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INTRODUCCI ON 

Loe sujetos con cirrosis hepática son m6s susceptibles 

de padecer procesos infecciosos (1,2,3,4) ya oean procesos 

e~pticos dis~minadoe,peritonitis primaria,cuadros de bacte-­

rem!a,infecciones pulmonares,etc. Son m61tiples l"s mecanio­

moe para explicar estas altereclones,pudiendo mencionar; n)­

En le interacci6n monocito-macrofaoo,b).- En la opsonizoci6n 

c).- En la fagocitosis de neutrofilos,d).- Disminuci6n en la 

actividad del complemento,e).- Defectos en lo etracci6n de -

neutrofilos de pacientes portadores de cirrosis hepática por 

alcoholismo y de hepatitis cr6nica activa,pero de mayor im -

portancia en los primeros,lo cual no se encontr6 en p~cien -

tes portadores de cirrosis biliar primaria a4). 

rJakagah•ara y col s.( 5), reportan alteraciones en la gener.!!_ 

ci6n de superoxidos (02) en monocitoe de pacientes con ci 

rrosis hepática y suoieren que el deterioro en la actividad­

generadora de superoxidoe (02) es une de las causas de los -

defectos en la funci6n anti~icrobiana en pacientes con cirr~ 

sis hepática. Otras alteraciones en monocitos se reportan 

por Holdstock y cols. (6)quienes demuestran que el sistema -

aupreaor de prostaglandinas mediado por monocitos juega un -

papel importante en la depresi6n de la inmunidad celular ob­

servada en pacientes con cirrosis hepética. 

Otras alteraciones son la disminuci6n de la actividad -

bacteriana en líquido de ascitis (10) en pacientes cirr6ti -

ces al evaluarse la actividad de opsonizaci6n,de inmunoglo -
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bulinaa y del complemento en liquido de aocitis, Otras alte­

raciones descritas son hiperesplenismo e hipP.rgamaglobullne­

mia en estos pacientes, 

Dentro de los procesos infecciosos un porcentaje impor­

tante lo constituyen las infecciones de v!ns aereas inferio­

res y de v!as urinarias. Una incidencia muy elevada de infe.s 

clones de v1as urinarias se ha descrito asociarla con ascitis 

,siendo esto confirmado en estudios prospectivos (7), 

En el estudio prospectivo realizado por nosotros (datos 

no publicados) hemos encontrado que l~s procesos infecciosos 

urinarios son el principal foco de infeccl6n,seguidos por 

los de v1as aereas inferiores. 

Se ha descrito bacteriuria en pacientes portadores de -

cirrosis biliar primaria (14),que fué est8d!sticanente sign_! 

ficativo cuando se compar6 con otras formas de enfermedad 

hepática cr6nica y con pacientes portadores de Artritis Reu­

matoide. 

Teniendo en consideración lo anterior;el propósito del 

estudio fu~: a).- Determinar la incidencia de bncteriuria -

asintomática en pacientes can cirrosis hepática de origen al 

coh6lico 1camp;radas con cirróticos de otra etialogta, b).--­

Identifi ar el tipo de germenes que ocnsionan bacteriuria 

asintomática, c).- Determinar si la ancitis favorece la bac­

teriuria asintomática en pacientes can cirrosis hep~tica. 
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MATERIAL V METODOS 

Se seleccionaran para el estudia aquellos pacientes que 

tenian antecedentes de ctilismo mayor de 10 aoos,con signas 

clínicas y examenes de laboratorio de cirrosis hepfttica y 

que constituyeron el ~rupo A. El grupo B,fu6 conatituido por 

c1rr6ticos de etiología no alcohólica (na se incluyeron a las 

p3cientes con cirrosis biliar primaria). El subgrupa C,se 

formó de las pacientes que tenian cirrosis hep6tica asociarte 

a diabtes mellitus. 

En todos los pacientes se realiz6 interrogatario,~et~r­

minando edad,sexa,y orientado a excluir sintomatolog!a urin.!!_ 

ria • Se excluyeron aquellos pacientes que fueron tratados -

can antimicrobianos y que tenian antecedente de cateteriza -

ción vesical previa,minimamente un mes antes. En los pacien­

tes hospitalizadas se evit6 la caloc~ci6n de sondes vesica -

les u otros procedimientos invasores que son causa de infec­

ciones de vías urinarias. 

A todas las pacientes se les realizó exe~enes de labor!:!_ 

torio que Incluyeron; BH,QS,Na,K,PFH,EGO y tome de Uroculti­

vo en una sola ocasl6n. En cuanta a la toma del Urocultlvo 

se instru 6 a los pacientes para que se tomaré a la mitad 

del chorro de la micci6n. 

Se excluyeron a los pacientes que cursaran con enferme­

dades neoplásicas o procesos infecciosos asaclados,a las que 

no cooperaron voluntariamente ~ara el estudio. 

En loG casas que fué posible se cant6 can biopsia hepá­

tica. 



ANALISIS ~STADISTICO 

El análisis estadístico se realiz6 mediante las pruebas 

de t de Student. no pareada y de Xi2 2X2. 

RESUL'.l'ADOS 

La media de las edades en los grupos estudiados fue de 

53.8, con un rango de 35 a 66, para los cirr6ticos no aleo -

h6licos y de 5:>.35 con un rango de 41 a 70 años para los de 

etiología alcoh6lica. 

El porcentaje de bacteriuria asintomJtica hallada en 

la poblaci6n estudiada fue de 26.4~ en forma global. Al com­

parar los grupos A y B, hubo diferencia en los porcentajes -

(grupo A 20% y grupo B 35.7%) que no alcanz6 significado es­

tadístico. Al analizar a los pacientes cirr6ticos que cursa­

ban con ascitis en ambos grupos, no hubo diferencia estadís­

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

Al analizar los exámenes de laboratorio realizado en 

los pacientes (albúmina, bilirrubinas directa e indirecta,· -

urea), cuadro l. solo se encontr6 significado estadístico 

al analizar la bilirrubina indirecta ( p 0.05). 

Los gérmenes aislados en los urocultivos fueron E. Coli 

y Streptococcus fecalis. El parámetro que se tom6 para con -

sidel"arse como positivo fue un crecimiento mayor de 100 000-

colonias por mililitro de orina. 
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Bacteria Cirr6ticoa no Cirr6ticoa 
alcoh61icos elcoh6licoe TOTAL 

(n=l4) (n•20) 

E.Coli 2 1 3 

Streptococcue 2 l 3 f"ecelie 

Stephylococcus D l 

Klebsiella o l l 

Streptococcue o l l 

TOTAL 5 4 9 

(p= N.S. x2 l 2X2) 

Bacterias obtenidas de cultivos de cirr6ticoe con 
bacteriurie asintomática. 
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Clrr6ticoa con Cirrliticos no 
alcoholiamo alcoholicos 

Alb~m1na 3.4o'!: 0.26 3.34'!; 0.22 t=-.167488009 
g/100 ml ncl2 n=lO 

Billrrub1na t.56'!: a.35 +· 1.03- 0.21 t=-1.30435738 
directa n=l9 nal4 
mg/100 ml 

t.9a± o.56 0.10'!: B1llrrub1na 0.12 t=-2.07483163 
Indirecta n=l9 ncl4 
mg/100 ml 
Urea 36.11;!;9.60 30.s4t3.s2 t=-· 511058687 
mg/100 ml ncl8 n=13 

º• media± error estandar • 

Relac16n de parametroa de laboratorio 
de ambos grupoa. 

Cuadro l. 

-b-

n.s. 

n.s. 

p<D.05 

n.s. 



ANALISIS 

La aaociaci6n de bacteriuria asintomática (ll) en pacie!!. 

tes con cirrosis hepática ha sido poco ectudioda. :1 ~orcen­

taje encontrado en el presente estudio fu~ de 26.4 %,que es 

mayor al descrito para el arupo de edad entre 40 y 69 años 

en poblaci6n de mujeres sanas (12) y lo3 vista5 en la prácti­

ca m~dica hospitalaria. En un estudio invectiaonda bacteriu-­

ria en pacientes can cirroais billar prlmarla,al analizar el 

grupo control formado por paciente3 con cirrosis criptogénica 

secundaria a hepatitis no A,na B y enfermedad de Uilson,no se 

encantr6 bacteriuria en alguno de ellos (14). 

En el presente estudio se incluy6¡doa pacientes con ci­

rrosis hepática pasnecr6tica a hepatitis B y doce pacientes 

que fueron catalogados de origen crlptogénlco. Diez cnntoron 

con biopsia hepática. En ente grupa cinco cursaron can bacte­

riuria asintomática (35 ~). 

En el grupa de pacientes can cirrosis por alcoholismo la 

bacteriuria asintomática fu~ de 20:; (4 de 20 ),sala dos can -

taron can biapaia hep6tlca. 

La diferencia en el estudio realizado y el clt3~0 previ~ 

mente,no la podemos explicar,pcra prab3blemen~e depende que -

en el grupa control incluian diversoo padecimientos hep6ticas 

además del estado in~unal6gico y del grado de insuf iciencio -

hepática. 

Cuando ae analiz6 el grupo de pacientes con cirrosis he-
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pática con diabetes mellitus,en los que pensabamos encontrar 

una mavor incidencia de bacteriuria asintomática en el grupo 

de cirr6ticos por alcoholismo,al compararlo con los cirr6ti­

cos de etiología no alcoholica v diabetes,no hubo ~iferencia 

estadística. Sin embargo el qrupo fué reducido ror lo que d.!:_ 

ben realizarse más estudios. 

En la asociaci6n de cirrosis hepática y ascitis se ha 

descrito una mayor susceptibilidad a los procesos infeccio-­

soa a~dominales y de vias urinarias (7,9). Mencionandose un 

factor mecánico 3sociado al deterioro del estado inmunol6 -­

gico con que cursan estos pacientes, En los pacientes estu­

diados ,no encontramos diferencia al comparar el grupo de 

cirr6ticos que cursaban con ascitis v bacteriuria asintomá -

tica,con los que no tenien ascitis,independientemente de la 

etiolog!a de la cirrosis no hubo diferencia eatad!aticamente 

significativa, De igual manera no tuvo significado estodis -

tico al comparar los grupos A y B con ascitis v q~e tenian -

bacteriuria asintomática. 

Dentro de los examenes de laboratorio realizados al co.!!! 

parar ambos grupoa,la diferencia encontrada fu~ la bilirru-­

bina indirecta,loa anterior quiza se deba a que los pacien -

tes con cirrosis hepática por alcoholismo cursen con un ma -

yor acortamiento de la vida media de los eritrocitos aecun -

dario al deflcit de folato e hlperesplenismo con que suelen 

curser,además de mayor grado de insuficiencia hepática, Par 

atra parte se ha sugerido que la bilirrubina puede alterar -
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la función de los polimorfonucleares,deteriorando aún más la 

respuesta inmune. 

Los germenes aislados de los urocultivos de cirróticos 

con bacteriuria asintomética no diririo en ambos grupos. 

Los germenes que predominaron fueron E. Col1 y Strept.!!. 

CDCCUB fecalia. 

CONCLUSIONES 

La bacter1ur1a asintomática es más frecuente en pacien­

tes con cirrosia hepática,sin importar au etiolog1a. 

La diabetes mellitus y la ascitis no modificaron la in­

cidencia de bacteriuria aaintom6tica en el presente estudio. 

Loa germanes que ocasionan con mayor frecuencia bncte-­

riuria aeintom&ticn,en este trabaja fueron E. Coli y Strept.!:!. 

CDCCUS fecalis. 

Deben realizarse m6s estudios a fin de corroborar eotos 

resultados 
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