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Chez les patients cirrhotiques les infections bactériennes sont :
-fréquentes le sepsis représentant 30 à 50% des motifs d’hospitalisation et avec plus 
d’infection nosocomiales que la population générale 15-35% vs 5-7% popG
-graves avec un taux de mortalité lié à l’infection de 30% à 1 mois, 63% à 1 an, soit 4
fois supérieur à celui d’une infection touchant la population générale

Les germes impliqués sont par ordre de fréquence : E coli et les CG+ = Staphylococcus 
aureus, Enterococcus faecalis, Streptococcus pneumoniae
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Un ensemble de facteurs créent une inflamation locale favorisant la translocation 
bactétienne et l’inflammation chroniques.
C’est facteurs sont :
-l’augmentation de la perméabilité intestinale
-l’augmentation du taux d’endotoxines et de composants microbiens, les pathogen-
associated molecular patterns =PAMP, qui vont se lier aux pattern recognition 
receptor =PPR des cellules de l’immunité innée. Ce qui induit une production de 
cytokines pro-inflammatoires (ex TNFa et IL6) et une inhibition de production de 
cytokines anti-inflammatoires (ex : IL10)
-un déficit de l’immunité innée avec :
*défaut d’activité du système réticulo-endothélial hépatique, via défaut d’activité 
(bactéricide, de phagocytose et de chimotactisme) des macrophages hépatiques 
(cellule de Kupffer)
*défaut d’activité du système du complément, avec diminution de l’activité 
opsonisante de l’ascite (cf corrélé à la diminution de concentration de l’ascite en 
protéine) et une diminution de la fraction C3 du complément
*la conséquence étant une diminution de la clairance bactérienne
-un déficit de l’immunité acquise, avec augmentation basale du taux de lymphocytes 
CD4+, 8+ et Treg activés, mais leur évolution rapide vers profil de sénécence avec 
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défaut d’activité à long terme
-une pullulation microbienne du grêle (small intestinal bacterial overgrowth), 
favorisée par une diminution de la motilité intestinale, l’entéropathie portale et 
éventuellement les IPP

Un des mécanismes clés étant la translocation bactérienne, définie par à la fois
facteur d’inflammation chronique et porte d’entré pour les infection bactériennes (en
particulier ISLA et bactériémies)
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Dans ce contexte d’inflammation chronique basale, l’infection va être la goutte d’eau
qui fait déborder le vase, déclenchant :
-une tempête cytokinique
-un déséquilibre circulatoire
-une majoration de la coagulopathie avec diminution des facteurs VII, X, V et II
-une diminution de protéine C
-une augmentation de la treansolcation bactérienne

L’ensemble des ces facteurs va conduire au sepsis, à l’acute on chronique liver failure 
et à la défaillance multiviscérale qui font la gravité de l’infection chez le cirrhotique.
1er facteur précipitant d’ACLF = infection bactérienne 32.8% (ISLA et pneumonies) 
(pas de facteur 43,6%)

Pour rappel :
ACLF
Prévalence = 30%
Syndrome : 

-Décompensation cirrhotique aiguë
-Défaillance ≥2 organes ou rénale ou (1 organe « non rein » + creat 132-167 
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et/ou encéphalopathie faible à modérée) 
Taux de mortalité à J28 élevé (>15%) = 33,9%
Facteur précipitant = infection bactérienne 32.8% (ISLA et pneumonies) (pas de 
facteur 43,6%)
Intensité du syndrome inflammatoire biologique corrélé à la sévérité
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Ces deniers années le profil bactériologique des infections du cirrhotique a évolué.
2 études d’un centre barcelonais ont mis en évidences les principales modifications :
-L’augmentation des infections à Cocci Gram + : en lien avec la prise en charge en 
soins intensifs et les gestes invasifs
-L’augmentation des BGN résistants aux fluoroquinolones, en lien avec 
l’antibioprophylaxie au long cours de l’ISLA par fluoroquinolones
-L’augmentation de infection à bactéries multi-résistantes, dont l’incidence a doublée 
au cours de la dernière décénie
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Ces modifications bactériologiques impactent le choix des antibiothérapies en
probabiliste
Avec une nécessité de distinguer la prise en charge des infections communautaires et 
de s’adapter à l’écologie bactérienne locale.
Evisager par exemple l’utilisation de carbapenème en probabiliste pour une ISLA 
nosocomiale en hopital à forte prévalence d’E-BLSE.
On notera la possibilité d’utiliser l’Augmentin en probabiliste des infections 
communautaires
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Un petit rappel des principales mesures de prise en charge de l’ISLA
-antibiothérapie probabiliste
-prévention du SHR par perfusion d’albumine, une étude de 2007 remettant en 
question son utilisation pour les formes moins sévères (si bilirubine <68.4, creat
<88.4), associé aux mesures de néphroprotection (paracentèse = paracentèse de 
grand volume >3L)
-prévention et traitement des décompensations associées
-évaluation de l’efficacité de la prise en charge par paracentèse exploratrice à 48h, 
objectivant une diminution des PNN >25%
-ne pas oublier l’antibio-prophylaxie secondaire au décours
-ne pas oubiler de discuter le TH 
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Les autres infections étant :
-urinaires, fréquentes
-cutanées, fréquentes et favorisées par : œdèmes, malnutrition, KT, hygiène précaire
-pulmonaires, fréquentes et graves
-les méningites, à rechercher, à la clinique pouvant être atypique
-l’empyème pleural, définit par culture + et PNN>250/mm3 ou culture - et 
PNN>500/mm3, en l’absence d’infection pulmonaire
-les bactériémies
-le bronchites purulentes
-les infections de KT
-les endocardites, NPO antibioprophylaxie chez les patients à risque
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Faut il utiliser l’albumine pour ces autres infections comme on le fait dans les ISLA, 
une étude française à monter que cela n’améliorait ni la fonction rénale, ni la survie à
3mois; l’utilisation d’albumine devant rester prudente.

Pour rappel : The study oversight committee decided to prematurely interrupt the 
study in September 2013 due to excess mortality in patients receiving albumin 
infusion without significant effect on renal function.
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Qu’en est il de l’antibioprophylaxie de l’ISLA :
-En prévention primaire :
*pas d’indication si les protides dans l’ascite sont élevés >10
*une utilisation non consensuelle dans les ascites pauvres en protides compte tenu 
du risque d’apparition de germes résistants, une étude barcelonaise suggérant de 
réserver son utilisation aux cirrhoses sévères et en attente de TH (ou si régression 
prévisible ex =1ère poussée d’ascite)
-En prévention secondaire : indication 
La prophylaxie se fait par norfloxacine 400mg/j

Pour rappel : norfloxacine = non actif contre cocci gram+ ou bactéries anaerobies
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Qu’en est-il de l’antibioprophyalxie dans les infections digestives?
-elle diminue la fréquence de survenie des infections
-elle augmente la survie
-elle diminue le risque de resaignement, en cassant le cercle vicieux y menant

Pour rappel :
Antibiotic prophylaxis for 4 to 10 days
Antibiotic prophylaxis significantly increased the mean percentage of patients free of 
infection (32% mean improvement rate, 95% confidence interval [CI]: 22-42,PF.001)
Antibiotic prophylaxis also significantly increased the mean survival rate (9.1% mean 
improvement rate, 95 % CI: 2.9-15.3, P5.004)
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L’antibioprophylaxie en cas d’hémorragie est donc indiquée à l’admission des patients 
: par C3G ou norfloxacine
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Qu’en est-il de l’antibioprophyalxie dans les hépatites alcooliques aigues?
Elle n’est actuellement par recommandée mais est en cours d’étude car : l’initiation 
de la corticothérapie chez les patients avec HAA est marqué par un taux de nouvelles 
infection de 23,7%
Etude antibioCOR-HAA en cours Augmentin-corticoïdes vs Placebo-corticoïdes
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Pour finir un comme nous avons vu que les infections bactériennes était graves et 
fréquentes un petit rappel d’un bon moyen de prévenir les infections (bactériennes et 
virales) : la vaccination.
A condition que celle ci soit réalisée précocément au cours de l’évolution de la 
maladie une diminution de l’immunogenicité survenant avec la majoration de 
l’hépatopathie.
Sont recommandées les vaccinations anti-hépaties A et B, anti grippales et anti-
pneumococciques.
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