiento antibiótico era adecuado, cuando se utilizaba 

un antibiótico al que el microorganismos era sensible in vitro y cuya indicación era 

correcta en términos de farmacocinética y farmacodinamia en relación con el foco de 

infección y la duración de tratamiento era la establecida según la causa de la 

bacteriemia (104,105). En caso contrario el tratamiento se definía como inadecuado. 

También incluimos en el grupo de tratamiento inadecuado a aquellos pacientes que no 

recibían ningún antibiótico. 

En el caso de microorganismos potencialmente resistentes, se consideró como 

tratamiento adecuado. 

• Bacteriemia por E. coli /Klebsiella spp. productor de BLEE se consideró como 

tratamiento adecuado el uso de carbapenemes, de acuerdo con diversos 

estudios y siguiendo las indicaciones  de las guías nacionales de tratamiento 

antibiótico, ya que sus moléculas son altamente estables a la hidrólisis por 

beta-lactamasas y parecen ser los únicos antibióticos capaces de mantener la 

actividad bactericida durante 24 horas en caso de altos inóculos de cepas 

productoras de BLEE (ensayos in vitro) (152, 172, 173).  

• Bacteriemia por S. aureus o S. epidermidis MR con infección  endovascular o 

de gravedad en otros focos (salvo pulmón y SNC), se consideró adecuado (de 

acuerdo a las guías naciones)  (23, 174, 175) el uso de daptomicina a dosis de 

10 mg /kg/día,  (especialmente en los casos de alta gravedad y con uso previo 

de antibióticos betalactámicos o de glicopeptido o tigeciclina). En bacteriemias 

de catéter sin alta gravedad se consideró adecuado el uso vancomicina y la 

retirada del catéter y en los casos de foco pulmonar, cutáneo y SNC, se 

consideró adecuado el tratamiento con linezolid. Si la cepa era sensible a 

cotrimoxazol también se consideró adecuado.  

• En el caso de Enterobacter spp., Morganella spp., y Serratia spp., se consideró 

como tratamiento inadecuado el uso de cefalosporinas de 3º generación y de 

piperazilina-tazobactam; ya que casi todas las cepas son resistentes 

cromosómicamente a la ampicilina y a las cefalosporinas de primera y segunda 

generación y hay que tener en cuenta que presentan una betalactamasa 

cromosómica AMPc inducible que las puede hacer resistentes a todas las 
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penicilinas y cefalosporinas de tercera generación durante el tratamiento en el 

caso de administrar terapia con dichos antibióticos beta-lactámicos a excepción 

de los carbapenemes (176).  

• En caso de alergia a beta-lactámicos se consideró correcto, si la CMI era 

adecuada, en pacientes con bacteriemia por BGN, el uso de quinolonas, 

aminoglucósidos,  colistina, fosfomicina, aztreonam o combinaciones de estos 

antibióticos (131, 152, 173). 
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4.8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO  DE LOS FACTORES PRONÓSTICOS Y 

PREDICTIVOS DE BACTERIEMIA EN PACIENTES CON CIRROSIS HEPÁTICA. 

En este estudio las variables cuantitativas se expresan como media ± desviación 

estándar y rango y las cualitativas como porcentajes. La comparación entre variables 

de estudio se ha realizado mediante la prueba X² de Pearson o exacta de Fisher para 

variables cualitativas y T de Student para las variables cuantitativas y se consideró 

como significación estadística una p ≤0,05. 

Se realizó un análisis multivariante para valorar los factores estadísticamente 

asociados de forma independiente con mortalidad incluyendo variables que fueran 

significativas en el análisis bivariante o aquellas que no siéndolo fueran de interés 

clínico. La mortalidad fue valorada para este análisis al año del episodio. 

Además se ha realizado un análisis de supervivencia de regresión de Cox. En ese 

tipo de Regresión el interés es buscar variables independientes que se relacionen con 

variaciones en la función de supervivencia. Se efectuó un análisis de regresión de Cox 

para estimar los efectos independientes de las posibles variables predictoras de 

supervivencia que habían resultado significativas en los análisis univariados. 

Por  ultimo se realizó mediante las curvas de Kaplan-Meyer un análisis de 

supervivencia de los pacientes con bacteriemia de nuestra cohorte. 

Para el análisis estadístico se ha utilizado el programa informático SPSS versión 

15.0 para Windows 
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5.1. DESCRIPCIÓN DE LAS CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICOS Y CLÍNICAS 

DE UNA COHORTE DE PACIENTES CIRRÓTICOS CON BACTERIEMIA. 

 

5.1.1. Epidemiología de la muestra y clínica. 

 

Durante el período comprendido entre el 1 de Diciembre de 2008 y 31 de 

Diciembre de 2015 se valoraron un total de 278 episodios de cirrosis hepática y de 

esos se incluyeron 90 episodios de bacteriemia en pacientes cirróticos documentados 

por el Servicio de Microbiología. Del total de bacteriemias se excluyeron 9 casos por 

los siguientes motivos: 

- Fue imposible localizar la historia clínica correspondiente al episodio de 

bacteriemia. 

- Pacientes realmente no cirróticos o que no pertenecían a nuestra área de 

salud. 

En consecuencia, se incluyeron 81 episodios de bacteriemia, que correspondían 

a 75 pacientes (5 pacientes tuvieron más de un episodio de bacteriemia) y 188 

pacientes cirróticos que ingresaron en el periodo de estudio sin bacteriemia.  Esto 

supuso una incidencia de bacteriemia de 7,2 episodios/100.000 ingresos/año, frente a 

6,9 episodios/100.000 ingresos/año en general en nuestro centro.  

Del total de pacientes estudiados con episodios de bacteriemia (n= 81), 59 

(72%)  eran hombres y la edad media fue de 60,72 ± 13,9 (rango 32-85).  

Entre las comorbilidades más reseñables destacan etilismo activo (53%). 

diabetes mellitus (44,4%), hipertensión arterial (39,5%) y consumo de tabaco (39,5%).  

La etiología de la cirrosis de la cohorte de pacientes ingresados con bacteriemia 

fue predominantemente alcohólica (29,6%), mixta (VHC y alcohol) (14,8%), VHC 

(13,5%) y VHB (6,1%).   

Los tres principales motivos de ingreso fueron deterioro del estado general 

(25,9%), fiebre  ≥37,8ºC (16%) y disnea (13,5%). 

La adquisición de la bacteriemia se consideró nosocomial en el 45,6%, 

relacionada con los cuidados sanitarios en el 2,4% y comunitaria en el 51,8%. El 69,1% 
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de los pacientes con bacteriemia había tenido algún ingreso previo o contacto 

hospitalario en el último mes. 

Los focos de infección más frecuentes fueron urinario (30,9%), respiratorio 

(23,5%) y abdominal (en nuestra serie los focos abdominales registrados fueron PBE y 

colecistitis aguda) (17,3%), seguidos de técnicas invasivas (14,8%) y cutáneo (8,6%). No 

pudo identificarse el foco de la infección en el 4,9% de los pacientes. Como factor 

predisponente destacó que el 56,7%  de los pacientes era portador de sonda vesical en 

el momento de extracción de os hemocultivos y el 70,3% de los pacientes fue portador 

de vía periférica durante el ingreso. Todos estos datos quedan reflejados en la Tabla 1. 
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Tabla 1. Características epidemiológicas y clínicas de los pacientes con 

cirrosis hepática y bacteriemia. 

 

 

PACIENTES CIRRÓTICOS CON BACTERIEMIA  n= 81  
N (%)  

SEXO  

Hombres 

Mujeres 

 59 (72,8) 

22 (27,1) 

EDAD  

< 65 Años 

≥ 65 Años 

Media  ± SD (rango) 

 46 (56,7) 

35 (43,2) 

60,72  (± 13,9) (32-85) 

COMORBILIDAD PACIENTES CIRRÓTICOS  

Diabetes mellitus 

HTA 

Etilismo activo 

Consumo de Tabaco 

Obesidad 

Insuficiencia Renal crónica 

EPOC 

Cardiopatía 

Inmunodepresión 

Ninguna 

Otras (dislipemia, ACV, neoplasia,…) 

36 (44,4) 

32 (39,5) 

43 (53) 

32 (39,5) 

16 (19,7) 

7 (8,6) 

9 (11,1) 

11 (13,5) 

8  (9,8) 

3 (3,7) 

10 (12,34) 
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Continuación Tabla 1.  

PACIENTES CIRRÓTICOS CON BACTERIEMIA  n= 81  
N (%)  

ETIOLOGÍA CIRROSIS HEPÁTICA  
VHB 

VHC 

Alcohol  

Cirrosis biliar primaria 

Hepatopatia Autoinmune 

Criptogenética 

EHGNA 

Mixtas 

     VHC + Alcohol 

     VHC + VHB 

     VHB + VIH 

     VHB + Alcohol 

Otras (Wilson, 2 casos de Budd-Chiari, 

Hemocromatosis) 

5 (6,1) 

11 (13,5) 

24 (29,6) 

1 (1,2) 

5 (6,1) 

2 (2,4) 

5 (6,1) 

24 (21) 

12/24 (50) 

4/24 (16,6) 

5/24 (20,8) 

3/24 (16,6) 

4 (5) 

FACTORES PREDISPONENTES  

Vía periférica* 

Vía central* 

Sonda vesical* 

Paracentesis/drenajes quirúrgicos 

Tratamiento corticoideo o QT 

Endoscopia terapéutica/TIPS 

Profilaxis antibiótica previa de PBE 

      Norfloxacino 

     Ciprofloxacino 

     Trimetropin-Sulfametoxazol 

     Ceftriaxona 

57 (70,3) 

   3 (3,7) 

16 (19,7) 

12 (14,8) 

5 (6,1) 

9 (11,1) 

19 (23,4) 

10 (52,6) 

5 (26,3) 

1 (5,2) 

3 (15,7) 

* Pacientes portadores de catéteres en el momento de cursar hemocultivo. 
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Continuación Tabla 1.  

PACIENTES CIRRÓTICOS CON BACTERIEMIA  n= 81  
N (%)  

MOTIVO DE INGRESO  

Hemorragia digestiva (HDA, HDB,VE)** 

Ascitis 

     1ª descompensación 

     sucesivas 

Fiebre (Tª ≥37,8ºC) 

Encefalopatía hepática 

      1er episodio 

      Sucesivos 

Deterioro del estado general 

Disnea 

Tratamiento médico 

Otros (2 celulitis, trombosis venosa) 

5 (6,1) 

8 (9,8) 

              2/8 (25) 

              6/8 (75) 

13 (16) 

13 (16) 

5/13 (38,4) 

7/13 (53,8) 

21 (25,9) 

11 (13,5) 

7 (4,9) 

3 (3,7) 

FOCO DE LA BACTERIEMIA  

Primario 

Urinario 

Técnicas invasivas*** 

Cutáneo 

Abdominal  

             PBE 

             Colecistitis 

 Respiratorio 

             Neumonía  adquirida comunidad 

             Neumonía nosocomial 

            Traqueobronquitis 

 4 (4,9) 

25 (30,9) 

12 (14,8) 

7 (8,6) 

14 (17,3) 

12/14 (85,7) 

2/14 (14,2) 

19 (23,5) 

7/19 (36,8) 

10/19 (52,6) 

2/19 (10,5) 

** Hemorragia digestiva: 3 hemorragias digestivas altas de origen varicoso (VE), 2 HDA de 
origen péptico y otra  hemorragia digestiva baja (HDB) 
***Técnicas invasivas: de los 12 episodios, 8 fueron de origen urinario secundario a sondaje 
vesical, 3 en relación con endoscopia terapéutica (ligadura endoscópica de varices esofágicas) 
y 1 tras realización de paracentesis evacuadora. 
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Continuación Tabla 1.  

PACIENTES CIRRÓTICOS CON BACTERIEMIA  n= 81  
N (%)  

ORIGEN BACTERIEMIA  

Comunitaria 

Nosocomial 

Relacionada con los cuidados sanitarios 

 42 (51,8) 

37 (45,6) 

2 (2,4) 

MORTALIDAD  

Durante el episodio 

A los 30 días 

Total año  

8 (9,8) 

27 (33,3) 

51 (62) 
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5.1.2. Datos de laboratorio y escalas pronósticas. 
 

En estos pacientes con bacteriemia destacaron las siguientes características de 

laboratorio (Tabla 2):  

 

- 77% de los pacientes tenía una PCR > 5 mg/dL. 

- 67,9% un valor de procalcitonina > 1 ng/mL. 

- Creatinina normal  en el 51,8% de los pacientes y >1,5 en el 48,1%. 

- Hemoglobina menor 10 g/dL en el 72,8% de los pacientes. 

- 76,6% de los pacientes presentó unos niveles de leucocitos mayor de 3.000 

mcL. 

- Na < 130 mEq/L en el 57% de los pacientes con bacteriemia. 

- Bilirrubina mayor de 3 mg/dl en el 60,4%. 

- Albúmina menor de 2,8 g/dL en el 58% de los pacientes. 
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Tabla 2. Características de laboratorio en pacientes cirróticos con 

bacteriemia.  

 

LABORATORIO  n= 81  
N (%) 

PCR (mg/dL) M±DS (rango)  
0-5 

5-10 
≥10 

8± 3,94 (2-25) 18 (22,2) 
49 (60,4) 
14 (17,2) 

PROCALCITONINA (ng/mL)   
0-1 

>1 
1,75 ± 1,88 (1-10) 26 (32) 

55 (67,9) 
CREATININA (mg/dL)   
0-1,5 

>1,5 

1,72 ± 0,53 (0,9-3) 42 (51,8) 
39 (48,1) 

HEMOGLOBINA (g/dL)   
<10 

 ≥10 

8,99 ± 2,23 (5-14) 59 (72,8) 
22 (27,1) 

LEUCOCITOS (mcL)   
<3.000 

3.000-9.000 

>9.000 

10790 ±23816 (1234- 32288) 22 (27,1) 
31 (38,2) 
28 (38,5) 

T. PROTROMBINA (segundos)   
<1,8 

 1,8-2,3 

>2,3 

1,78 ± 0,57 (1-2,7) 32 (39,5) 
32 (39,5) 
17 (20,9) 

SODIO (mEq/L)   
< 120 
120-130 
>130 

125,95 ± 6,35 (114-138)  24 (29,6) 
22 (27,1) 
35 (43,2) 

BILIRRUBINA (mg/dL)   

<2 
2-3 
>3 

4,65 ±3 (1-15) 9 (11,1) 
23 (28,3) 
49 (60,4) 

ALBÚMINA (g/dL)   

>3,5 
2,8-3,5 
<2,8 

2,5 ± 0,80 (1- 4,2) 12 (14,8) 
22 (27,1) 
47 (58) 
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En cuanto al estadio de la enfermedad hepática de acuerdo con las escalas 

pronósticas al uso para este tipo de pacientes destacaron los siguientes parámetros 

(Tabla 3): 

- 66% de los pacientes presentó un MELD durante el episodio de bacteriemia. 

entre 15 y 30 puntos. 81% de los pacientes con bacteriemia presentaba un 

score mayor de 15 puntos.  

- MELD- Na mayor de 15 puntos en el 86,4% de los pacientes, siendo el 35,8% de 

los mismos mayor de 30 puntos. 

- Child-Pugh A (leve) en 8,6%, B (moderada) en 46,9% y C (enfermedad muy 

avanzada) en  44,4% de los pacientes. 
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Tabla 3. Escalas pronósticas en pacientes cirróticos con bacteriemia. 

 

 

ESCALAS PRONÓSTICAS n= 81  
N (%) 

MELD  

<15 

 15-30 

 >30 

15 (18,5) 

54 (66,6) 

12 (14,8) 

MELD- 72 HORAS  

>15 

15-30 

>30 

19 (23,4) 

35 (43,2) 

27 (33,3) 

MELD- Na  

<15 

15-30 

>30 

11 (8,9) 

41 (50,6) 

29 (35,8) 

MELD-Na 72 horas  

<15 

15-30 

>30 

23 (28,3) 

29 (35,8) 

29 (35,8) 

CHILD-PUGH  

A 

B 

C 

7 (8,6) 

38 (46,9) 

36 (44,4) 
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En nuestra cohorte, la situación de gravedad inicial medida por el índice de Pitt 

era igual o inferior a 3 en 53 pacientes (65,4%). En cuanto a la escala de valor 

pronóstico Mc Cabe, en  45 pacientes (55,5%) correspondía a los grupos I y II (Tabla 4).  

Un total de 8 pacientes (9,8%) precisó atención en la unidad de cuidados 

intensivos. En 67  pacientes (82,7%) fue necesaria algún tipo de medida terapeutica 

para la resolución del cuadro. En este sentido, las maniobras más frecuentes fueron 

retirada o sustitución del catéter venoso central y cirugía o colocación de drenaje 

quirúrgico en 4 pacientes (pacientes cirróticos con colecistitis, absceso…). 3 pacientes 

eran portadores de vía central previamente al episodio de bacteriemia que se retiró al 

presentar fiebre ≥ 37,8ºC. 

 

Tabla 4. Índices pronósticos en pacientes cirróticos con bacteriemia. 

                INDICES  DE GRAVEDAD CLÍNICA Y COMORBILIDAD INICIAL  

n= 81  

N (%) 

GRAVEDAD CLÍNICA INICIAL (PITT)  

<3 

≥3 

28 (34,6) 

53 (65,4) 

ÍNDICE MC CABE (Enfermedad de base)  

No mortal (I) 

Últimamente (II)- Rápidamente mortal (III) 

13 (16) 

68 (83,9) 

COMORBILIDAD (CHARLSON)  

≤3 

>3 

17 (20,9) 

64 (79) 
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5.1.3. Microbiología. 

En nuestra cohorte, el grupo de bacterias más frecuentemente aisladas fue el 

correspondiente al de los BGN que fueron causantes del 54,3% de todas las 

bacteriemias. Las cepas productoras de betalactamasas explicaron el 4,9% (4 casos) 

total de las bacteriemias documentadas (9% de los aislamientos de BGN).  

Los cocos grampositivos fueron responsables de las bacteriemias de 37 

episodios (45,7%).  

Los bacilos gramnegativos no fermentadores (Pseudomonas, Acinetobacter) 

explican el 13,58% de las bacteriemias en general y el 26,1% de las bacteriemias por 

gramnegativas.  Estos datos están descritos en la Tabla 5. 
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Tabla 5. Microbiología de la bacteriemia en pacientes con cirrosis 

hepática. 

GRAMPOSITIVOS n= 81  

N (%) 

Staphylococcus coagulasa negativa* 

     SCN-MR 

3 (3,7) 

        1/3 (33,3) 

Staphylococcus aureus     

     Staphylococcus aureus MR  

17 (20,98) 

              4/17 (23,52) 

Enterococcus spp. 

       Ampicilina Resistente 

8 (9,87) 

      2/8 (25) 

Streptococcus pneumoniae 6 (7,4) 

Streptococcus grupo A y B 3 (3,7) 

 

GRAMNEGATIVOS  

Escherichia coli  

      Escherichia coli productor BLEE 

20 (24,69) 

                 3/20 (15) 

Enterobacter spp.  4 (4,93) 

Klebsiella spp.  

     Klebsiella productor BLEE 

7 (8,64) 

            1/7 (14,2) 

Proteus spp.   2 (2,46) 

Pseudomonas aeruginosa  

      Pseudomonas aeruginosa R a quinolonas***      

8 (9,84) 

               1/8 (12,5) 

Acinetobacter baumannii 

A. baumannii MR. 

3 (3,7) 

             0/3 (0) 

*2 pacientes portadores de catéter venoso central 
**2 Bacteriemias polimicrobianas: P.  aeruginosa + Enterobacter spp.  
***Todas las demás cepas eran sensibles a antibióticos antipseudomónicos (incluidas 
quinolonas y aminoglucósidos) 
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Gráfico 1. Distribución de los microorganismos según el Gram de los 

hemocultivos de la cohorte de pacientes cirróticos con bacteriemia 

 

 

Como se observa en el Gráfico 1, los microrganismos predominantes son los 

gramnegativos aunque seguidos muy de cerca por los grampositivos. 

 

 

 

 

 

45,70%

54,30%
Gram positivo

Gram negativo
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5.1.4. Comparación de bacteriemias nosocomiales versus 

comunitarias. 

 

En la tabla 6 se describen los datos de las bacteriemias según sea su origen 

nosocomial o comunitario (como ya hemos explicado anteriormente las BRCS las 

hemos englobado dentro de las nosocomiales por ser sólo dos episodios y por estar 

relacionadas con el medio hospitalario). 

Se han descrito 48 episodios comunitarios y 39 de origen nosocomial. No 

encontramos diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la edad, sexo, 

comorbilidades asociadas o motivo de ingreso.  

Tampoco hay diferencias estadísticamente significativas en la etiología de la 

bacteriemia.  

Sin embargo, si hubo diferencias estadísticamente significativas a favor de los 

episodios nosocomiales en el hecho de ser portador de vía periférica, vía central o 

sonda vesical en el momento de la bacteriemia, así como en los focos primarios, 

técnicas invasivas y el foco abdominal 
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Tabla 6. Características de la cohorte de pacientes con bacteriemia según 

su origen. 

 

VARIABLE BACTERIEMIAS 
COMUNITARIAS 

n =42 
N (%) 

BACTERIEMIAS 
NOSOCOMIALES 

n =39 
N (%) 

P 

Edad    

<65 años  

≥65 años 

Media y rango 

27 (64,3) 

15 (35,7) 

59,8 (± 12,1) (32- 80) 

19 (48,7) 

20 (51,3) 

60,8 (±13,8) (33-85) 

 

0,11 

Sexo    

Hombres 

Mujeres 

16  (38,1) 

26 (61,9) 

7 (18) 

32 (82) 

0.060 

Comorbilidad    

Diabetes mellitus 

HTA 

Etilismo activo 

Consumo de Tabaco 

Obesidad 

Insuficiencia Renal crónica 

EPOC 

Cardiopatía 

Inmunodepresión 

Ninguna 

Otras (dislipemia, ACV, 

neoplasia,…) 

20 (47,6) 

12 (28,5) 

17 (40,5) 

17 (40,5) 

5 (31,2) 

4 (11,9) 

10 (23,8) 

10 (23,8) 

11 (26,2) 

1 (2,3) 

14 (33,3) 

16 (41) 

20 (51,3) 

18 (46,1) 

15 (38,4) 

11 (28,2) 

3 (7,6) 

11 (28,2) 

13 (33,3) 

8 (20,5) 

3 (7,7) 

5 (12,8) 

0,36 

0,031 

0,38 

0,5 

0,59 

0,54 

0,6 

0,24 

0,36 

0,28 

0,36 
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Continuación tabla 6.    

VARIABLE BACTERIEMIAS 
COMUNITARIAS 

n =42 
N (%) 

BACTERIEMIAS 
NOSOCOMIALES 

n =39 
N (%) 

P 

Motivo de ingreso    

Hemorragia digestiva (HDA, HDB,VE) 

Ascitis 

Fiebre (Tª ≥37,8ºC) 

Encefalopatía hepática 

Deterioro del estado general 

Disnea 

Tratamiento médico 

Otros (celulitis, ...) 

3 (7,1) 

2 (4,7) 

8 (19) 

7 (16,6) 

12 (28,5) 

10 (23,8) 

4 (9,5) 

2 (4,7) 

2 (5,1) 

6 (15,3) 

5 (12,8) 

6 (15,3) 

9 (23,1) 

11 (28,2) 

3 (7,7) 

1 (2,5) 

0,39 

0,07 

0,06 

0,08 

0,3 

0,42 

0,34 

0,1 

Factores predisponentes    

Vía periférica 

Vía central 

Sonda vesical al ingreso 

Paracentesis/drenajes quirúrgicos 

Tratamiento corticoideo o QT 

Endoscopia terapéutica/TIPS 

Profilaxis antibiótica previa de PBE 

     Norfloxacino (400mg/dia) 

     Ciprofloxacino (500 mg/dia) 

     Trimetropin-sulfametoxazol 

     Ceftriaxona (2g/dia) 

2 (4,7) 

0 (0) 

4 (9,5) 

2 (4,7) 

3 (7,1) 

9  (21,4) 

7 (16,6) 

3 (42,8) 

2 (28,5) 

1 (12,5) 

1 (12,5) 

38 (97,4) 

3 (7,6) 

12 (30,7) 

8 (20,5) 

3 (7,6) 

6 (15,3) 

12 (30,7) 

7 (58,3) 

3 (25) 

0 (0) 

2 (16,6) 

<0,05 

<0,05 

<0,05 

0,23 

0,34 

0,07 

0,06 
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Continuación tabla 6.    

VARIABLE BACTERIEMIAS 
COMUNITARIAS 

n =42 
N (%) 

BACTERIEMIAS 
NOSOCOMIALES 

n =39 
N (%) 

P 

Foco de la bacteriemia    

Primario 

Urinario 

Técnicas invasivas** 

Cutáneo 

Abdominal  

           PBE 

           Colecistitis 

 Respiratorio 

         Neumonía  adqda comunidad 

         Neumonía nosocomial 

         Traqueobronquitis 

1 (2,4) 

13  (31) 

2  (4,7) 

2 (4,7) 

5 (12) 

       4/5 (80) 

      1/5 (10) 

9 (21,4) 

         7/9 (77,7) 

 0 (0) 

        2/9 (22,2) 

3 (7,7) 

12 (30,7) 

12 (30,7) 

5 (12,8) 

9 (23,1) 

      8/9 (89) 

      1/9 (11) 

10 (25,6) 

       0/10 (0) 

      10 (100) 

 0 (0) 

0,05 

0,08 

<0,05 

0,06 

0,06 

 

 

0,08 

Etiología de la cirrosis    

VHB 

 VHC 

Alcohol  

Cirrosis biliar primaria 

Hepatopatia Autoinmune 

Criptogenética 

EHGNA 

Mixtas 

     VHC + Alcohol 

     VHC + VHB 

     VHB + VIH 

     VHB + Alcohol 

Otras (Wilson, Budd-Chiari…) 

2 (4,6) 

4 (9,5) 

15 (35,7) 

0 (0) 

2 (4,6) 

1 (2,3) 

1  (2,3) 

11 (28,5) 

7/11 (63,6) 

1/11 (9) 

2/11 (18,2) 

1/11 (9) 

1 (2,3) 

3 (60) 

7 (63,6) 

9 (37,5) 

1 (100) 

3 (60) 

1 (50) 

4 (80) 

13 (33,3) 

5/13 (38,4) 

3 /13 (23,1) 

3 /13 (23,1) 

2/13 (15,3) 

3 (7,7) 

0,08 

0,26 

0,075 

0,059 

0,08 

0,13 

0,52 

0,39 

 

 

 

 

0,28 
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En la Tabla 7 se describen los parámetros de laboratorio según nos refiramos a 

pacientes que presentan bacteriemias de origen comunitario o nosocomial. Al 

comparar estos dos grupos no encontramos diferencias estadísticamente significativas 

excepto en que un valor de PCR≥ 10 mg/dl era más frecuente en los pacientes con 

bacteriemias nosocomiales.  
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Tabla 7. Características de laboratorio según el origen de las 

bacteriemias. 

LABORATORIO BACTERIEMIAS 
COMUNITARIAS 

n =42 
N (%) 

BACTERIEMIAS 
NOSOCOMIALES 

n =39 
N (%) 

 
p 

PCR (mg/dL)    
0-5 

5-10 
≥10 

14 (33,3) 
24 (57,1) 

4 (9,3) 

4 (10,2) 
25 (64,1) 
10 (25,6) 

 
<0,05 

PROCALCITONINA (ng/mL)    
0-1 

>1 
16 (38,1) 
26 (61,9) 

10 (25,6) 
29 (74,4) 

0,06 

CREATININA (mg/dL)    
0-1,5 

>1,5 

26 (61,9) 
16 (38,1) 

16 (41) 
23 (59) 

0,28 

HEMOGLOBINA (g/dL)    
<10 

 ≥10 

32 (76,2) 
10 (23,8) 

27 (69,2) 
12 (30,8) 

0,29 

LEUCOCITOS (mcL)    
<3.000 

3.000-9.000 

>9.000 

9 (21,4) 
17 (40,5) 
16 (38,1) 

13 (33,3) 
14 (35,9) 
12 (30,7) 

 

0,37 

TIEMPO PROTROMBINA 
(segundos) 

   

<1,8 

 1,8-2,3 

>2,3 

19 (45,3) 
16 (38,1) 
7 (16,6) 

13 (33,3) 
16 (41) 

10 (25,6) 

 
0,1 

SODIO (mEq/L)    
< 120 
120-130 
>130 

9 (21,4) 
8 (19,1) 

25 (59,5) 

15 (38,5) 
14 (35,9) 
10 (25,6) 

 
0,08 

BILIRRUBINA (mg/dL)    

<2 
2-3 
>3 

10 (23,9) 
14 (33,3) 
18 (42,8) 

5 (12,8) 
11 (28,2) 
23 (59) 

 
0,3 

ALBÚMINA (g/dL)    

>3,5 
2,8-3,5 
<2,8 

10 (23,8) 
9 (21,4) 

23 (54,7) 

2 (5,1) 
13 (33,3) 
24 (61,5) 

 
0,059 
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En las tablas 8 y 9 se describen los índices de gravedad y comorbilidad y las 

escalas pronósticas. No aparecen resultados estadísticamente significativos en función 

del origen comunitario o nosocomial, excepto en la mayor frecuencia de MELD-Na <15 

en los pacientes con bacteriemia comunitaria (p<0,05). 
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Tabla 8.  Escalas pronósticas según el origen de las bacteriemias. 

 

 

ESCALAS 
PRONÓSTICAS 

BACTERIEMIAS 
COMUNITARIAS 

n =42 
N (%) 

BACTERIEMIAS 
NOSOCOMIALES 

n =39 
N (%) 

 
p 

MELD    

<15 

 15-30 

 >30 

7 (16,6) 

27 (64,3) 

8 (19,1) 

8 (20,5) 

27 (69,2) 

4 (33,4) 

 

0,52 

MELD- 72 HORAS    

>15 

15-30 

>30 

9 (21,5) 

18 (42,8) 

15 (35,7) 

10 (25,6) 

16 (41) 

13 (33,3) 

 

0,9 

MELD- Na    

<15 

15-30 

>30 

10 (23,8) 

17 (40,5) 

15 (37,5) 

1 (2,5) 

23 (59) 

15 (38,5) 

 

<0,05 

MELD-Na 72 horas    

<15 

15-30 

>30 

15 (37,5) 

10 (23,8) 

17 (40,5) 

8 (20,5) 

18 (46,2) 

13 (33,3) 

 

0,089 

CHILD-PUGH    

A 

B 

C 

3 (7,1) 

24 (57,1) 

15 (35,7) 

4 (10,2) 

13 (33,3) 

22 (56,5) 

 

0,09 
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Tabla 9.  Índices de gravedad clínica y comobilidad según el origen de las 

bacteriemias. 

 

 

 

 

INDICES  DE GRAVEDAD 

CLÍNICA  

 Y COMORBILIDAD 

INICIAL 

BACTERIEMIAS 
COMUNITARIAS 

n =42 
N (%) 

BACTERIEMIAS 
NOSOCOMIALES 

n =39 
N (%) 

 
p 

GRAVEDAD CLÍNICA 

INICIAL (PITT) 

   

<3 

≥3 

18 (42,8) 

24 (57,2) 

10 (25,6) 

29 (74,4) 

0,081 

ÍNDICE MC CABE 

(Enfermedad de base) 

   

No mortal (I) 

Últimamente (II)- 

Rápidamente mortal (III) 

10 (23,8) 

32 (76,2) 

3 (7,7) 

36 (92,3) 

 

0,45 

COMORBILIDAD 

(CHARLSON) 

   

≤3 

>3 

7 (16,6) 

35 (83,3) 

10 (25,6) 

29 (74,4) 

0,23 
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En la Tabla 10 vemos que no hay diferencia estadísticamente significativa en la 

distribución de microorganismos según el origen de la bacteriemia. Dentro de las 

bacteriemias nosocomiales se han englobado las BRCS, que son 2 casos. 

 

 

 

 

Tabla 10.  Distribución de los microorganismos según su orígen. 

 

 

ESPECIE 

ORIGEN  

COMUNITARIO 

n= 42 

 N (%) 

ORIGEN  

NOSOCOMIAL 

n=39  

N (%) 

 

p 

Grampositivos 22 (52,4) 18 (46,1) 0,3 

Gramnegativos 20 (47,6) 21 (53,9) 0,2 
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En la Tabla 11 se refleja la distribución de los casos de bacteriemia según el 

microorganismo (para grampositivos) y la procedencia del paciente (nosocomial, 

relacionada con los cuidados sanitarios o comunintaria). Dentro de las bacteriemias 

por grampositivos (37 casos), se registran  20  casos de origen comunitario y 17 casos 

de origen nosocomial y 1 episodio relacionado con los cuidados sanitarios. El 

microorganismo predominante en las bacteriemias comunitarias fue S. aureus (siendo 

estadísticamente significativo S. aureus MR en BN) seguido de S. pneumoniae, 

estadísticamente significativo en bacteriemias comunitarias.  En BN destacan además 

E. faecium de forma estadísticamente significativa. 

 

Tabla 11. Bacteriemias por especies grampositivas en pacientes con 

cirrosis hepática según su procedencia. 

 

ESPECIE 

ORIGEN 

COMUNITARIO 

n=20  

N (%) 

ORIGEN 

NOSOCOMIAL 

n=18  

N (%) 

 

p 

Staphylococcus coagulasa 

negativa 

      SCN-MR 

1 (5) 2 (11,1) 

 

1/2 (50) 

0,007 

Staphylococcus aureus  11 (55) 7 (38,8) 0, 054 

       S. aureus MR  1/11 (9,09)           3/7 (42,8) <0,05 

Enterococcus spp.     

     E.faecalis 1 (5) 3 (16,6) 0,08 

     E. faecium 

         Ampicilina resistente 

0 (0) 4 (22,2) 

2/4 (50) 

<0,05 

Streptococcus pneumoniae 5 (25) 1 (5,55) <0,05 

Streptococcus grupo A y B    

     S. agalactie 1 (5) 0 (0) 0,06 

     S. pyogenes 1 (5) 0 (0) 0,06 

     S. grupo viridans 0 (0) 1 (5,55) 0,07 
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En la Tabla 12 se recogen los episodios de bacteriemias por gramnegativos, un 

total de 43 episodios. De estos, 22 episodios son de origen comunitario, 20 casos 

nosocomiales y 1 RCS. Destacan dentro de las bacteriemias de origen nosocomial P. 

aeruginosa y A. baumannii (p= 0,05 y p=0,057 respectivamente). El tamaño muestral 

es pequeño pero se observa predominio de microorganismos productores de BLEE en 

BN. Sin embargo, en bacteriemias comunitarias la tendencia son microorganismos tipo 

E. coli y Proteus spp. No hay diferencia en nuestra muestra en cuanto a Enterobacter 

spp. 

 

Tabla 12. Bacteriemias por especies gramnegativas en pacientes con 

cirrosis hepática según su procedencia. 

 

ESPECIE 

ORIGEN  

COMUNITARIO 

n=22 

 N (%) 

ORIGEN  

NOSOCOMIAL 

n=21   

N (%) 

  

p 

E.coli 13 (59,09) 8  (38) 0,08 

      E.coli  productor BLEE 1/13 (7,69) 2/8 (25)  0,7 

Enterobacter spp. 1 (4,54) 1 (4,7)  0,2 

Klebsiella spp. 4 (18,18) 3 (14,2)  0,07 

     Klebsiella  productor BLEE 0 (0) 1/3 (33,33)   

Proteus spp. 2 (9,09) 0 (0)  0,3 

P. aeruginosa 2 (9,09) 6 (28,5)  0,05 

     P. aeruginosa R quinolona 0 (0) 1/6 (16,66)   

Acinetobacter baumannii 0 (0) 3 (14,2)  0,057 

*Englobamos dentro de BN un caso de BRCS (E. coli) 
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En resumen, en cuanto a las descricpción de las características epidemiológicas 

y clínicas de nuestra cohorte de pacientes cirróticos con bacteriemia (n=81), podemos 

decir que 73% de los episodios fueron en hombres con una edad media de 60 años; 

que las comorbilidades más frecuentes fueron etilismo activo (53%) y diabetes mellitus 

(44%) y que el motivo de ingreso más frecuentes fue el deterioro del estado general  

(26%). El foco más frecuente fue el urinario (30,9%), seguido del respiratorio (23,5%) y 

del abdominal (17,3%). En cuanto a los parámetros de laboratorio destacar que sólo el 

17% presentó una PCR >10 mg/dl pero la PCT era >1 ng/ml en el 68%. El 58% de los 

pacientes cirróticos tenía albúmina <2,8 g/dl.  El pronóstico de la cirrosis se valoró 

como MELD>15 en 81% de los pacientes y MELD-Na>15 en el 84%. El Child-Pugh era B 

ó C en el 91% de los casos. 

El 54% de las etiologías de las bacteriemias eran gramnegativos, destacando 

que los microorganismos más frecuetnes fueron E. coli (25%) y S. aureus (20%), 

seguidos de P. aeruginosa (10%) y enterococos (10%).  

En lo referente al origen, 48% eran nosocomiales siendo en estos casos 

significativamentes más frecuente la etiología por SAMR, E. faecium y P. aeruginosa; y 

en los comunitarios el neumococo.  

Destacar que el antecedente de maniobras invasivas y el foco primario fueron 

significativamente más frecuentes en las nosocomiales asi como un valor de PCR >10 

mg/dl. De los once pacientes con MELD-Na <15, 91% eran bacteriemias comunitarias.  
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5.2. ANÁLISIS COMPARATIVO DE LA POBLACIÓN DE PACIENTES 

CIRRÓTICOS CON Y SIN BACTERIEMIA.  

 

En la Tabla 13 recogemos el estudio que compara la población de pacientes 

cirróticos que ingresaron por razones múltiples y no presentaron bacteriemia con 

aquellos que presentaron algún episodio de bacteriemia. Se recogieron las 

características clínicas y epidemiológicas.   

Se encontraron diferencias estadísticamente significativas (p<0,05) en la 

variable “etilismo activo”, etiología por VHC de la cirrosis y presencia de sonda vesical  

y vía central, más frecuentes en los pacientes sin bacteriemia. 

El antecedente de ingreso previo y la profilaxis antibiótica previa de PBE fue 

significativamente más frecuente en pacientes con bacteriemia.  

La mortalidad fue significativamente mayor  en los pacietnes con bacteriemia, 

tanto durante el episodio (10% versus 0%) como a los 30 días (33% versus 0%). 
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Tabla 13.  Características clínicas y epidemiológicas en pacientes 

cirróticos al ingreso. 

 

VARIABLES PACIENTES 
CIRRÓTICOS  

SIN BACTERIEMIA 
n=188  
N (%) 

CON BACTERIEMIA 
n=81  
N (%) 

p 

SEXO    

Hombres  

Mujeres  

133 (70,7) 

55 (29,2) 

59 (72,8) 

22 (27,2) 

 

0,72 

EDAD    

<65 años  

≥65 años 

Media y rango  

118 (62,8) 

70 (37,2) 

61,17±11,41 (32-90) 

46 (56,8) 

35 (43,2) 

60,72 ±13,94 (32-85) 

0,35 

0,78 

COMORBILIDAD    

Diabetes mellitus 

HTA  

Etilismo activo  

Consumo tabaco  

Obesidad  

Insuficiencia Renal crónica  

EPOC  

Cardiopatía  

Inmunodeprimidos  

Ninguna 

Otras* 

62 (52,5) 

72 (38,3)  

73 (38,8)  

84 (44,7)  

18 (9,6)  

30 (16)  

14 (7,4)  

27 (14,3)  

18 (9,6)  

12 (6,4) 

48 (25,5) 

  36 (44,4)  

32 (56,8)  

43 (53,1)  

32 (39,5)  

16 (19,7)  

7 (8,6)  

9 (11,1)  

11 (13,5)  

8 (10)  

3 (3,7) 

10 (12,3) 

  0,073  

0,85  

0,05  

0,11  

0,93  

0,11  

0,57  

0,83  

0,052  

0,09 

0,07 

Ingresos previos  76 (40,4) 56 (69,1) 0,0001 

*Dislipemia, ACV, neoplasia,.. 
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Continuación Tabla 13.     

VARIABLES PACIENTES 
CIRRÓTICOS  

SIN BACTERIEMIA 
n=188  
N (%) 

CON BACTERIEMIA 
n=81  
N (%) 

p 

ETIOLOGÍA    

VHB  

VHC  

Alcohol  

Cirrosis biliar primaria  

Hepatopatía Autoinmune 

Criptogenética 

EHGNA 

Otros  

Mixtas 

     VHC + Alcohol 

     VHC + VHB 

     VHB + Alcohol 

     VHB + VIH 

  12 (6,4)  

23 (12,2)  

68 (36,2)  

5 (2,6)  

3 (1,6) 

4 (2,1) 

5 (2,6) 

9 (4,8)  

45 (24) 

21/45 (46,7) 

7/45 (15,5) 

8/45 (17,7) 

9/45 (20) 

  5 (6,2)  

11 (13,5)  

24 (29,7)  

1 (1,2)  

5 (6,2) 

2 (2,5) 

5 (6,2) 

4 (5)  

24 (29,6) 

12/24 (50) 

4/24 (16,6) 

3/24 (12,5) 

5/24 (20,8) 

0,7 

0,06 

0,24 

0,46 

0,056 

0,5 

0,17 

0,66 

0,42 

 

Días de hospitalización 8,6±5,6  10± 5,7  0,06  

FACTORES PREDISPONENTES    

Vía periférica  

Vía central  

Sonda vesical  

Drenajes/ paracentesis  

Tratamiento corticoideo o QT 

Endoscopia terapéutica/TIPS 

Profilaxis antibiótica previa PBE 

  109 (57,9)  

4 (2,1)  

14 (7,4)  

23 (12,2)  

16 (8,5)  

27 (14)  

24 (12,7)  

  57 (70,4)  

3 (3)  

16 (19,8)  

12 (14,8)  

5 (6,2)  

9 (11)  

19 (23,4)  

  0,11  

0,06  

0,05  

0,11  

0,9  

0,4  

0,04  
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Continuación tabla 13. 
 

   

VARIABLES PACIENTES 
CIRRÓTICOS  

SIN BACTERIEMIA 
n=188  
N (%) 

CON BACTERIEMIA 
n=81  
N (%) 

p 

MOTIVO DE INGRESO    

Hemorragia digestiva  

Ascitis 

Fiebre* 

Encefalopatía hepática  

Deterioro del estado Gral.  

Disnea  

Tto médico 

Otros  

27 (14,4) 

25 (13,3) 

29 (15,4) 

16 (8,5) 

39 (20,7) 

18 (9,6) 

12 (6,4) 

12 (6,4) 

5 (6,2) 

8 (10) 

13 (16) 

13 (16) 

21 (26) 

11 (13,6) 

7 (8,7) 

3 (3,7) 

0,07 

0,08 

0.76 

0,05 

0,4 

0,08 

0,06 

0,08 

MORTALIDAD    

Durante el episodio  

A los 30 días  

Total al año 

0 (0) 

5 (2,7) 

31 (16,5) 

8 (100) 

27 (33.3) 

51 (63) 

   

0,0001  

*A todos los pacientes con fiebre  (Tº> 37,8ºC) se le cursaron hemocultivos 
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Entre los episodios de bacteriemia resultó estadísticamente significativo 

(p>0,05) un valor de PCR≥ 10 mg/dl, PCT >1ng/ml,  hemoglobina <10 g/dl, leucocitos 

<3.000 mcL, TP >2,3 segundos, Na< 120 mEq/L,  bilirrubina total> 3 mg/dl y albúmina 

<2,8 g/dL. Todos estos datos se recogen en la Tabla 14.  
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Tabla 14. Variables de laboratorio en la cohorte de pacientes cirróticos. 

  

PACIENTES 
CIRRÓTICOS 

SIN BACTERIEMIA 
n=188 
N (%) 

CON BACTERIEMIA 
n=81 
N (%) 

P 

PCR (mg/dL)    
0-5 
≥5 
≥10 

157 (83,5) 
29  (15,4) 

2 (1,1) 

18 (22,2) 
49 (60,5) 
14 (17,3) 

 
0,001 

 
PCT (ng/mL)    

0-1 
>1 

167 (88,8) 
21 (11,2) 

26 (32,1) 
55 (67,9) 

0,001 
 

CREATININA (mg/dL)    
0-1,5 
>1,5 

121 (11,2) 
67 (35,6) 

42 (51,8) 
39 (48,2) 

0,054 

HEMOGLOBINA (g/dL)    
<10 
≥10  

87 (52,3) 
101 (53,7) 

59 (72,8) 
22 (27,2) 

0,0001 
 

LEUCOCITOS (mcL)    
<3.000  
3.000-9.000  
>9.000  

14 (7,5) 
96 (51,1) 
78 (41,5) 

22 (27,2) 
31 (38,3) 
28 (34,5) 

 
0,0001 

 
T.PROTROMBINA (seg)    
<1,8  
1,8-2,3  
>2,3 

144 (76,6) 
44 (23,4) 

0 (0) 

32 (39,5) 
32 (39,5) 
17 (21) 

 
0,0001 

SODIO (mEq/L)    

<120  
120-130  
>130  

1 (0,5) 
70 (37,2) 

118 (62,7) 

24 (29,6) 
22 (27,2) 
35 (43,2) 

 
0,0001  

 
BILIRRUBINA (mg/dL)    
<2  
 2-3  
>3  

46 (24,5) 
58 (30,8) 
84 (44,7) 

9 (11,1) 
23 (28,4) 
49 (60,5) 

 
0,014 

ALBÚMINA (g/dL)    
>3,5 
3,5-2,8  
<2,8 

25 (13,3) 
97 (51,6) 
66 (35,1) 

12 (14,8) 
22 (27,2) 
47 (58) 

 
0,0001 
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En las tablas 15 y 16 se registran las escalas pronósticas de los pacientes 

cirróticos con y sin bacteriemia. Resultó estadísticamente significativo a favor de 

bacteriemias un índice MELD >15 y MELD 72 horas > 30 (p< 0,0001). 

La clasificación de la función hepática mediante Child-Pugh no presentó 

diferencias estadísticamente significativas.  

Dentro de los índices pronósticos de mortalidad en pacientes cirróticos según 

pertenezcan a la cohorte de pacientes cirróticos sin bacteriemia o a la de los que han 

presentado bacteriemia, los grupos Mc-Cabe II y III se asociaron de forma 

estadísticamente significativa al grupo con bacteriemia. 
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Tabla 15. Escalas pronósticas en pacientes con cirrosis hepática. 

 

ESCALAS 
PRONÓSTICAS  

SIN BACTERIEMIA 
n=188  
N (%) 

CON BACTERIEMIA 
n=81  
N (%) 

P 

MELD    

<15 
15-30  
>30  

100 (53,2) 
85 (45,2) 

3 (1,6) 

15 (18,5) 
54 (66,6) 
12 (14,8) 

 

0,0001 

MELD 72 HORAS    

<15 
15-30  
>30  

104 (55,3)  
82 (43,6)  

2 (1,1)  

19 (23,4)  
35 (43,2)  
27 (33,3)  

 

0,0001 
 

MELD- Na    

<15 
15-30  
>30  

73 (38,8)  
103 (54,7)  

12 (6,4) 

11 (13)  
41 (50)  
29 (35)  

 

0,0001 
 

CHILD-PUGH    

A 

B 

C 

28 (14,9) 
83 (44,1) 
77 (41) 

7 (8,6) 
38 (47) 

36 (44,4) 

 

0,2 
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Tabla 16.  Índices pronósticos en pacientes con cirrosis hepática. 

 

INDICES SIN BACTERIEMIA 
n=188  
N (%) 

CON BACTERIEMIA 
n=81  
N (%) 

P 

CHARLSON    

≤3  

>3  

36 (19,2)  

152 (80,8)  

28 (34,5)  

53 (65,4)  

0,72 

MC CABE    

No mortal (I) 

Últimamente (II)-

rápidamente mortal (III) 

137 (72,8)  

51 (27,2) 

13 (16)  

68 (84) 

 

0,0001 
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Se realizó un análisis multivariante para identificar los factores de riesgo de 

desarrollar bacteriemia en los pacientes cirróticos. Se incluyeron todas las variables 

que resultaron significativas en el análisis bivariado descrito. Resultaron significativas 

el etilismo activo, ser portador de sonda vesical, elevación de variables de laboratorio 

con PCR (>5 mg/dL) y PCT (>1 ng/mL) y que el paciente presente scores clínicos como 

MELD y MELD-Na>15 puntos. 

 

Tabla 17. Análisis multivariante: factores de riesgo  de bacteriemia en 

pacientes cirróticos. 

 

 

VARIABLES OR IC 95% P 

Portador de sonda vesical 2,046 1,090-4,949 0,029 

Etilismo activo 4,490 2,970-10,886 0,0001 

PCR>5 mg/dL. 7,477 3,098-18,046 0,0001 

PCT >1 ng/mL. 9,008 3,601-22,536 0,0001 

MELD >15 4,153 1,703-10,126 0,001 

MELD-Na ≥15 5,496 1,981-15,243 0,0001 
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Gráfico 2. Curva de supervivencia 

 

 
Grupo 1. Supervivencia en pacientes cirróticos con episodio de bacteriemia 

Grupo 2. Supervivencia de pacientes cirróticos sin bacteriemia. 

 

En este Gráfico 2 vemos como la curva de supervivencia es desfavorable para 

los pacientes cirróticos con bacteriemia en comparación con los que no tienen 

bacteriemia.
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5.3. ANÁLISIS DE LOS FACTORES PRONÓSTICOS ASOCIADOS A MORTALIDAD 

EN LOS PACIENTES CON BACTERIEMIA. 

Realizamos un análisis bivariado para analizar las variables epidemiológicas y 

clínicas asociadas a mortalidad en la cohorte de pacientes cirróticos con bacteriemia.  

La mortalidad se valoró en todos los análisis al año del episodio. Se asociaron de forma 

estadísticamente significativa a fallecimiento una edad ≥65 años, la hipertensión 

arterial, el etilismo activo, la obesidad, el haber tenido ingresos previos, la cirrosis por 

etiología alcohólica, ser portador de sonda vesical  y/o vía central, haber recibido 

profilaxis antibiótica previa de PBE, haber desarrollado  encefalopatía hepática tras la 

bacteriemia y el foco de origen de bacteriemia relacionado con las técnicas invasivas. 

Todos estos datos quedan reflejados en la Tabla 18. 
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Tabla 18. Variables clínicas y epidemiológicas en pacientes con 

bacteriemia.  Análisis bivariante de mortalidad.  

 

BACTERIEMIA  
VARIABLES  

SUPERVIVENCIA  
n=30  
N (%) 

FALLECIMIENTOS * 
n= 51  
N (%)  

p  

SEXO    

  Hombres  

  Mujeres  

  23 (76,6)  

7 (23,4)  

  36 (70,6)  

15 (29,4)  

  0,72  

EDAD    

     <65 años  

     ≥65 años  

22 (73,3) 

8 (26,7) 

  24 (47)  

27 (53)  

  0,021  

EDAD (Media y rango)  55,70 ±15,39 (32-85) 63,7± 12,24 (32-85)  0,16  

COMORBILIDAD    

   Diabetes mellitus 

   HTA  

   Etilsimo activo 

   Tabaco  

   Obesidad  

   Insuficiencia Renal crónica  

   EPOC  

   Cardiopatía  

   Inmunodeprimidos 

   Otras 

   Ninguna  

   Ingresos previos  

13 (43,3) 

6 (20) 

12 (40) 

16 (53,3) 

5 (16,6) 

3 (10) 

3 (10) 

4 (13,3) 

2 (6,6) 

2 (6,6) 

1 (3,3) 

16 (53,3) 

23 (45,1) 

26 (51) 

31 (60,7) 

16 (31,4) 

11 (21,5) 

4 (7,8) 

6 (11,7) 

7 (13,7) 

6 (11,7) 

8 (15,7) 

2 (4) 

40 (78,4) 

0,87 

0,04 

0,05 

0,051 

0,06 

0,73 

0,52 

0,43 

0,26 

0,09 

0,07 

0,018 

*Mortalidad al año del episodio de bacteriemia 
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Continuación tabla 18.    

BACTERIEMIA  
VARIABLES  

SUPERVIVENCIA  
n=30  
N (%) 

FALLECIMIENTOS*  
n= 51  
N (%)  

p  

ETIOLOGÍA    

VHB 

VHC 

Alcohol 

Cirrosis biliar primaria          

Hepatopatía Autoinmune 

Criptogenética 

EHGNA 

Mixtas 

     VHC + Alcohol 

      VHC + VHB 

     VHB + Alcohol 

     VHB + VIH 

Otros 

2 (6,6) 

6 (20) 

5 (16,6) 

1 (3,3) 

2 (6,6) 

0 (0) 

2 (6,6) 

9 (36,7) 

4/9 (44,4) 

2/9 (22,2) 

4/9 (44,4) 

1/9 (11,1) 

2 (6,6) 

3 (5,8) 

5 (9,8) 

19 (37,2) 

0 (0) 

3 (5,8) 

2 (4) 

3 (5,8) 

15 (29,4) 

8/15 (53,3) 

2/15 (13,3) 

1/15 (6,7) 

4/15 (26,7) 

2 (4) 

0,88 

0,44 

0,049 

0,19 

0,88 

0,2 

0,88 

0,07 

 

 

 

 

0,07 

FACTORES PREDISPONENTES    

Vía periférica  

Vía central 

Sonda vesical  

Paracentesis/ drenajes  

Tratamiento corticoideo o QT 

Endoscopia terapéutica/TIPS 

Profilaxis antibiótica previa de PBE 

Días de hospitalización 

  22 (73,3)  

1 (3,3)  

3 (10)  

4 (13,3)  

3 (10)  

3 (10)  

3 (10)  

9,8 ±6,14 

35 (68,6) 

2 (4) 

13 (25,5) 

8 (15,7) 

2 (4) 

8 (15,7) 

16 (31,4) 

10,10±5,52 

0,65 

0,001 

0,049 

0,099 

0,13 

0,06 

0,001 

0,07 

    

*Mortalidad al año del episodio de bacteriemia  
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Continuación tabla 18.    

BACTERIEMIA  
VARIABLES  

SUPERVIVENCIA  
n=30  
N (%) 

FALLECIMIENTOS  
n= 51  
N (%)  

p  

COMPLICACIONES TRAS LA 

BACTERIEMIA** 

   

Hemorragia digestiva 

Fiebre de novo 

Ascitis de novo 

Encefalopatia hepática 

4 (13,3) 

5 (16,6) 

2 (6,6) 

1 (3,3) 

7  (13,7) 

7 (13,7) 

11 (21,5) 

6 (11,8) 

0,06 

0,6 

0,058 

0,05 

Shock septico 

Insuficiencia Renal aguda 

Distress respiratorio  

CID  

7 (23,3) 

10 (33,3) 

6 (20) 

5 (16,6) 

17 (33,3) 

24 (47) 

15 (29,4) 

5 (9,8) 

0,08 

0,13 

0,35 

0,36 

ORÍGEN    

Comunitaria  

 Nosocomial  

 Relacionada con los CS  

20 (66,6) 

9 (30) 

1 (3,3) 

22 (43,1) 

28 (55) 

1 (2) 

0,34 

0,09 

0,2 

FOCO    

Primario  

Respiratorio  

Abdominal  

Cutáneo  

Técnicas invasivas  

Urinario  

2 (50) 

10 (52,6) 

5 (35,7) 

3 (42,8) 

1 (9,1) 

9 (36) 

2  (4) 

9 (17,6) 

9 (17,6) 

4 (7,8) 

11 (21,5) 

16 (31,4) 

0,2 

0,06 

0,34 

0,13 

0,05 

0,08 

**Complicaciones clínicas tras la aparición de la bacteriemia y extracción de hemocultivos 
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En la Tabla 19 se recogen las variables de laboratorio en relacion con la 

mortalidad de los pacientes cirróticos con bacteriemia. Resultaron asociarse a 

fallecimiento PCR≥10 mg/dl, PCT> 1 ng/ml, creatinina >1,5 mg/dl, leucocitos <3000 

mcL, tiempo de protombina >2,3 segundos, Na < 120 mEq/L y albúmina < 2,8 g/dL. 

Tabla 19. Variables de laboratorio. Análisis bivariante de supervivencia.  

VARIABLES 
LABORATORIO 

SUPERVIVENCIA 
n=30   
N (%) 

FALLECIMIENTOS 
n= 51  
N (%) 

p 

PCR (mg/dL)    
     0-5  
     5-10 
     ≥10 

15 (50) 
13 (43,3) 

2 (6,6) 

3 (5,9) 
36 (30,6) 
12 (23,5) 

 
0,0001 

PCT (ng/mL)    
     0-1  
     >1  

17 (56,7) 
13 (43,3) 

9 (17,6) 
42 (82,4) 

 
0,0001 

Creatinina (mg/dL)    

     0-1,5  
      >1,5  

20 (66,6) 
10 (33,3) 

22 (43,1) 
29 (56,9) 

0,041 
 

Hemoglobina (g/dL)    
     <10  
     ≥10  

18 (60) 
12 (40) 

41 (80,4) 
10 (19,6) 

0,046 

Leucocitos (mcL)    
     <3.000  
     3.000-9.000  
     >9.000 

1 (3,3) 
11 (36,8) 
18 (60) 

21 (41,2) 
19 (37,2) 
11 (21,6) 

 
0,0001 

 

Tiempo Protrombina (seg.)    
     <1,8  
     1,8-2,3  
     >2,3  

18 (60) 
11 (36,8) 

1 (3,3) 

14 (27,4) 
20 (39,2) 
17 (33,3) 

 
0,0002 

 

Sodio (mEq/L)    
    <120  
     120-130  
     >130 

1 (3,3) 
9 (30) 

20 (66,7) 

23 (45,1) 
12 (23,5) 
16 (31,4) 

 
0,0001 

 

Bilirrubina (mg/dL)    
     <2  
     2-3  
     >3  

5 (16,7) 
7 (23,3) 
18 (60) 

4 (7,8) 
15 (29,4) 
32 (62,8) 

 
0,44 

 

Albúmina (g/dL)    

     >3,5  
     2,8-3,5  
     <2,8 

9 (30) 
10 (33,3) 
11 (36,8) 

3 (6) 
12 (23,5) 
36 (70,5) 

 
0,002 
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En los Gráficos 3 y 4 vemos 

el momento de recogida de hemocultivos

relacionan con menor supervivencia

 

Gráfico 3. Diagrama de dispersión de

durante el diagnóstico de bacteriemia y supervivencia en días. 

 

*En esta gráfica se representan los niveles de PCR en el momento de recogida de los 

hemocultivos de nuestra cohorte de pacientes.
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En los Gráficos 3 y 4 vemos como los nivles de PCR >5 mg/dL y PCT >1 ng/mL en 

el momento de recogida de hemocultivos en los enfermos con bacteriemia

relacionan con menor supervivencia.   

. Diagrama de dispersión de la correlación de los niveles de PCR 

durante el diagnóstico de bacteriemia y supervivencia en días. 

se representan los niveles de PCR en el momento de recogida de los 

hemocultivos de nuestra cohorte de pacientes. 
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los nivles de PCR >5 mg/dL y PCT >1 ng/mL en 

en los enfermos con bacteriemia se 

los niveles de PCR 

durante el diagnóstico de bacteriemia y supervivencia en días.  

 

se representan los niveles de PCR en el momento de recogida de los 
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Gráfico 4. Diagrama de dispersión de la correlación entre los niveles de 

Procalcitonina en el episodio de la bacteriemia y

 

*En esta gráfica se recogen los niveles de PCT 

(Tº<37,8ºC) y se recogen los hemocultivos
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. Diagrama de dispersión de la correlación entre los niveles de 

Procalcitonina en el episodio de la bacteriemia y supervivencia en días.

cogen los niveles de PCT el día que el paciente presenta fiebre

y se recogen los hemocultivos. 

 

100 150 200 250 300

Supervivencia /días

a bacteriemia en los pacientes con cirrosis hepática 

. Diagrama de dispersión de la correlación entre los niveles de 

supervivencia en días. 

 

el día que el paciente presenta fiebre 

350 400
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En las tablas 20 y 21 se analizan los índices y escalas pronósticas en relación a la 

supervivencia de los pacientes cirróticos con bacteriemia. Se relacionan de forma 

estadísticamente significativa con mayor mortalidad en esta cohorte tener MELD >15, 

MELD 72 horas >30 puntos y MELD-Na >30 puntos. También un Indice de Pitt ≥3 así 

como Charlson >3. 

 

Tabla 20.  Escalas pronósticas. Análisis bivariante de supervivencia. 

 

 
VARIABLES 

SUPERVIVENCIA 
n=30   
N (%) 

FALLECIMIENTOS 
n= 51  
N (%) 

p 

MELD    

 <15  

 15-30  

 >3  

12 (40)  

15 (50)  

3 (10)  

3 (5,8)  

39 (76,4)  

9 (17,7)  

 

0,001 

MELD-72 HORAS    

<15  

15-30  

>30  

9 (30)  

15 (50)  

6 (20) 

2 (4)  

25 (49)  

24 (47)  

 

0,0005 

 

MELD Na    

<15  

15-30  

>30 

14 (46,6)  

16 (53,3)  

0 (0)  

5 (9,8)  

18 (35,2)  

28 (55)  

 

0,001 

CHILD-PUGH    

A 

B 

C 

3 (10) 

18 (60) 

9 (30) 

4 (7,8) 

19 (37,2) 

28 (55) 

 

0,090 
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Tabla 21. Índices pronósticos. Análisis bivariante de supervivencia.  

 

 

INDICES SUPERVIVENCIA 
n=30  
N (%) 

FALLECIMIENTOS 
n=51  
N (%) 

P 

PITT SCORE    

     <3  
     ≥3 

15 (50) 
15 (50) 

13 (25,5) 
38 (74,5) 

0,025 

 

CHARLSON    

     ≤3  
     >3  

10 (33,3) 
20 (66,7) 

7 (13,7) 
44 (86,3) 

0,03 

 

MC CABE    

No mortal (I) 

Últimamente (II)-

rápidamente mortal (III) 

10 (33,3) 
20 (66,6) 

7 (13,7) 
44 (86,3) 

 

0,45 
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En la Tabla 22 vemos que no hubo diferencias estadísticamente significativas en 

la microbiología de los pacientes que fallecían y los que sobrevivían, salvo A. 

baumannii que se relaciona con mayor mortalidad. Sin embargo, si que apreciamos 

una mayor frecuencia de bacteriemias por microorganismos gramnegativos entre los 

que fallecen. 

Tabla 22. Características microbiológicas. 

VARIABLES  
AGENTES AISLADOS 

SUPERVIVENCIA  
n=30   
N (%)  

FALLECIMIENTOS 
n= 51 
N (%) 

p  

GRAMPOSITIVOS    

 

Staphylococcus coagulasa negativa 

Staphylococcus aureus 

       Staphylococcus aureus MR 

Enterococcus spp. 

        Enterococcus faecalis 

        Enterococcus faecium 

Streptococcus grupo A y B 

Streptococcus pneumoniae 

 

1 (3,3) 

7 (23,3) 

1/7 (14,3) 

4 (13,3) 

3/4 (75) 

1/4 (25) 

2 (6,6) 

3 (10) 

 

2 (4) 

10 (19,6) 

3/10 (30) 

4 (7,8) 

1/4 (25) 

3/4 (75) 

1 (2) 

3 (5,9) 

   

0,08 

0,058    

   

0,094 

  

 

0,47 

0,09 

GRAMNEGATIVOS    

 

Escherichia coli  

      E.coli productor BLEE  

Enterobacter spp.  

Klebsiella spp.  

      Klebsiella  productor BLEE  

Proteus spp.  

Pseudomonas aeruginosa  

      Pseudomonas aeruginosa MR.  

Acinetobacter baumannii 

 

9 (30) 

0 (0) 

1 (3,3) 

2 (6,6) 

0 (0) 

0 (0) 

1 (3,3) 

0 (0) 

0 (0) 

 

11 (21,5) 

3/11 (27,2) 

3 (5,9) 

5 (9,8) 

1/5 (20) 

2 (4) 

7 (13,7) 

1/7 (14,2) 

3 (5,9) 

 

0,3 

 

0,08 

0,43 

 

0,058 

 

 

0,05 

GRAM  

Positivos  

Negativos  

   

17 (56,6)  

13 (43,4)  

 

20 (39,2) 

31 (60,8) 

   

0,09 

0,078 
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Tabla 23. Tratamiento antibiótico en pacientes cirróticos con 

bacteriemia. 
 

TRATAMIENTO 
ADECUADO 

SUPERVIVENCIA 
n=30 
N (%) 

FALLECIMIENTOS 
n=51 
N (%) 

P 

Empírico 14 (46,6) 28 (54,9) 0,47 

Definitivo 28 (93,3) 44 (86,2) 0,32 
 

Ni la adecuación del tratamiento antibiótico empírico ni la del definitivo se 

asoció de forma estadíasticamente significativa al fallecimiento de los pacientes 

cirróticos con bacteriemia.  

Finalmente, en la Tabla 24 se recogen las variables que han resultado asociarse 

de forma estadísticamente significativa al fallecimiento de los pacientes con 

bacteriemia, incluyendo para ello en el modelo los factores pronósticos que resultaron 

estadísticamente significativos en el análisis bivariado y aquellos que se consideraron 

de significación clínica. En resúmen, se asociaron a mayor riesgo de fallecimiento: 

MELD >15 (OR 5,376; IC 95% 1,048-27,573), MELD 72 horas >30 (OR 4,073; IC 95% 

3,313-22,078),  Índice de Pitt ≥3  (OR 4,97 IC 95% 1,300-19,053) y PCT> 1 ng/mL (OR 

9,17; IC 95% 2,331-36,113). 

 

Tabla 24. Análisis multivariante. Factores pronósticos de mortalidad. 

VARIABLES  OR IC 95% P 

MELD ≥ 15 5,376 1,048-27,573 0,044 

MELD 72 HORAS >30  4,073 3,314-22,078 0,021 

PITT≥3 4,97 1,300-19,053 0,019 

PCT >1 ng/mL 9,17 2,331-36,113 0,002 
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Gráfico 5. Curva de supervivencia en pacientes cirróticos con 

bacteriemia. 

 

 

En el Gráfico 5 vemos que los pacientes cirróticos con bacteriemia tienen en su 

gran mayoría una supervivencia menor de un año. 
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. Curva de supervivencia en pacientes cirróticos con 

En el Gráfico 5 vemos que los pacientes cirróticos con bacteriemia tienen en su 

vencia menor de un año.  

a bacteriemia en los pacientes con cirrosis hepática 

. Curva de supervivencia en pacientes cirróticos con 

 

En el Gráfico 5 vemos que los pacientes cirróticos con bacteriemia tienen en su 
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Se realizo también un análisis del grupo total de pacientes, los 81 episodios de 

bacteriemia y los 188 pacientes sin bacteriemia, siendo un total de 269 episodios 

comparando los pacientes fallecidos y los que sobreviven (Tabla 25). 

Del total de lo cohorte de pacientes cirróticos con y sin bacteriemia, al año 

fallecieron 51 pacientes con bacteriemia y 31 pacientes cirróticos sin episodio de 

bacteriemia; siendo la mortalidad total  al año de 82 fallecimientos (82/269= 30,5%).  

En el análisis bivariado, se asociaron de forma estadísticamente significativa a 

mayor mortalidad (p>0,05), la edad > 65 años, el etilismo activo, la insuficiencia renal 

crónica, los ingresos previos y tener bacteriemia. La etiología no resultó 

estadísticamente significativa en cuanto a mortalidad en la cohorte. Dentro de los 

factores predisponentes resultaron estadísticamente significativos como factores de 

riesgo de mortalidad ser portador de via periférica, sondaje vesical urinario, la 

realización de paracentesis/drenajes y la profilaxis antibiótica previa (p< 0,05). 
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Tabla 25. Análisis de mortalidad en toda la cohorte.  

 

PACIENTES CON CIRROSIS 
HEPATICA 
  

SUPERVIVENCIA 
n = 187 
N (%) 

FALLECIMIENTOS 
n= 82 
N (%) 

p 

SEXO    

Hombres 

Mujeres 

131 (70) 

56 (30) 

54 (65,8) 

28 (32,4) 

ns 

ns 

EDAD    

<65 años 

≥65 años 

121 (64,7) 

66 (35,3) 

39 (47,5) 

43 (52,5) 

ns 

0,05 

EDAD (Media y rango) 56,8 ±14,49 (32-85) 64,3 ± 12,59 (32-85) ns 

COMORBILIDAD    

Diabetes mellitus 

HTA 

Etilismo activo 

Tabaco 

Obesidad 

Insuficiencia renal crónica 

EPOC 

Cardiopatía 

Inmunodeprimidos 

Otras 

Ninguna 

56 (30) 

67 (42,7) 

70 (37,4) 

81 (43,3) 

22 (11,8) 

18 (9,7) 

14 (7,4) 

24 (12,8) 

17 (9,1) 

4 (27) 

13 (7) 

42 (51,2) 

37 (45,1) 

46 (56,1) 

35 (42,7) 

12 (14,6) 

19 (23,2) 

9 (11) 

14 (17) 

9 (11) 

17 (20,8) 

2 (2,5) 

ns 

ns 

0,05 

ns 

ns 

0,05 

ns 

ns 

ns 

ns 

ns 

Ingresos previos 53 (28,3) 79 (96,3) 0,005 

Bacteriemia 31 (16,5) 51 (62,1) 0,05 
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Continuación Tabla 25.    

PACIENTES CON CIRROSIS 
HEPATICA 
  

SUPERVIVENCIA 
n =187 
N (%) 

FALLECIMIENTOS 
n= 82 
N (%) 

p 

ETIOLOGIA    

VHB 

VHC 

Alcohol 

Cirrosis Biliar Primaria 

Hepatopatía Autoinmune 

Criptogenética 

EHGNA 

Mixtas 

    VHC+ alcohol 

    VHC+ VHB 

    VHB+ alcohol 

    VHB+ VIH 

Otras 

10 (5,9) 

24 (12,8) 

61 (32,6) 

6 (3,2) 

7 (3,7) 

5 (2,7) 

8 (4,3) 

40 (21,4) 

15/40 (37,5) 

8/40 (20) 

6/40 (15) 

11/40 (27,5) 

12 (6,5) 

7 (8,5) 

10 (12,2) 

31 (37,8) 

0 (0) 

1 (1,3) 

1 (1,3) 

2  (2,4) 

29 (35,4) 

18/29 (62,1) 

3/29 (10,3) 

5/29 (17,3) 

3/29 (10,3) 

1 (1,3) 

ns 

ns 

ns 

ns 

ns 

ns 

ns 

ns 

 

 

 

 

ns 

FACTORES PREDISPONENTES    

Via  periférica 

Vía central 

Sonda vesical 

Paracentesis/drenaje 

Tto corticoideo/QT 

Endoscopia terapéutica/TIPS 

Profilaxis ATB previa 

87 (46,5) 

2 (1,1) 

8 (4,3) 

11 (6) 

13 (7) 

24 (12,9) 

17 (9) 

79 (96,3) 

5 (6,1) 

22 (26,9) 

24 (29,3) 

8 (9,8) 

12 (14,6) 

26 (31,7) 

0,05 

ns 

0,05 

0,05 

ns 

ns 

0,05 
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En la Tabla 26 se analizan los datos de laboratorio en relación con la mortalidad 

al año, siendo estadísticamente significativas (p< 0,05) las diferencias en cuanto a: 

PCR> 5 mg/dL, PCT >1 ng/mL, tiempo protrombina >2,3 segundos, Na <120 mEq/L y 

albúmina <2,8 g/dL, todos ellos asociados a fallecimiento. En cuanto a los índices 

pronósticos del paciente con cirrosis hepática, en el análisis bivariado se asociaron de 

forma estadísticamente significativa (p< 0,05) a mayor mortalidad MELD>15 y MELD-

Na>30.  
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Tabla 26. Datos de laboratorio. Análisis de mortalidad en la cohorte de 

pacientes cirróticos.  

 

PACIENTES CON CIRROSIS 
HEPATICA 
  

SUPERVIVENCIA 
n= 187 
N (%) 

FALLECIMIENTOS 
n= 82 
N (%) 

p 

PCR (mg/dL)    

0-5 

5-10 
≥10 

158 (84,5) 
28 (15) 
1 (0,05) 

19  (23,2) 
48 (58,5) 
15 (18,3) 

 
0,05 

PROCALCITONINA (ng/mL)    

0-1 

>1 
166 (88,7) 
21 (11,2) 

26 (31,7) 
56 (68,3) 

0,005 

CREATININA (mg/dL)    

0-1,5 

>1,5 

120 (64,2) 
67 (35,8) 

42 (51,2) 
40 (48,8) 

ns 

HEMOGLOBINA (g/dL)    

<10 

 ≥10 

84 (45) 
103 (55) 

62 (75,6) 
20 (24,4) 

ns 

LEUCOCITOS (mcL)    

<3.000 

3.000-9.000 

>9.000 

13 (7) 
96 (51,3) 
78 (41,7) 

18 (22) 
33 (40,2) 
31 (37,8) 

 
ns 

TIEMPO PROTROMBINA (seg.)    

<1,8 

 1,8-2,3 

>2,3 

143 (76,5) 
43 (23) 
1 (0,05) 

31 (37,8) 
27 (33) 

24 (29,3) 

 
0,05 

SODIO (mEq/L)    

< 120 
120-130 
>130 

2 (0,1) 
67 (35,8) 

119 (63,6) 

23 (28) 
25 (30,5) 
34 (41,5) 

 
0,05 

BILIRRUBINA (mg/dL)    

<2 
2-3 
>3 

43 (22,4) 
58 (31) 
86 (46) 

12 (14,6) 
23 (28) 

47 (57,3) 

 
ns 

 

ALBÚMINA (g/dL)    

>3,5 
3,5-2,8 
<2,8 

26 (14) 
99 (53) 

62 (33,1) 

11 (13,4) 
20 (24,4) 
51 (62,2) 

 
0,05 
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Tabla 27. Escalas pronósticas. Análisis de mortalidad en la cohorte de 

pacientes cirróticos.  

 

PACIENTES CON CIRROSIS 
HEPATICA 
  

SUPERVIVENCIA 
n= 187 
N (%) 

FALLECIMIENTOS 
n= 82 
N (%) 

p 

MELD    

 <15  

 15-30  

 >30  

101 (54) 

85 (45,4) 

1 (0,5) 

14 (17) 

52 (63,4) 

14 (17) 

 

0,005 

MELD-72 HORAS    

<15  

15-30  

>30  

106 (56,7) 

81 (43,3) 

0 (0) 

17 (20,7) 

36 (44) 

29 (35,3) 

 

0,05 

MELD Na    

<15  

15-30  

>30 

71 (38) 

105 (56) 

11 (6) 

13 (15,9) 

39 (47,5) 

30  (36,6) 

 

0,05 

CHILD-PUGH    

A 

B 

C 

29 (15,5) 

83 (44,4) 

75 (40,1) 

6 (7,3) 

29 (35,4) 

47 (57,3) 

  

ns 
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Al hacer el análisis multivariado, incluyendo en el modelo las variables 

significativas en el estudio bivariado y las clínicamente relevantes vemos que se 

asocian a fallecimiento haber sufrido un episodio de bacteriemia (OR 1,91; IC 95% 

1,07-2,47) y MELD-Na >30  (OR 4,2; IC 95% 1,94-14,87). 
 

Tabla 28. Análisis multivariante supervivencia de la cohorte general.  

 

VARIABLES 0R IC 95% P 
Bacteriemia 1,91 1,07-2,47 0,05 

MELD-Na >30 4,2 1,94-14,87 0,005 
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OBJETIVO 1: DESCRIBIR LAS CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS, CLÍNICAS Y DE 

LABORATORIO DE LOS PACIENTES CON CIRROSIS HEPÁTICA Y BACTERIEMIA. 

 

Se recogen aquellas variables epidemiológicas, clínicas y de laboratorio que son 

relevantes en los pacientes con diagnóstico previo de cirrosis hepática y que presentan 

un episodio de bacteriemia durante su ingreso. Se  registran un total 81 episodios de 

bacteriemia en 76 pacientes que cumplían criterios de cirrosis hepática previa al 

ingreso. Se descartaron nueve episodios de bacteriemia porque no cumplían los 

criterios de inclusión en el estudio.  

La incidencia de bacteriemia en la población general varía de unos hospitales a 

otros en función de múltiples factores, sobre todo de las características del hospital y 

de la población a la que atiende (178, 180). Por ello, es difícil hacer comparaciones con 

los datos publicados en otras series, los cuales proceden en su mayoría de hospitales 

de gran tamaño y complejidad asistencial. Bou et al. (179) en el estudio realizado en un 

hospital de tamaño mediano, mostraban una incidencia de 13 episodios/100.000 

habitantes en el año 2002, que es superior a la observada en nuestro centro 

(6,9/100.000 ingresos/año). Estas variaciones pueden estar en relación con las diversas 

áreas geográficas donde se realizan los estudios, distintos países, hospitales, grupos de 

pacientes, protocolos hospitalarios así como existencia o no de programas de vigilancia 

hospitalaria para disminuir la incidencia de bacteriemias (180,181). 

En nuestro hospital y según los datos del Servicio de Microbiología, la incidencia 

de bacteriemias en pacientes cirróticos es de 7,2/100.000 ingresos/año, algo mayor 

que en la población general. Este aumento de incidencia podría ser multifactorial y 

relacionado con una mayor susceptibilidad a las infecciones en pacientes cirróticos ya 

que se trata de una población con mayor comorbilidad, elevada incidencia de 

traslocación bacteriana y de uso de técnicas invasivas, tanto diagnósticas como 

terapéuticas. 
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- Epidemiología y clínica. 

Hay una gran cantidad de trabajos que analizan los aspectos clínicos de la 

población general con bacteriemia, pero existen escasas series que describan cohortes 

de pacientes cirróticos con bacteriemia.  

Dentro de los datos epidemiológicos de nuestra cohorte destaca un claro 

predominio del sexo masculino  (72,8%), así como que afecta a pacientes mayores con 

una edad media de 60,7 años (rango 32-85).   

Nuestros resultados fueron similares en edad (60,7  años) y con una proporción 

algo superior de hombres (72,8%) a los pacientes descritos por estudios como el de 

Munita et al. (150), realizado en Chile, en el que el 59% de la población estudiada eran 

hombres con media de edad de 60 años; o el más reciente de Brandolini et al. (178) 

publicado en 2015, en el que los enfermos tenían una edad media de 69 años y una 

proporción de hombres del 60%. En otro estudio (Giraldo et al. (181), Colombia)  hubo 

una distribución igualitaria en cuanto a género con una edad media de 62 años. La 

mayor proporción de hombres en nuestra serie quizás se deba a que la etiología más 

frecuente  de cirrosis en la cohorte es el alcohol y el abuso de este suele ser más 

frecuente en hombres. 

En cuanto a las comorbilidades, las más frecuentes en nuestra cohorte fueron 

el etilismo activo (53%), la diabetes mellitus (44,4%), la HTA (39,5%) y el consumo de 

tabaco (39,55%). Estos datos son similares a los del estudio de Munita et al. que 

informaron en su cohorte de 42% de diabetes mellitus (150), a diferencia del estudio 

de Brandolini et al. (178) donde la comorbilidad más frecuente fue el  cáncer (52,6%) 

pero seguido de la diabetes (20,5%).  

Efectivamente, es un hecho claramente documentado que el paciente diabético 

es más susceptible a padecer infecciones que el resto de la población general y en ellos 

el número de infecciones no sólo es mayor, sino también más grave. Además, la 

frecuencia y gravedad de la infección se relaciona directamente con el control 

metabólico y con otros factores que favorecen el desarrollo de infecciones en los 

pacientes diabéticos, las complicaciones crónicas propias de la enfermedad, tales 

como: la polineuropatía diabética que condiciona una menor sensibilidad, el vaciado 



Significación clínica de la bacteriemia en los pacientes con cirrosis hepática 

155 
 

más lento de la vejiga urinaria por neuropatía autonómica que favorece las infecciones 

urinarias y  la arteriopatía diabética que condiciona la isquemia de los tejidos 

periféricos (119,182). 

En la literatura se han descrito algunos factores asociados a la presencia de 

bacteriemias en pacientes cirróticos, por ejemplo, la gravedad del fracaso hepático, la 

hipoalbuminemia, la prolongación del tiempo de protrombina, la hemorragia digestiva 

alta, el uso de antibióticos profilácticos, la desnutrición crónica, la encefalopatía 

hepática por el aumento de broncoaspiraciones relacionadas con el deterioro del nivel 

de conciencia y el ser de sexo masculino, entre otros (164-167). En nuestro país no se 

han realizado estudios que establezcan una relación causal entre estos factores y la 

bacteriemia en el cirrótico (18-22, 182). 

En lo referente a la etiología de la cirrosis, en nuestra cohorte la más frecuente 

es la alcohólica seguida de VHC, tal como ocurre en la población cirrótica en general. El 

predominio de estas etiologías se debe al abuso de sustancias tóxicas, a tener en 

cuenta en nuestra área ya que nos situamos en zona portuaria con elevada población 

de pacientes adictos a drogas vía parenteral y con abuso de sustancias tóxicas. En la 

mayoría de los trabajos publicados las etiologías más frecuentes suelen ser virales y 

por alcohol (150,178,180,183) seguidas en menor proporción por VHB, hepatopatía 

autoinmune, cirrosis biliar primaria,… Nuestros hallazgos fueron similares a los 

obtenidos por el estudio de Butíos et al. (4) en el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati 

de Perú y Ceberos et al. (32) que coinciden en la descripción de las principales 

etiologías de cirrosis con el consumo crónico de alcohol y la enfermedad viral crónica. 

Brandolini et al. (178) describen como principal etiología de la cirrosis hepática en 

pacientes con bacteriemia el VHC (50%), alcohol (21%) y la etiología desconocida 

(41,9%).  

En cuanto a la variable “motivo de ingreso”, es necesario considerar que se 

estudian solamente pacientes ingresados en un hospital general, encontrando como 

motivo de ingreso más frecuente el deterioro de la situación clínica basal del paciente   

(25,9%), cuadro febril ≥37,8ºC (16%), encefalopatía hepática (16%) y por último la 
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disnea (13,5%). En la literatura no disponemos de estudios previos que analicen los 

motivos de ingreso de estos pacientes cirróticos. 

  Un hecho destacable por su trascendencia clínica es la presencia en la mayoría 

de pacientes del estudio de factores predisponentes que favorecen la adquisición de la 

bacteriemia, siendo el más frecuente el antecedente de llevar una vía periférica 

durante el ingreso (70,3%). Es muy posible que estos pacientes llevaran vías periféricas 

por su situación inestable, por lo que poco podemos decir al respecto. El siguiente 

factor predisponente en frecuencia (23,4%) es el uso profiláctico de antibióticos en 

aquellos pacientes cirróticos que han sufrido uno o más episodios previos de PBE. Y 

como tercer factor predisponente destaca la presencia de sonda vesical en el 

momento de la bacteriemia (19,7%), dato a tener también muy en cuenta como puerta 

de entrada de la infección, lo que apoyaría la necesidad de evitar el uso sistemático de 

sonda urinaria en estos pacientes.  No obstante, es de destacar que este porcentaje es 

mucho menor que en otros estudios similares en los que se han descrito pacientes con 

bacteriemia y cirrosis hepática con sonda vesical hasta en la mitad de los casos (56,7%) 

(119, 183).  Esta diferencia puede ser debida a una mejor indicación de la sonda vesical 

en nuestro medio. Los pacientes con cirrosis hepática tienen mayor tendencia a 

desarrollar ITU y la sonda vesical constituye un factor predisponente para la misma 

(180,181,182,184) a tener muy en cuenta y evitar. 

Merli et al., 2010 (23,201) describen que los pacientes cirróticos sometidos a 

procedimientos invasivos como sonda vesical, endoscopia terapéutica, catéteres o TIPS 

tuvieron un incremento en el riesgo de infección.  En relación al riesgo de bacteriemia 

posterior a endoscopia, se plantea como una posible causa la no estandarización de la 

recomendación de uso de antibiótico profiláctico el cual está indicado en todo 

paciente con cirrosis hepática y hemorragia digestiva alta durante al menos 7 días o 

aquellos que son sometidos a procedimientos endoscópicos altamente invasivos 

(156,184).   

En el estudio de Klimová et al. publicado en 2016 (185) sobre infecciones 

bacterianas en pacientes con cirrosis hepática se identificaron como factores de riesgo 

para el desarrollo de las mismas el ingreso hospitalario durante los 90 días previos, el 
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uso de antibióticos los 60 días anteriores al ingreso y la adquisición en el ámbito 

hospitalario o relacionado con este.  

En nuestra cohorte, destacaron como focos principales de bacteriemia el 

urinario (30,9%) seguido del foco respiratorio (23,5%). En las series publicadas en 

pacientes cirróticos (23,150,180,181,185) destacan en un alto porcentaje los casos de 

bacteriemia sin foco clínico, hallazgo que podría deberse a la alta frecuencia de 

traslocación bacteriana descrito en estos pacientes. En nuestro trabajo la ausencia de 

foco de infección es muy baja; esta diferencia podría explicarse por la naturaleza 

retrospectiva de las series publicadas sobre este tema lo cual presenta la limitación de 

no permitir asegurar la búsqueda sistemática del foco clínico. En general, como en la 

población no cirrótica, las causas más frecuentes de bacteriemia son el foco urinario y 

el respiratorio, las infecciones más frecuentes.  

En el estudio de Munita et al., (150) el foco de bacteriemia más frecuente fue 

desconocido (29%),  seguido del foco pulmonar (22%) y en el estudio de Brandolini et 

al. (178)  el foco predominante fue abdominal, seguido del urinario.  

Es llamativo que en nuestra serie 2 pacientes con traqueobronquitis haya 

bacteriemia por enterobacterias, en las 10 neumonias nosocomiales predominaron P. 

aeruginosa, A. baumannii y E. coli  y en los 7 pacientes con NAC los principales 

microorganismos fueron S. pneumoniae y Klebsiella spp. Algunas de estas bacterias no 

se relacionaron de forma clara con neumonías y aún es más significativo el diagnóstico 

de traqueobronquitis establecido por el clínico responsable del caso y la 

documentación en hemocultivos de enterobacterias, por lo que es posible que estos 

dos pacientes tuvieran otro foco clínico de bacteriemia. 

En nuestra cohorte, el 51,8% de las bacteriemias fueron comunitarias, 

predominando sobre las BN (45,6%). Esta distribución es propia de hospitales 

comunitarios y/o de tamaño intermedio, mientras que en los grandes hospitales 

universitarios, con alta tecnología, las bacteriemias nosocomiales son más frecuentes 

que las comunitarias llegando a representar hasta el 50% del total de las bacteriemias 

(119,128).  



Significación clínica de la bacteriemia en los pacientes con cirrosis hepática 

158 
 

La mortalidad de nuestra serie durante el episodio fue de 9,8%, y a los 30 días 

de 33,3%, siendo la primera algo mayor a la reflejada por Mathurin et al; (186) en su 

cohorte, en la que la mortalidad durante el episodio de bacteriemia en pacientes con 

cirrosis hepática era del 7,7%. 

- Características de laboratorio y escalas pronósticas. 

En nuestro estudio se registraron diversas variables de laboratorio durante el 

episodio de bacteriemia.  De los 81 episodios de bacteriemia en pacientes cirróticos 

destacaron sólo 14 pacientes (17,2%) con valores de PCR> 10 mg/dL; 55 pacientes 

(67,9%) con PCT >1 ng/mL; e Insuficiencia renal con creatinina >1,5 mg/dL en 39 casos 

(48,1% de los pacientes). La proteína C reactiva y  la procalcitonina son dos de los 

marcadores de infección más empleados en la práctica clínica diaria, pero el hígado 

juega un papel importante en la síntesis de ambos,  de tal manera que en pacientes 

con cirrosis hepática su síntesis podría estar alterada, haciendo tener en cuenta puntos 

de corte menores que aporten mayor sensibilidad a estos parámetros. Nos llama la 

atención que en los pacientes de nuestra cohorte la PCT parezca ser más sensible que 

la PCR, dato ya descrito en otras series de pacientes cirróticos (187,188,189). 

La PCT se sintetiza en distintos tejidos, por lo que basándonos en este dato la 

disfunción hepática grave no debería interferir tanto como en la PCR con sus niveles 

séricos, por lo que podría considerarse un parámetro más útil desde el punto de vista 

clínico en pacientes cirróticos..  

 Spahr et al., (188) realizaron un estudio prospectivo de casos y controles en 

pacientes cirróticos con y sin PBE, y analizaron el comportamiento de la PCT, IL-6 y PCR 

séricas. Tanto la PCR como la PCT fueron más elevadas en pacientes con infección, 

sepsis grave o shock séptico.  Kuan-Ho Lin et al., (189) publicaron un metaanálisis 

sobre la PCR y PCT como marcadores de infección en pacientes cirróticos, concluyendo 

que la evidencia clínica disponible demostraba que la PCT tenía una exactitud 

comparable a la PCR para el diagnóstico de infección sistémica en pacientes con 

cirrosis hepática. 

Qu J et al. (190)  publicó en Julio 2016 un estudio sobre el impacto de la función 

hepática en los niveles de la procalcitonina para el diagnóstico de la infección en 



Significación clínica de la bacteriemia en los pacientes con cirrosis hepática 

159 
 

pacientes cirróticos. Los pacientes se clasificaron en tres grupos según la función 

hepática y se analizaron los niveles de PCT; resulto más útil para el diagnóstico de 

infección que la leucocitosis o la neutrofilia. 

Además se recogieron otros valores como la hemoglobina, los leucocitos, el 

tiempo de protombina, el sodio, la bilirrubina y la albúmina, en tanto que son datos 

analíticos que reflejan la función hepática, la hidratación y la nutrición de los 

pacientes. En este estudio, los pacientes cirróticos tenían valores de hemoglobina por 

debajo de 10 mg/dl (72,8%), hiponatremia grave (<120mEq/l) (29,6%), bilirrubina 

mayor de 2 mg/dl  (88,7%) e hipoalbuminemia <2,8 g/dL (58%).  Estos resultados nos 

indican que estamos ante pacientes cirróticos con estadío avanzado de su enfermedad 

(191).  

Al respecto, hay publicado un estudio realizado por Barakat et al., 2015 (192) 

en una población de 74 pacientes cirróticos en el que se encontró que existía una 

relación entre hiponatremia y cirrosis hepática descompensada, que se asociaba a un 

significativo pronóstico adverso, ya que indica una enfermedad avanzada con 

disfunción vasculo-renal grave, además de asociarse con un mayor riesgo de 

encefalopatía hepática, ascitis refractaria, insuficiencia renal, complicaciones 

infecciosas (PBE) y derrame pleural. La relación entre infección e hiponatremia, en este 

mismo estudio quedó bien establecida, y fue inversamente proporcional al nivel de 

sodio, con una prevalencia de infección de 6,6% para pacientes con niveles de sodio 

normal (>135 meq/L), que ascendía a 25% en pacientes con hiponatremia moderada 

(125-135 meq/L), y podía llegar hasta 40% en pacientes con hiponatremia grave. Con 

esto, se plantea la posibilidad de evaluar el MELD-Sodio como posible score predictor 

de riesgo de infección y de bacteremia. De hecho en nuestra cohorte 91% de los casos 

tenían MELD-Na ≥15.  Los índices de Pitt ≥3 en 65% y McCabe II-III en 84% también 

denotan que estamos ante pacientes con mal pronóstico de su enfermedad de base y 

con una gravedad en su presentación. 

En nuestra cohorte, el 83,9% de los pacientes tenían un índice de de McCabe de 

II-III. Sin embargo, en un estudio clásico nacional (193), sólo 34% de los pacientes 

tenían un Mc. Cabe II-III, dato que se repite en otros trabajos de la literatura (143,147). 
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Esta diferencia podría deberse a que es en los pacientes más graves donde se produce 

con mayor frecuencia la invasión por microorganismos patógenos, con un aumento de 

su resistencia a los antibióticos de uso más común , asociándose con una mayor 

afectación del estado general y mayores probabilidades de muerte. Esto ocurre 

especialmente en pacienes con estancias largas y uso previo de antibióticos como es el 

caso de los pacientes con cirrosis hepática descompensada con ingresos frecuentes. En 

nuestra cohorte, el 65,4% tenía una gravedad clínica inicial con índice de Pitt≥3 y un 

índice de Charlson >3 del 79%, lo cual pone de manifiesto la mayor gravedad de la 

enfermedad de base. 

- Microbiología de la bacteriemia y descripción de resistencias. 

En nuestra cohorte 54% de las bacteriemias eran  por BGN. E. coli fue el 

microorganismo aislado más frecuentemente en un (24,6%) seguido por S. aureus 

(20,9%),  Enterococcus spp (9,8%), P. aeruginosa (9,8%) y K. pneumoniae (8,6%). Esta 

etiología es similar a lo publicado en algunos estudios (192,193,196,197). 

En términos de resistencia encontramos que los microorganismos aislados más 

frecuentemente fueron sensibles en un 86,4% (70/81) y los microorganismos 

resistentes correspondieron al 14,8% (12/81) de los pacientes descritos en  la Tabla 5.  

Se describen los patrones de resistencia de los microorganismos aislados 

encontrando que para E. coli las cepas productoras de betalactamasas de espectro 

extendido (BLEE) representan el 15% (3/20),  los enterococos resistentes a ampicilina 

el 25% (2/8) y los SAMR el 23,52% (4/17) de los casos de S. aureus. La prevalencia en 

nuestro medio de SAMR es del 17% siendo el 100% sensible a vancomicina, por lo que 

podemos comprobar que en nuestra cohorte de cirróticos hay mayor porcentaje que 

en la población general. Esto puede ser debido a que son pacientes con mayor 

frecuencia de ingresos hospitalarios y estancias prolongadas con infecciones 

frecuentes y tratamientos antibióticos previos. Igualmente, E. coli BLEE y Klebsiella 

BLEE en nuestro hospital suponen el 12% y 9% respectivamente, resultados algo 

menores que en la cohorte de pacientes cirróticos (15% y 14%). Solamente 1/8 (12%) 

aislados de P. aeruginosa era resistente a quinolonas, siendo esta resistencia en 

nuestro centro del 12,5%. Esto es algo inferior a la población general de nuestra área, 
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en la que la resistencia oscila entre el 15%,  que en la cohorte de pacientes cirróticos, a 

pesar de que es un colectivo que con frecuencia recibe profilaxis para PBE con este 

fármaco (196,197).  

Los BGN no fermentadores (P. aeruginosa y A. baumannii), que en 

determinados hospitales tienen una elevada incidencia (149, 150), en nuestra cohorte 

son 11/81 (13,5%) y no se detectó en ninguno de ellos resistencia a carbapenem. Este 

grupo se asocia con estancia en servicios quirúrgicos, adquisición nosocomial, cirugía 

previa y uso de antibióticos (195,198). Además, los pacientes ingresados en unidades 

de cuidados intensivos y los pacientes con cirrosis hepática presentan una alta 

incidencia de bacteriemias, comparados con los pacientes ingresados en otras 

unidades de hospitalización (199) por lo que debemos tener en cuenta una cobertura 

antibiótica de amplio espectro si se cumplen algunas de esas condiciones ya que la 

mortalidad asociada a las mismas es muy elevada. 

Enterococcus spp se aisló en 8 casos y ninguna de las cepas aisladas mostró 

resistencia a los glucopéptidos. En España, la prevalencia de enterococos resistentes a 

los glucopéptidos es baja y se sitúa en torno al 2,2% (94). Tampoco se detectó en 

ninguna de las cepas resistencia de alto nivel a aminoglucósidos; 2 cepas eran 

resistentes a ampicilina, tratándose en los dos casos de E. faecium. 

La aparición de resistencias en pacientes cirróticos con bacteriemia es una 

condición esperable teniendo en cuenta que las alteraciones en la inmunidad humoral 

y celular típicas en esta población la hacen más susceptible a infecciones, así como el 

hecho de que en estadios avanzados de la enfermedad estos pacientes requieren 

múltiples ingresos hospitalarios aumentando la incidencia de infecciones 

nosocomiales. Fernández et al. en 2012 (145,163) plantearon que el origen nosocomial 

de la infección, la profilaxis con norfloxacino a largo plazo y el uso reciente de 

betalactámicos se asociaban de forma independiente al desarrollo de infecciones 

multirresistentes, datos como comentaremos posteriormente que también se repiten 

parcialmente en nuestra cohorte. 

Como hemos comentado, las bacteriemias por gramnegativos son las más 

frecuentes en nuestra cohorte (54%) pero la diferencia con los grampositivos es 
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pequeña y de hecho se aprecia una mayor proporción de estas últimas con respecto a 

estudios publicados anteriormente. Este dato hace pensar que la hospitalización, la 

iatrogenia y el mayor intervencionismo terapéutico (catéteres, sonda vesical,...) han 

hecho que haya un aumento de bacteriemias por microorganismos grampositivos.  

- Comparación de bacteriemia nosocomial versus comunitaria.  

Tal como se ha indicado, las bacteriemias comunitarias representan el 51,8% de 

la cohorte. Al comparar los pacientes con bacteriemia de la comunidad con las 

nosocomiales vemos que no había diferencias estadísticamente significativas en 

cuanto a edad media, sexo o comorbilidades. Destaca que la presencia de fiebre era 

más frecuente en los casos de la comunidad, lo cual habla quizás a favor de que los 

casos nosocomiales afectan a pacientes más deteriorados que presentan menos signos 

clínicos, tal y como se ha descrito en otros colectivos de inmunodeprimidos 

(165,167,178). La presencia de vía central y de sonda vesical en el momento de la 

bacteriemia era también mayor en el grupo de nosocomial, lo que parece lógico pues 

ambos son reconocidos factores de riesgo para infecciones. También en los pacientes 

con bacteriemias nosocomiales la prevalencia de ascitis es significativamente mayor 

que en los casos comunitarios (Tabla 6). Esto puede ser debido a que la ascitis se 

desarrolla cuando hay un mayor deterioro de la función hepática y estos enfermos 

pasan tiempo ingresados y su situación de base les hace susceptibles a complicaciones 

infecciosas. 

En relación con el foco de las bacteriemias, el urinario fue el más frecuente en 

las BAC y en las BN, lo cual coincide con la mayoría de las series sobre el tema (23,42, 

105, 198). 

En cuanto a la proporción de BRCS de nuestro centro (2,4%) resulta difícil 

extraer conclusiones, ya que existen variaciones importantes en todas las series 

publicadas.  En el primer trabajo sobre el tema, publicado por Friedman et al., (119) la 

proporción de BRCS fue del 37% y fue muy semejante a la obtenida en el estudio de 

Siegman-Igra (105), que fue del 39%. Una proporción de BRCS mucho más baja, del 

18%, ha sido publicada en el estudio de Son et al., (185). Estas variaciones pueden 

atribuirse a las diferencias poblacionales propias de los distintos sistemas sanitarios. 
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Sin embargo, parte de estas diferencias podrían atribuirse también a la ausencia de 

una definición consensuada para el término “relacionada con la atención sanitaria”, lo 

que determina que los porcentajes sean muy distintos según se incluyan o no 

determinados factores. 

El aspecto diferencial más importante entre las BAC y las recientemente 

descritas BRCS radica en la presencia de microorganismos “no esperables”, entre los 

que se incluyen los multirresistentes (105, 185,199). Esta característica es propia de las 

BN, y en conjunción con el tipo de paciente al que afectan, es lo que hace que dichas 

bacteriemias comporten un peor pronóstico. Por una parte, algunos patógenos 

propiamente nosocomiales como P. aeruginosa,  y A. baumannii raramente aparecen 

como causa de BAC, mientras que sí pueden aparecer en BRCS. Por otro lado, los 

microorganismos multirresistentes (SARM y enterobacterias productoras de 

betalactamasas de espectro extendido) fueron causa en bacteriemia de origen 

nosocomial en trabajos de la literatura (172,173,175), mientras que en nuestro estudio 

no aparecieron en BAC ni en BRCS.   

En nuestro estudio sólo se han descrito 2 episodios de BRCS, por lo que no se 

puede identificar causa principal ni foco predominante; si bien, en la cohorte de 

Friedman et al. (119), la infección del catéter fue la causa principal de las BRCS, 

asemejándose en este aspecto a las bacteriemias de origen nosocomial. También en la 

cohorte de Vallés et al. (120) se observan algunas diferencias en este sentido, siendo la 

infección por catéter (12,8%) el segundo foco en  frecuencia en el grupo de 

bacteriemias nosocomiales y BRCS, mientras que en nuestro centro fueron, como ya 

hemos mencionado, fueron más frecuentes las bacteriemias de origen urinario 

(30,9%), seguidas de las de origen respiratorio (23,5%). 

La etiología de la cirrosis no presentaba diferencias estadísticamente 

significativas en los pacientes con bacteriemia de la comunidad o nosocomial. En la 

comparación de los parámetros de laboratorio, PCR≥ 10 mg/dL es un dato más 

presente en los pacientes con bacteriemias noscomiales, al igual que PCT>1 ng/mL, lo 

cual parece denotar que a pesar de que en los casos de BN pueda tratarse de pacientes 

con peor situación de su cirrosis (traducido por ejemplo en que 61,5% tenían albúmina 
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<2,8g/dL frente a 54,7% de la BAC), la respuesta de reactantes de fase aguda es 

elevada y podría estar traduciendo una mayor gravedad en la presentación del 

episodio de bacteriemia. Es también patente esta mayor gravedad de los pacientes con 

BN frente a los casos de BAC en que el MELD-Na es >15 en 38/39 casos (97,4%)  frente 

a 32/42 casos (76,2%) (p< 0,05) y que el índice de Pitt es ≥3 en 29/39 (74,3%) de las BN 

en comparación con 24/42 (57,1%) de las BAC, dato que no alcanza significación 

estadística quizás por el tamaño de la muestra (p=0,081) 

En las BAC, los microorganismos predominantes son los cocos grampositivos 

(agentes etiológicos de neumonía asociada a la comunidad, infecciones de piel, partes 

blandas, urinarios,…) mientras que en las BN predominan las BGN, aunque la diferencia 

no es grande. La mayor presencia de bacteriemias por S. pneumoniae en BAC es la 

diferencia más significativa en la etiología con respecto a BN. De hecho, es una 

recomendación vacunar a los pacientes cirróticos frente a neumococo como colectivo 

de riesgo (150).  

Las bacteriemias de origen nosocomial se diferencia no solo en mayor 

frecuencia de bacterias gramnegativas sino también en un mayor porcentaje de 

resistencias que en bacteriemias comunitarias.  

En la literatura, E. coli, suele ser el agente causante más frecuente en los 

episodios comunitarios y de las BRCS (105,185,194). En nuestra serie, la diferencia no 

es estadísticamente significativa respecto a BN y tampoco en cuanto a Klebsiella spp., 

Proteus spp. o Enterobacter spp., residiendo la diferencia en P. aeruginosa y A.  

baumannii. Dado que el porcentaje de bacterias productoras de BLEE es bajo en la 

cohorte, no se pueden apreciar diferencias entre BAC y BN.  Sin embargo, no debemos 

olvidar que este es un problema creciente a valorar según la epidemiología de cada 

área si sería pertinente una cobertura antimicrobiana de amplio espectro en pacientes 

que a juicio medico se consideran de alto riesgo. Este aspecto fue abordado por 

Fernández et al. 2012 (206,207). 

Klimova et al. (185)  publicaron recientemente un estudio retrospectivo donde 

se evaluaron 294 pacientes cirróticos hospitalizados por infección bacteriana 

ingresados en el Hospital General Universitario Gregorio Marañón entre junio 2011 y 
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junio 2013, con la finalidad de establecer la proporción de infecciones por 

microorganismos multirresistentes, analizar su epidemiología, factores de riesgo e 

impacto clínico. Se aislaron 310 microorganismos de 223 pacientes; 109 (35,2 %) eran 

grampositivos, 167 (53,9 %) gramnegativos, y 34 (11 %), hongos. El agente etiológico 

más frecuente fue E. coli (98 aislamientos). Las infecciones se habían adquirido en la 

comunidad en 22,9 % de los casos, se asociaron con la atención de salud en 38,1 % y se 

adquirieron durante la estancia hospitalaria en 39 %. Los pacientes con aislamientos 

multirresistentes desarrollaron con más frecuencia shock séptico (p=0,05), y 

presentaron peor función hepática y alta mortalidad durante la estancia hospitalaria 

(p=0,017). Estos resultados muestran que el espectro microbiológico de las infecciones 

bacterianas en pacientes con cirrosis ha sufrido importantes cambios con mayor 

tendencia a bacteriemias por grampositivos aunque siguen predominando las 

infecciones por gramnegativos y el aumento de incidencia de bacteriemias 

relacionadas con los cuidados sanitarios. Las infecciones por microorganismos 

multirresistentes causan infecciones con gran morbimortalidad y el fracaso del 

tratamiento antibiótico habitual. Para controlarlas de forma eficaz, es imprescindible 

detectar precozmente a aquellos pacientes con factores de riesgo (178,182,189,196), 

pero como decimos, su baja prevalencia en nuestra cohorte no ha permitido realizar 

tales análisis. Esto podría representar una diferencia con hospitales de alta 

complejidad y ayudaría a diseñar protocolos  de tratamiento empírico propios de cada 

área.  

El espectro etiológico de las bacteriemias puede variar mucho de unos centros 

a otros. Por ello, resulta tan importante conocer la epidemiologia local y llevar a cabo 

un programa de vigilancia epidemiológica en cada centro.  

Estos hallazgos denotan la importancia de realizar informes tanto de las fuentes 

de infección como del comportamiento de susceptibilidad terapéutica de nuestros 

microorganismos a fin de brindar una mejor atención orientada por la epidemiologia 

local, dado que como es sabido, con el advenimiento de la resistencia a los antibióticos 

de uso común y los informes recientes de bacterias multirresistentes, existe una 

necesidad de un control más estricto en cuanto a la administración de antibióticos a 

los pacientes en general y a los colectivos de riesgo como cirróticos en particular 

(103,197).  



Significación clínica de la bacteriemia en los pacientes con cirrosis hepática 

166 
 

OBJETIVO 2: ANÁLISIS DE LAS CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN DE PACIENTES 

CIRRÓTICOS CON Y SIN BACTERIEMIA. 

 

Se realizó un estudio comparativo entre pacientes cirróticos sin bacteriemia 

(n=188) y con episodios de bacteriemia (n=81) con el objetivo de identificar factores de 

riesgo para el desarrollo de bacteriemia.  

En el análisis de variables epidemiológicas como sexo y edad en ambos grupos 

(Tabla 13) no se encontraron diferencias estadísticamente significativas.  

En el estudio de Munita et al., (150) aunque las comorbilidades más frecuentes 

en el grupo con bacteriemia fueron onco-hematológicas (14%), diabetes mellitus (9%) 

e insuficiencia renal (16%) ninguna resultó significativa como factor de riesgo ni de 

mortalidad tanto en en análisis bivariado como en el multivariado, siendo estos 

hallazgos similares a nuestro estudio. 

A diferencia de los estudios publicados en cohortes de pacientes con cirrosis 

hepática donde ninguna comorbilidad resulta estadísticamente significativa en nuestro 

medio destaca el etilismo activo como factor de riesgo asociado al grupo de pacientes 

con bacteriemia (53% vs 38,8% p>0,05). Esto puede ser debido a que el consumo de 

alcohol provoca inmunodepresión y desnutrición proteicocalórica, factores que 

pueden aumentar la vulnerabilidad del paciente frente a las infecciones y la gravedad 

de la cirrosis. Hay pocos estudios que analicen la relación entre consumo de alcohol y 

riesgo de bacteriemia (150, 193,227). 

En nuestra cohorte así como en los distintos estudios publicados hasta ahora, 

no se han hallado diferencias estadísticamente significativas con respecto a la etiología 

de la cirrosis entre pacientes cirróticos con y sin bacteriemia.  

Dentro de los factores predisponentes, en nuestro estudio el antecedente de 

profilaxis antibiótica previa (para PBE) al menos un mes antes del ingreso, es de forma 

estadísticamente significativa más frecuente entre los pacientes con bacteriemia, 

factor de riesgo también establecido por Merli, et al., 2010 (23, 201). El antecente de 
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ingreso previo también fue significativamente más frecuente en pacientes con 

bacteriemia. 

Merli, et al., (201) en 2010 también documentaron que los pacientes con 

procedimientos invasivos (sonda vesical, procedimientos endoscópicos, catéteres, 

TIPS) tuvieron un incremento en el riesgo de infección. En nuestro estudio el 

antecedente de sonda vesical era significativamente más frecuente en los pacientes 

con bacteriemia y el de vía central, sin serlo, estaba cercano a la significación 

estadística. Estos hallazgos son similares a nuestro estudio donde hay mayor riesgo de 

bacteriemia en pacientes portadores de sonda vesical.  

El antecedente de endoscopia terapéutica y TIPS fue algo mayor en pacientes 

sin bacteriemia (14% vs 11%) pero no estadísticamente significativo.  Como el número 

de eventos es bajo, no podemos establecer conclusiones al respecto 

Se han descrito los motivos de ingreso de pacientes cirróticos sin bacteriemia y 

con bacteriemia de nuestra cohorte. En el análisis bivariado, resultó estadísticamente 

significativo como variable más frecuente en los pacientes con bacteriemia el ingreso 

por encefalopatía hepática. Esto podría deberse a que los pacientes que ingresan por 

encefalopatía hepática presentan deterioro del nivel de conciencia, aumentando el 

riesgo de broncoaspiración y la gran mayoría precisa sondaje vesical y otras técnicas 

invasivas (sonda nasogastrica, via central,…), aumentado así el riesgo de infecciones en 

general y de bacteriemia en particular (165). A su vez, las bacteriemias y las infecciones 

son consideradas como un factor predisponente de encefalopatía hepática aunque 

existen estudios limitados  sobre el potencial de las diferentes complicaciones 

infecciosas para inducirla (166,167). Se destaca la importancia de buscar activamente 

infecciones en pacientes cirróticos con encefalopatía grave y/o leucocitosis aún en 

ausencia de foco clínico (137).  Teniendo en cuenta estos datos, especialmente en este 

subrgrupo de pacientes con encefalopatía hepática, deberíamos incidir en el 

cumplimiento de las medidas profilácticas y en la vigilancia de los sígnos y síntomas 

precoces de infección, así como en la retirada de catéteres y sondas vesicales cuando 

no  sean necesarios (118). 
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En nuestro estudio la hemorragia digestiva era más frecuente (14%) en 

pacientes sin que con bacteriemia (6,2%) (p=0,07), a diferencia de lo visto en estudios 

previos (148). La hemorragia digestiva se considera uno de los principales factores de 

riesgo para bacteriemias e infecciones, en particular intrahospitalarias, donde se ha 

notificado que el 30-65% de los pacientes con hemorragia digestiva se infectan en los 

primeros 4-5 días, infecciones asociadas a una elevada mortalidad (216,218). Esta 

diferencia de resultados podría deberse a que en nuestro medio los pacientes con 

hemorragia digestiva recibieron profilaxis antibiótica con ceftriaxona, sin excepción, lo 

que reduce de forma significativa el riesgo de bacteriemia, tal y como se ha visto en 

otros estudios. La mortalidad a los 30 dias del episodio  fue del 33% en los pacientes 

con bacteriemia y del 2,7% en pacientes sin bacteriemia y por tanto, superior de forma 

estadísticamente significativa en el primer grupo (p< 0,05). 

Respecto a las variables de laboratorio analizadas, tras realizar un análisis 

bivariante entre ambos grupos de nuestra cohorte resultan asociarse de forma 

estadísticamente significativos  al grupo de pacientes con bacteriemia, PCR≥5 mg/dL 

(p< 0,001) y PCT >1 ng/mL (p< 0,001), resultados muy similares a otros estudios 

publicados en la literatura (18,165,202,203,204).  

Villarreal et al., (191) publicaron en 2016 un estudio realizado en el Hospital La 

Fe de Valencia en pacientes cirróticos sobre la utilidad de la procalcitonina (engloba un 

total de 69 casos ingresados en UCI en 4 años). Sus principales conclusiones fueron 

que la procalcitonina es un biomarcador útil para el diagnóstico de la infección en el 

paciente cirrótico, lo que la convierte en una buena herramienta para el diagnóstico 

diferencial del proceso infeccioso en esta población. 

En nuestra serie también hubo diferencias estadísticamente significativas en la 

prevalencia de valores de hemoglobina <10 g/dL, leucopenia (<3.000 mcL) y TP ≥1,8 

segundos (p<0,001), que fueron más frecuentes en la población con bacteriemia. No 

hemos encontrado estudios que analicen estas diferencias pero parecen traducir una 

mayor gravedad de los pacientes con bacteriemia y determinan enfermedad hepática 

evolucionada y mal pronóstico (157). En otros estudios como el de Mathurin et al., 
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(186) la leucocitosis resultó, en el análisis multivariado, un predictor independiente de 

infecciones  (leucocitos >10.000/mm³). 

El valor de Na<120 mEq/L también fue significativamente más frecuente en la 

población cirrótica con bacteriemia que sin bacteriemia. En la literatura hay trabajos 

que reproducen este hecho. También era significativamente más frecuente un valor de 

albúmina < 2,8 g/dL en los pacientes con bacteriemia. Otros trabajos han analizado la 

desnutrición como factor de riesgo de infección (218,225). Nosotros no hemos 

valorado esta variable (IMC) pero la albúmina baja traduciría también que se trata de 

enfermos con desnutrición, aunque los valores de albúmina en pacientes cirróticos 

están sujetos también a otros factores. 

Mathurin et al., (186) describieron como el factor de riesgo para infecciones en 

pacientes cirróticos notificado con mayor frecuencia en la literatura la escala de Child-

Pugh.  En nuestro estudio no se han detectado diferencias estadísticamente 

significativas en la distribución de los pacientes según la escala Child-Pugh entre los 

grupos con y sin bacteriemia. En nuestra cohorte se detectaron diferencias 

estadísticamente significativas en la frecuencia de casos de bacteriemia con MELD-

Na>30 puntos (35% frente a 6,4% de los pacientes sin bacteriemia). Otras escalas de 

gravedad de las comorbilidades del paciente como el McCabe, también fueron 

diferentes de forma estadísticamente significativa, con una mayor frecuencia de casos 

considerados como últimamente o rápidamente fatal (McCabe II-III) (p<0,05). Sin 

embargo, no hubo dierencias estadísticamente significativas en cuanto a la escala 

Charlson. 

En el análisis multivariante, los factores de riesgo de bacteriemia en pacientes 

cirróticos fueron ser portador de sonda vesical (OR 2,046; IC 95% 1,090-4,949), el 

etilismo activo (OR 4,490; IC 95% 2,970-10,886), PCR >5 mg/dL (OR 7,477; IC 95% 

3,098-18,046), PCT > 1ng/mL (OR 9,008; IC 95% 3,601-22,536), MELD >15 puntos (OR 

4,153; IC 95% 1,703-10,126) y MELD-Na ≥15 (OR 5,496; IC 95% 1,981-15,243).    

Estos hallazgos son distintos en algunos puntos a la tesis publicada en 2016 en 

Colombia sobre factores de riesgo asociados al desarrollo de bacteriemias en pacientes 

cirróticos por la Universidad del Rosario en Colombia (211) donde tras la realización 
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del análisis multivariado se encontró asociación estadísticamente significativa en 

pacientes con Enfermedad renal crónica (OR 9,1; IC 95% 2,4-34), Escala Meld > 10 

puntos (OR 4,0; IC 95% 2,-34), Infección previa (OR 7,2; IC 95% 2,1-24), presencia de 

catéter central (OR 12,0; IC 95% 1,8-80), presencia de sonda vesical (OR 21,1; IC 95% 

1,6-276) y estudio endoscópico (OR 3,9; IC 95% 1,1-14). Comparando nuestros 

hallazgos con la cohorte de 51 pacientes de este estudio, las principales coincidencias 

son la sonda vesical y un MELD elevado.  

En este estudio sin embargo no aparece ningún dato de laboratorio que pueda 

resultar útil en la práctica clínica y tampoco el etilismo activo, que puede ser debido a 

que se trate de cohortes de cirróticos con etiologías muy distintas y al menor tamaño 

muestral. 
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OBJETIVO 3: DETECTAR LOS FACTORES PRONÓSTICOS ASOCIADOS A MORTALIDAD 

EN LOS PACIENTES CON CIRROSIS HEPÁTICA Y BACTERIEMIA. 

Uno de los objetivos de nuestro estudio era analizar los factores que influyen 

en el pronóstico del paciente con cirrosis hepática y bacteriemia; para ello hemos 

analizado la cohorte de episodios de bacteriemia (N=81) y el global de episodios de 

ingreso en pacientes cirróticos (N=269). 

Al analizar el subgrupo de episodios de bacteriemia en el análisis bivariado se 

asociaron de forma estadísticamente significativa con mayor mortalidad tener una 

edad ≥65 años, resultado similar a otros estudios sobre bacteriemias. Al analizar los 

factores intrínsecos del paciente, observamos que también había significación 

estadística en variables como HTA y etilismo activo. Existe cierta controversia al 

considerar algunas enfermedades de base como factores de riesgo para una mayor 

mortalidad. La influencia de las enfermedades de base en el pronóstico de la 

bacteriemia en la población general ha sido muy estudiada con resultados muy 

variables, en función de la población analizada y del número de casos incluidos en los 

estudios. Recientemente, varios trabajos han mostrado que, tanto la EPOC como la 

diabetes mellitus, no influyen en una mayor mortalidad por bacteriemia (205). Por el 

contrario, la neoplasia (sólida y hematológica), la neutropenia, la inmunodepresión y la 

hepatopatía, sí parecen influir en el pronóstico (206) de bacteriemias en general. 

Algunos de los trabajos que han mostrado esta asociación tienen las limitaciones de 

haber sido realizados en poblaciones seleccionadas de pacientes o bien dicha 

asociación sólo se observó en el análisis univariante (48, 109). 

Por otro lado, también la insuficiencia renal crónica se ha descrito como un 

importante factor de riesgo de mortalidad. En los pacientes en diálisis, la mortalidad 

por bacteriemia puede oscilar entre 100 a 300 veces más que en la población general 

(111). En nuestro trabajo, la falta de asociación entre algunas de estas enfermedades 

de base y la mortalidad, puede ser debida al reducido número de casos de estas 

enfermedades (150) y al peso que de por sí pueda representar la propia cirrosis. 

Posteriormente comentaremos como de hecho la gravedad del paciente con cirrosis 

valorada según la escala MELD y MELD-Na representan factores significativamente 

asociados a mortalidad que se mantienen en el análisis multivariado. 



Significación clínica de la bacteriemia en los pacientes con cirrosis hepática 

172 
 

En cuanto a la etiología de la bacteriemia y su relación con la mortalidad, los 

pacientes de etiología alcoholica parecen asociarse significativamente a mayor 

mortalidad aunque es un dato que luego se pierde en el multivariado. Es de destacar 

que este estudio se realizó en una época en la que aún no se disponía  o estaban muy 

iniciales los tratamientos actuales para VHC, dato que probablemente cambiaría la 

perspectiva actual.   

Otros factores extrínsecos analizados en nuestro trabajo en relación con la 

mortalidad, como ser portador de un catéter intravascular central, sonda vesical y el 

haber recibido antimicrobiano previamente, se asocian a una mayor mortalidad en el 

análisis bivariado pero se pierden luego en el multivariado. Entre las complicaciones, 

también la encefalopatía hepática se asoció a mayor mortalidad. 

En cuanto al foco de la bacteriemia,  el pequeño número de casos no permite 

establecer grandes conclusiones. En la literatura, Brun-Buisson et al., (209) en su 

estudio multicéntrico vieron que las bacteriemias relacionadas con el catéter se 

asociaron a una menor frecuencia de shock séptico (12,8%), mientras que las 

bacteriemias de origen respiratorio y abdominal se asociaron a una mayor prevalencia 

de sepsis grave. El origen desconocido, abdominal y respiratorio aparencen 

relacionados con un peor pronóstico en la mayoría de los estudios publicados (114, 

128, 209, 210).   

El lugar de adquisición de la bacteriemia no parece influir en el pronóstico. En 

los pacientes que fallecen, en 28/51 (55%) la adquisición era nosocomial, frente a 

22/51 (43%) en episodios de la comunidad, pero aunque hay un mayor porcentaje de 

fallecimientos en bacteriemias nosocomiales, no resultaron estadísticamente 

significativas. En los estudios publicados sobre bacteriemias en la población general, la 

mortalidad de las BN y de las BRCS es mayor que la de las BAC (215,216,217). Sin 

embargo, los trabajos muestran discordancias en cuanto a la significación estadística 

de las diferencias entre las adquisiciones. En el estudio de Friedman et al., (20) la 

mortalidad intrahospitalaria de las BRCS (20%) fue mayor que de la de las BAC (13%) 

aunque sin diferencias significativas y fue menor de forma significativa que la de las BN 
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(30%). De hecho, en nuestro estudio, en el análisis multivariante no se mantiene 

ninguna significación estadística.  

Al analizar las variables de laboratorio podemos ver en nuestra cohorte que 

valores altos de reactantes de fase aguda (PCR, PCT), el deterioro de la función renal, la 

anemia grave y la leucopenia se relacionan de forma estadísticamente significativa con 

mayor mortalidad. La desnutrición grave con albúmina <2,8 g/dL, la hiponatremia <120 

mEq/L y el alargamiento del tiempo de protombina >2,3 segundos nos informan  sobre 

el gran deterioro de la función hepática y el estadío avanzado de la cirrosis, siendo 

todos ellos datos significativos para el aumento de mortalidad en estos pacientes tal y 

como se deriva de la significación estadística en el análisis multivariado de la escala 

MELD y MELD-Na, que consideran la creatinina, la coagulación (INR) y la albúmina. 

Todo esto nos debe hacer extremar la vigilancia microbiológica y clínica en pacientes 

cirróticos que cumplan estas características, para minimizar en lo posible el riesgo de 

infecciones, y caso de desarrollarse hacer un tratamiento muy precoz y adecuado. 

Lógicamente la gravedad basal del paciente al diagnóstico de la bacteriemia es un 

factor pronóstico importante que aparece en casi todos los trabajos sobre mortalidad 

(128, 207,209,210). En nuestro trabajo hemos utilizado cuatro índices para medir la 

situación clínica del paciente y comorbilidades; el índice de Charlson y la clasificación 

de McCabe, que hacen referencia a las comorbilidades; y los índices pronósticos de la 

cirrosis hepática (Child-Pugh y MELD).  Todos estos índices se correlacionaron con una 

mayor mortalidad por bacteriemia, a excepción del Child-Pugh que no alcanzó 

significación estadística, posiblemente porque casi todos nuestros pacientes 

pertenecían al grupo B y C. De hecho, en el análisis multivariado, se relacionaron con 

mayor mortalidad en nuestra cohorte los pacientes que tuvieron escalas pronósticas 

como MELD ≥15 puntos en el momento de la bacteriemia y a las 72 horas MELD mayor 

de 30 (OR 5,37 y 6 respectivamente). Estos datos son similares al resto de estudios 

realizados en cohortes de pacientes cirróticos (23,150,191,201).  

El índice de Pitt ≥3  también fue estadísticamente significativo y se mantiene en 

el análisis multivariado con un OR 4,97. Este índice se ha asociado a un mal pronóstico 

en otras cohortes de pacientes con bacteriemia (157,163,165). 
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En la literatura, al analizar los microorganismos responsables S. aureus 

representa una causa frecuente y grave de bacteriemia, tanto en el hospital como en la 

comunidad. En nuestra cohorte, la dispersión de los datos etiológicos no permite sacar 

conclusiones, pero si vemos que 31/51 pacientes (61%) que fallecen tenían 

bacteriemia por gramnegativos frente a 13/30 pacientes (43%) que sobreviven (p= 

0,08), sin que la etiología microbiológica aparezca como factor asociado a mortalidad 

en en análisis multivariado.  

No obstante, la resistencia antimicrobiana reviste una especial importancia en 

las BN (213,214,219,220). Existen variaciones importantes en la presencia de 

microorganismos multirresistentes entre las UCIs de distintos centros. Por ello, resulta 

tan importante conocer la epidemiología local. Los datos de nuestro trabajo reflejan 

que la prevalencia de aislados multirresistentes de SARM (4,93%) y de enterobacterias 

productoras de BLEE (3,7%) en las BN de nuestro centro no es tan elevada como en 

otras áreas, posiblemente en relación con que se trata de un centro de complejidad 

media. Este es un dato a tener en cuenta a la hora de diseñar protocolos de 

tratamiento empírico.  

En un estudio de Wisplinghoff et al., (194) de pacientes con bacteriemia en 

general, P. aeruginosa (38,7%), A. baumannii (34%) y Enterococcus spp. (33,9%) fueron 

los microorganismos que mostraron mayor mortalidad. Excepto Enterococcus spp., 

estos mismos microorganismos, además de SARM y las enterobacterias productoras de 

BLEE, fueron los considerados de alto riesgo de mortalidad en el estudio de Garrouste 

et al., (202). No hay estudios que analicen estos aspectos de resistencia a población 

con cirróticos. 

Por último, también estudiamos la influencia de la inadecuación del 

tratamiento antibiótico empírico en la mortalidad de los pacientes con bacteriemia. En 

nuestro estudio no encontramos asociación entre el tratamiento empírico inadecuado 

y una mayor mortalidad, ni en el bivariado ni en el multivariado. 

Muchos estudios han observado la inadecuación del tratamiento antibiótico 

empírico como uno de los factores que más influye de forma independiente en la 

mortalidad de los pacientes con bacteriemia (203,204) y en el pronóstico, tanto en 

pacientes críticos (121,128,130) como no (122,216). Sin embargo, en la actualidad 
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existe cierta controversia porque algunos estudios, al igual que el nuestro, no han 

encontrado asociación entre tratamiento inadecuado y mortalidad por bacteriemia 

(217, 218). En el trabajo de Zaragoza et al. (222) no se encontraron diferencias entre la 

mortalidad de los pacientes con bacteriemia que recibieron un tratamiento 

inadecuado en comparación con las tratadas adecuadamente (56% vs 50%). Los 

autores atribuyen este resultado a que los tratamientos empíricos inadecuados 

ocurrieron con más frecuencia en BRC y causadas por SCN, ambas características que 

se asocian a una baja mortalidad (122). Por el contrario, en las bacteriemias causadas 

por P. aeruginosa, se ha observado que la mortalidad es igualmente elevada con o sin 

tratamiento adecuado, atribuyéndose este hecho a la virulencia del microorganismo 

(219). No hay estudios que analicen el subgrupo de pacientes con cirrosis. 

 En nuestra serie, la falta de asociación entre la adecuación del antibiótico 

empírico y la mortalidad puede deberse a que hemos valorado sólo el antibiótico que 

recibía el paciente en el momento de notificar la bacteriemia, sin tener en cuenta el 

posible efecto de la administración de antibióticos previos en urgencias o en domicilio.  

En el trabajo de Scarsi et al., (223) la falta de asociación entre el tratamiento 

empírico inadecuado y la mortalidad de las bacteriemias por BGN se atribuyó a que el 

tratamiento inadecuado fue más común entre los pacientes más sanos y menos 

graves. En este trabajo, los autores muestran cómo la mortalidad en el grupo de los 

pacientes con tratamiento inadecuado varió en función del tiempo transcurrido hasta 

la adecuación del tratamiento, siendo más alta en los casos en los que el tratamiento 

no se modificó (10% en las bacteriemias en la que el tratamiento se cambió en las 

primeras 48 horas vs 26,7%).  La valoración del tiempo que transcurre hasta la 

administración de un tratamiento adecuado es uno de los aspectos más relevantes que 

ha sido estudiado recientemente en relación con la influencia del tratamiento en el 

pronóstico de la bacteriemia. En el estudio de Kumar et al., (220) midiendo la duración 

de la hipotensión hasta la administración de un antibiótico adecuado en pacientes con 

shock séptico, cada hora de retraso durante las primeras 6 horas de hipotensión se 

asoció con un incremento medio de la mortalidad de 7,6% por hora (rango 3,6-9,9%). 

En nuestro trabajo no hemos analizado el factor tiempo. 
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Otras variables pueden influir en los pacientes cirróticos, Bartoletti et al., (225) 

publicó en abril 2016 un estudio sobre bacteriemias en pacientes con cirrosis hepática 

donde se concluye la importancia de identificar de forma precoz factores de riesgo  de 

mortalidad y aplicar un manejo terapeútico apropiado, de vital importancia en estos 

pacientes ya que la cirrosis hepática conlleva cambios en el comportamiento 

farmacodinámico de los antimicrobianos. La hipoproteinemia, la ascitis, el tercer 

espacio y la alteración de la función renal conllevan una respuesta impredecible a los 

tratamientos pautados.  La hipoalbuminemia con la consecuente reducción de la unión 

a proteínas del fármaco; la alteración de distribución y alteraciones en el espacio libre, 

con lo que se puede alterar el comportamiento de PK / PD y por lo tanto la actividad in 

vivo de los agentes antimicrobianos, con lo que la exposición al fármaco es 

impredecible (220) tanto en términos de eficacia como de toxicidad, etc; son 

condiciones que podrían estar influyendo sobre la mortalidad en pacientes cirróticos 

con bacteriemia y sobre los cuales no se han realizado estudios.  

En nuestro análisis multivariante, en pacientes con bacteriemia los factores 

asociados de forma estadísticamente significativa a mortalidad fueron: MELD ≥15 

puntos (OR 5,37; IC 95% 1,08-27,57), MELD-72 horas >30 puntos (OR 4,07; IC 95% 3,31-

22,07), Indice de Pitt ≥3 (OR 4,9; IC 95% 1,3-19,05) y PCT>1 ng/mL (OR 9,17; IC 95% 

2,33-36,11). Es decir, resultaron predictores de mortalidad los factores relacionados 

con la mayor gravedad de la cirrosis hepática y de la bacteriemia, y como valor de 

laboratorio, un nivel de PCT >1 ng/mL. 

 Cuando estudiamos toda la cohorte de pacientes cirróticos, la mortalidad al año 

fue de 82/269 pacientes (30,5%). En el análisis bivariado se asociaron a mayor 

mortalidad la edad ≥ 65 años, el etilismo activo, la insuficiencia renal crónica, los 

ingresos previos y la bacteriemia. Dentro de los parámetros de laboratorio, PCR ≥5 

mg/dL, PCT <1 ng/mL, TP >2,3 seguntos, Na <120 mEq/L) y albúmina < 2,8 g/dL. De 

nuevo, el índice pronóstico de cirrosis hepática, MELD y MELD-Na >15 y >30 puntos 

respectivamente, se asociaron a mortalidad en el análisis bivariado. Sin embargo, en el 

análisis multivariado sólo se asociaron a mortalidad el haber presentado bacteriemia 

(OR 1,91; IC 95% 1,07-2,47) y MELD-Na >30 puntos (OR 4,2; IC 95% 1,94-14,87). Vemos 

por tanto como la gravedad de la cirrosis hepática marca el pronóstico vital del 
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paciente tal como se sabe por otros estudios (215,216). Pero también el hecho de 

haber presentado bacteriemia, algo que ya se ha comentado en la literatura 

(150,204,205,226,227). 

La bacteriemia se caracteriza por ser una complicación infecciosa de alta tasa 

de mortalidad durante el episodio y al año, así como un factor de mal pronóstico en 

pacientes con cirrosis hepática. En nuestra cohorte, los datos sobre mortalidad 

similares a los estudios realizados hasta el momento como el de Bartoletti, et al., 2014 

(225); Kang, et al., 2011 en Corea del sur, (135); o en el de Munita, et al. en Chile 2011 

(150) y la tesis publicada recientemente en Colombia en 2016 (211).   

El conocimiento sobre bacteriemia en pacientes cirróticos es escaso ya que se 

disponen de pocos estudios, siendo la mayoría de ellos retrospectivos. 

Frecuentemente, la información disponible se extrapola de las publicaciones sobre 

infecciones a otro nivel en estos pacientes, por lo que consideramos necesaria una 

aproximación más específica de las condiciones que pueden alertar sobre el mayor 

riesgo de presentar bacteriemia en la población de pacientes con cirrósis hepática y 

extremar la vigilancia clínica y analítica en pacientes con deterioro de la función 

hepática, ingresos prolongados o portadores de sonda vesical entre otros.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 





7. CONCLUSIONES 
  





Significación clínica de la bacteriemia en los pacientes con cirrosis hepática 

 

181 
 

OBJETIVO 1: DESCRIBIR  LAS CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS Y CLÍNICAS DE 

UNA COHORTE DE PACIENTES CIRRÓTICOS CON BACTERIEMIA. 

 

1. La incidencia de bacteriemia en pacientes cirróticos en nuestro centro fue de 

7,2/100.000 ingresos/año frente a 6,9/100.000 ingresos/año en la población 

general.  

2. La edad media fue de 61 años, con 43% de los casos en ≥65 años y 73% de sexo 

masculino. 

3. El 52% de los casos eran bacteriemias de la comunidad. 

4. Los focos más frecuentes fueron el urinario (31%), respiratorio (23%) y 

abdominal (17%). 

5. La etiología de la cirrosis fue predominantemente etílica (29%), VHC (13%) y 

VHC+ alcohol (15%). 

6. Tan solo 17% de los pacientes con bacteriemia tenía una PCR≥10 mg/dL, frente 

a 68% con PCT>1ng/mL. 

7. El 91% de los pacientes tenían un MELD-Na>15 puntos, con un Pitt≥3 en 65%. 

8. La etiología microbiológica fueron grampositivos en 54% y gramnegativos en 

45%, siendo estos últimos más frecuentes en los pacientes con bacteriemia 

nosocomial. 

9. La mortalidad durante el episodio fue de 9,8%, a los 30 días del 33% y al año de 

62%. 
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OBJETIVO 2: ANALIZAR LAS CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES CIRRÓTICOS CON Y 

SIN BACTERIEMIA PARA IDENTIFICAR POTENCIALES FACTORES DE RIESGO DE 

BACTERIEMIA.  

 

1. En el análisis multivariante hemos encontrado como factores predictivos de 

bacteriemia en los pacientes cirróticos el consumo de alcohol activo (OR 4,6; 

IC95% 2,97-10,87), las escalas de gravedad de enfermedad MELD>15 puntos 

(OR 4,15; IC95% 1,7-10,13 y MELD-Na ≥15 (OR 5,5; IC95% 1,98-15,24), la 

elevación de biomarcadores (PCR>5 mg/dl y PCT>1 ng/ml); OR 7,48; IC95% 3,1-

18,05 y OR 9; IC95% 3,6-22,54, respectivamente) así como ser portador de 

sonda vesical como procedimiento invasivo previo (OR 2,05; IC95% 1,09-4,95) 

 

OBJETIVO 3: ANALIZAR LOS FACTORES PRONÓSTICOS ASOCIADOS A MORTALIDAD 

EN LOS PACIENTES CON CIRROSIS HEPÁTICA  Y BACTERIEMIA. 

 

1. En el análisis multivariente hemos encontrado como factores pronósticos 

independientes asociados a mayor mortalidad del enfermo cirrótico con 

bacteriemia un valor de PCT >1 ng/mL (OR 9,17; IC95% 2,33-36,11) y las escalas 

de gravedad MELD >15 puntos (OR 5,37; IC95% 1,04-27,58), MELD-72 horas 

>30 puntos (OR 4,07; IC95%3,31-22,08) e índice de Pitt ≥ 3 (OR 4,97; IC95% 1,3-

19,05). 

 

2. En el análisis multivariante hemos encontrado como factores pronósticos 

asociados a mayor mortalidad en la cohorte global (n=269) la presencia de 

bacteriemia (OR 1,91; IC 1,07-2,47) y un valor de la escala de gravedad MELD-

Na >30 (OR 4,2; IC95% 1,94-14,87). 
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Anexo 1. HOJA DE REGISTRO DE DATOS 

 

 

DATOS PACIENTE 

Sexo 

Edad  

Comorbilidad: HTA, DM, EPOC, obesidad, OH,tabaco, IRC, cardiopatía, 

inmunodeprimidos 

CIRROSIS HEPÁTICA Etiología 

Clasificación Child-Pugh 

MELD 

MELD-Na 

FACTORES DE 

RIESGO 

Ingresos previos 

Factores predisponentes: vía periférica, via central, sonda vesical, 

paracentesis, endoscopia terapeútica, TIPS, profilaxis PBE y antibiótico 

Motivo de ingreso: hemorragia digstiva, ascitis, fiebre, encefalopatía 

hepática, deterioro del estado general, disnea, tratamiento médico, otros,.. 

BACTERIEMIA Origen: comunitaria, nosocomial, RCS 

Foco: primario, urinario, técnicas invasivas, cutáneo, abdominal, 

respiratorio 

Indice de Pitt 

Mc Cabe 

Indice de Charlson 

DATOS DE 

LABORATORIO 

PCR 

PCT 

Creatinina 

Hemoglobina 

Leucocitos 

Tiempo de protombina 

Na 

Albúmina 

MICROORGANISMOS 

AISLADOS 

- Grampositivos 

- Gramnegativos 

- Resistencias detectadas 

ANTIBIÓTICO - Uso previo 

- Antibiótico empírico  

- Antibiótico definitivo 
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Anexo 2. ESCALA COMORBILIDAD DE CHARLSON 

 

 

 

Infarto de Miocardio 1 
Enfermedad coronaria 1 

Insuficiencia cardíaca congestiva 1 
Enfermedad vascular periférica (aneurisma  Ao 6 cm) 1 

Enfermedad cerebrovascular 1 

Hipertensión arterial 1 
Alcoholismo 1 

Enfermedad tromboembólica 1 
Arritmia 1 

Demencia 1 
EPOC 1 

Enfermedad del tejido conectivo 1 

Ulcus péptico 1 
Hepatopatía leva (sin hipertensión portal incluye hepatopatía 
crónica) 

1 

Diabetes mellitus sin afectación del órgano diana 1 

Hemiplejía 2 
Enfermedad renal moderada-grave 2 

Diabetes con afectación de órganos diana (retinopatía, 
nefropatía) 

2 

Tumor sin metástasis (excluir si más de 5 años desde diagnóstico) 2 

Leucemia Aguda o Crónica 2 
Linfoma 2 

Enfermedad hepática moderada o severa 3 
Tumor sólido con metástasis /SIDA 6 
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Anexo 3.  INDICE DE GRAVEDAD DE BACTERIEMIA DE PITT 

 

 

 

TEMPERATURA ≤35ºC 
35.1-36ºC 
36.1-38.9ºC 
≥40ºC 

2 
1 
0 
1 

TENSIÓN ARTERIAL Caída de 30 mmHg en la TAS o de 20 
mmHg en TAD 
Drogas vasoactivas 
TAS< 90 mmHg 

 
2 
2 
2 

VENTILACIÓN 
MECÁNICA 

 2 

PARADA CARDÍACA  4 
ESTATUS MENTAL Alerta 

Desorientado 
Estuporoso 
Coma 

0 
1 
2 
4 
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Anexo 4. ESCALA PRONÓSTICA CHILD-PUGH 

 

 

 

 

 

 

 

Parámetros  Puntuación  
 1 2 3 

Ascitis ausente leve moderada 
Bilirrubina, mg/dl ≤2 2-3 >3 

Albúmina, g/dl >3,5 2,8-3,5 <2,8 

Tiempo de 
protombina 
INR 

1-3 
 

<1,8 

4-6 
 

1,8-2,3 

>6 
 

>2,3 

Encefalopatía no Grado I-2 Grado 3-4 

 

 

 

 

 

 


