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INTRODUCCION

tos sujetos con cirrosis hep&tice son m4s susceptibles
de padecer procesos infeccloses (1,2,3,4) ya sean procesos
sépticos diseminados,peritonitis primaria,cuadros de bacte--
remfa, infecciones pulmonares,etc. Son mdltiples 1~a mecanio-
mas pars explicar estes alterscliones,pudiendo mencionar; a)-
En 18 interaccifn monocito-macrofapo,b).~- En la opsonizacién
t).~ En la fagocitosis de nevtrofilos,d).- Disminucién en la
actividad del complemento,e).~ Defectos en la astracclén de -
neutrofilos de pacientes pertadores de cirrosis hepitica por
alcoholismo y de hepatitis crénica activa,pero de mayor im -
portancia en los primeros,lo cual no se encontr§ en pacien -
tes portadores de cirrosis hiliar primaria Q4).

Nakagama£é>y cols{5),reportan alteraciones en la genera
cién de superoxidos (D2) en monocitos de pacientes con ci -
rrosis hepAtica y supieren gue el deterioroc en la actividad-
generadorae de superoxidos (02) es une de las causes de los -
defectos en la funcifén antimicrobiana en pacientes con eirro
sis hep8tica. Otras alteraciones en monocitos se reportan -
por Holdstock y cols. (6)quienes demuestran gue el sistema -
supresor de prostaglandinas medisde por monocitos juega un -
papel importante en la depresifin de la inmunidad celular oh-
éervada en pacientes con cirrosis hepética.

Dtras alteraciones son la disminucidn de le actividad -
bacteriana en liguido de ascitis (1D) en pacientes cirrfti -

cos 8l evaluaree la actividad de opsonizacifn,de inmuneoglo -

cle



" bullnas y del camplemento en lfguido de ascitis, Dtras alte-
raciagnes descritas son hiperesplenismo e hipergamaglobuline-
mia en estos pacientes.

Dentro de los procesos infecclosos un porcentaje impor-
tante lo constituyen las infecciones de vios aereas inferio-
res y de vias urinarias. Una incldencia muy elevada de infeg
clones de vias urinarias se ha descrito asaciada con ascitis
,8iendo esto confirmadao en estudios prospectivos (7).

En el estudle prospectivc realizade por nasotros (datos
no publicados) hemaos encontrado que las procesas infecciosos
urinarios son el principal foco de infecclén,sequidos por

los de vias aereas inferiores.
Se ha descrito bacteriuria en pacientes portadores de -
cirrosis biliar primaria (14),que fué estzdfsticanente signi

ficativo cuando se compard con otras formas de enfermedad

hepética crénica y con pacientes portadores de Artritfs Reu-
matoide. ]

Teniendo en cansideracifin lo anterior;el propfsito del
estudio fué: a).- Determinar la incidencia de bacteriuria -
asintomdtica en paclentes can cirrosis hep&tica de arigen al
cohllico,comparades con clrréticos de otra etiologfa, B).=-=
Identifi ar el tipo de germenes que ocasianan bacteriuria -

asintomftica, ¢).- Oeterminar si la ascitis favorece la bac-

terturia asintomitica en pacientes con cirrosis hepftica,
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MATERIAL Y METODDS

Se seleccionaron para el estudio aﬁuellos pacientes que
tenian antecedentes de etilismo mayor de 10 afies,con signos
clinicos y examenes de laboratorio de cirrosis hepftica y -~
que constituyeron el orupo A. EX grupo B,fuf constituido por
cirrfticos de etinlogfa no alcobAlica (no se incluyeran a los
pacientes con cirrosis biliar primaria). €1 subgrupo C,se -~
formd de los pacientes que tenian cirrosis hepftice asociada
a diabtes mellitus.

€n todos los paclientes se realizd interropatorio,cetor-
minando edad,sexo,y orientado a excluir sintomatologia urina
ria . Se excluyeron aquellos pacientes que Fueron tratodos -
con antimicrobianos y gque tenian antecedente de cateteriza -
clén vesical previa,minimamente un mes entes. In los pacien-
tes hospitalizados se evité la coloczcidn de sondms vesica -
les u otros procedimientos invasores que son causa de infec-
ciones de vias urinarias.

A todos los paclientes se les realizf exeomenes de laborg
torio gque incluyeron; BH,QS,Ma,K,PFH,EG0 y tome de Uroculti-
ve en una sola ocasién. En cuanto & la toma del Urocultivo
sé instru 6 @ laos pacientes para que se tomard a 18 mitad -
del chorre de la miccifn.

Se excluyeron a los pacientes que cursaron coh enferme-
dades neoplésicas o procesos infecciosos asociados,a los gue
no cooperaron voluntariamente para el estudio.

En los casos gue fué posible se cont6 con biopsia hepé-

tica.
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ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis estadistico se realiz$ mediante las pruebas

de t de Student. no pareada y de X12 2X2.

RESULTADOS

La media de las edades en los grupos estudiados fue de
53,8, con un rango de 35 a 66, para los cirréticos no alco -
hélicos y de 55.35 con un rango de 41 a 70 afios para los de
etiologia alcohélica.

El porcentaje de bacteriuria asintom{tica hallada en =
la poblacidn estudiada fue de 26.4% en forma global., Al com~
parar los grupos A y B, hubo diferencia ean los porcentajes -
(grupo A 20% y grupo B 35.7%) que no alcanzd significado es-
tadistico., Al apalizar a los pacientes cirréticos que cursa-
ban con ase¢itis en ambos grupos, no hubo diferencia estadis-

tica entre uno y otro (grupo A y B).

Al analizar los exdmenes de laboratorio realizado en -
los pacientes (albimina, bilirrubinas directa e indirecta, -
urea), cuadro l. solo se encontrd significado estadistico --
al analizar la bilirrubina indirecta ( p 0.05).

Los gérmenes aislados en los urocultivos fueron B, Coli
y Streptococcus fecalis, El pardmetro gue se tomé para con -
giderarse como positivo fue un crecimiento mayor de 100 000-

colonias por mililitro de orina,
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Bacteris Cirrfticos no Cirréticos

alcoh6licos alcohélicaos TOTAL
(n=14) (nw20)

€.Coli 2 1 3
Streptococcus

Fecalls 2 1 2
Staphylococcus 1 0 1
Klebsiella g 1 1
Streptococcus 0 1 : 1
TOTAL 5 4 9

(p= N.5. x§ 2x2)

Bacterias obtenidas de cultivos de cirrfiticos con
bacteriuria asintomftica,
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Cirrfticas con Cirrftices no

alcoholisma alcoholicos
)

Albdmina 3.40% 0.26 3.34% 0,22 t=-.157488009 n.s.
g/100 ml n=12 n=10
Bilirrubina  1.56% 0.35 1.03%Y 0,21 t=-1.30635738 n.a.
directa n=19 n=l4
mg/100 ml .
8ilirrubina 1.90~ 0,56 0.70% 0.12 t=-2.07483163 p<0.05
Indirecta n=19 n=14
mg/100 ml
Urea 36411%9.60 30,54%3,52 t=-,54058687 n.s.
mg/100 ml n=18 n=13

*x media error estandar .

Relacién de parametros de lahoratario
de amhos grupos.

Cuadra 1.

-bh=



ANALISIS B ‘

La asociacién de bacteriuria asintomética (11) en pacien
tes con cirrosis hep4tica ha sido poco estudiada. 71 aorcesn-
taje encantrado en el presente estudic fué de 26.4 %,que @s
mayar al cdescrita para el qgrupo de edad entre 40 y 69 afics
en poblacifin de mujeres sanas (12) y las vistas en la précti-
ca médica hospitalaria. En un estudio invesiiganda bacteriu--
ria en pacientes con cirresis blllar primaria,al analizar el
grupo control formado por pacientes can cirrnsis crintogénica
secundaria a hepatitis no A,no B y enfermedad de Wilson,no se
encontrd bacteriuria en alguno de ellos (14).

En el presente estudle se incluyf;dos pacientes con ci-
rrosis hepftico posnecrética a hepatitis 8 y doce pacientes
gue fueron catalogados de origen eriptogénico. Diez contnran
con biopsia hepitica. En estz grupo cinco cursaron con bacte-
riuris asintombtica (35 %).

En el grupo de pacientes con cirrosis por alcoholismo la
bacteriuria asintomética fué de 2 %v(b de 20 ),soclo dos con -
taraon con blopaia hepética,

La diferencia en el estudio reallzado y el citado previa
mente,no lo podemos explicar,pocro probablenente depende que -
en el grupo control incluisn diversos padecimicntos hepéticos
ademis del estado inmunaolfgics y del crado de insuficiencia -
hepética.

Cuando se analizé el grups de pacientes con cirrosis he-
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pética con disbetes mellitus,en los que pensabemos encontrar
una mayor incidencia de bacteriuria ssintomética en el grupa
de cirréticos por alcohalismo,al compararloc con los cirrbti-
cos de etiologfa no alcoholica y dimbetes,no huho Ciferencia
estadf{stica. S5in embarge el grupsc fué reducido por lo gue de
ben realizarse més estudios.

En la asoclacifn de cirrosis hep&tica y ascitis se ha
descrito una mayor susceptibilidad a lps procesos infeccio--
sos ahdomineles y de vias urinarias (7,9). Mencionandose un
factor mecénico asaociade al deterioro del estado inmunold --
gico con que cursan estos pacientes. En los pacientes estu-
diados ,no encantramos diferencia al comparer el grupo de -
cirrdticos gue cursaban con ascitis y bacteriuria ssintomd -
tica,con los que no tenian ascitise,independientemente de la
etiologfa de la cirrosis no hubo diferencia estadfsticamente
significativa. De igual manera no tuvo significedo estodis -
tico 8l comparar los grupos A y B con ascitis y qye tenian -
bacteriuria asintomética.

Dentro de log exemenes de laboratorio realizados al com
parar ambos grupos,le diferencia encontrada fué la bilirru--
bina indirecta,loa anterior quiza se deba a que los pecien -
tes con cirrosis hepfitica por alcoholismo cursen con un ma -
yor acortamiento de la vida media de los eritrocitos secun -
daric al deficit de folato e hiperesplenismo con que suelen
cursar,adem8s de mayor grado de insuficiencia hepftica. Por
otra parte se ha sugerido que la bilirrubina puede alterar -
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ESTA TESIS MO DEBE
SR BE LA bigl@TECA

1a Puncifin de los polimorfonucleares,deteripranda adn més la
regpuesta inmune,

Laos germenes aislados de los urocultivos de cirrdticos
con bacteriuria asintomética no difirio en ambaos grupos.

Los germenes que predominaron fueron £. Coll vy Streptg

coccus fecalis.

CONCLUSIONES
t.a bacteriuria asintom&tica es mfs frecuente en pacien-
tes con cirrosis hep&tica,sin Importar su etiologfa.
La diabetes mellitus y la ascltis no modificaron le ih-
cidencia de bacteriuria asintomftica en el presente estudiag,
Los germenes que ocasionan con mayor frecuencia bacte--
riuria asintomftica,en este trabajo fueron €. Coli y Strepto

coccus fecalis,

Deben realizarse mis eatudlos a fin de corroborar estos

resultados
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