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INTRODUCCION

La Peritonitis Bacteriana Espontanea (PBE) es una
seria complicacion en pacientes cirroticos con ascitis

(1,2). Se define como la infeccién del liquido
peritoneal previamente estéril en ausencia de otro
foco. Se ha descrito en diversas etiologias hepéticas
(3,4) y con procesos no digestivos como es el
sindrome nefrético (5), el lupus eritematoso sistémico
(6), la insuficiencia cardiaca (7), algunos tumores y el
piocele del escroto (8).

Como consecuencia de utilizar a la paracentesis
como parte del diagnéstico integral en los
padecimientos que cursan con ella, la frecuencia de
PBE ha aumentado considerablemente (9). La
incidencia de PBE en cirrosis se ha reportado hasta
enun 20% (10, 11, 12, 13, 14, 15).

El liquido peritoneal de los pacientes que padecen el
sindrome de insuficiencia hepatica cursa con varios
estadios. Inicialmente y por efecto de los cambios de
la presién intrabdominal e intraportal, la acumulacion
de fluido no presenta células ni contaminacion. Esta
fase es conocida como ascitis. Ademas de estéril es
transparente, ocasionalmente tiene un ligero tinte
amarillo, ésta pigmentacion va en relacion a la
cantidad de proteinas que generalmente en pacientes
no complicados no debe exeder de 2.5 gr/dl y la
opacidad de la ascitis con la cantidad de neutrofilos
que habitualmente no deben exceder mas de
250/mm3, pero sorpresivamente la cantidad de



células en ascitis no ha sido estandarizada. Las
proteinas estdn determinadas por las proteinas
sericas y la presion portal, se ha descrito que los
pacientes con menos de 2.5 gr/dl tienen mas
predisposicion a PBE , el valor de glucosa es similar
al valor en suero y solo adquiere relevancia cuando
hay perforacion intestinal pues su valor cae a
Omag/dl, esto debido al gran numero de neutréfilos y
bacterias estimuladas. El valor de deshidrogenasa
lactica es usualmente menor de la mitad del nivel
sanguineo, en la PBE aumenta ya que es liberada
por neutrofilos (35).

En otro momento y como consecuencia del
intercambio propio del fenémeno inflamatorio,
sucede una diferenciacién celular que enfrenta con
dificultad el insulto abdominal, conservando aun la no
contaminacién por microorgnaismos, este es el
momento de la ascitis neutrocitica; definida por una
cuenta de polimorfonucleares (PMN) menor de 250
células por milimetro cubico, con cultivo de ascitis
negativo y ausencia de infeccion abdominal
quirargicamente tratable (35).

En la bacteriascitis (BA) la presencia de liquido es
asisitida por elementos vivos. Las tres condicones
son causas de morbilidad en pacientes con
enfermedad hepatica cronica y su mortalidad puede
exceder a la mitad de la poblacién (15,16).

Actualmente existe un mayor entendimiento sobre su
patogénesis, los factores de riesgo y hemos mejorado
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la capacidad para prevenir y tratar la enfermedad
(30).

Toledo C. y colaboradores en 1992 reportaron en 213
pacientes, los factores predictivos de resolucion de la
infeccion por PBE tratados con cefotaxima;
concluyeron que los factores mas importantes eran
los niveles de hitrogeno ureico,
aspartatoaminotransferasa y el tipo de adquisicién
comunitaria o intrahospitalaria (17).

En 1997, Aller R. y cols. de manera retrospectiva en
144 episodios de PBE analizan la presentacion
clinica concluyendo que la ascitis, el dolor abdominal
y la fiebre son los sintomas mas frecuentes; solo
3.56% cursd de manera asintomatica; de todas sus
variables el tiempo de protrombina se relaciond con
aumento de mortalidad. E! cultivo peritoneal fué
positivo en 43.05%, sin caracteristicas evolutivas
diferentes entre los que tuvieron cultivo negativo; los
microorganismos mas frecuentemente encontrados
fueron Gram negativos en 48.38%. El 86.1% de los
episodios fueron tratados con cefotaxima, el 13.9%
con otros farmacos, encontrandose menor mortalidad
con el primer antibiético (18).

Rolachon A, y colaboradores realizaron en Francia
en el afio 1995 un estudio doble ciego para evaluar la
profilaxis prolongada de la PBE con Ciprofloxacina
en 60 pacientes cirroticos con proteinas en ascitis
menores de 1.5 gr/dl. El grupo | recibié 750 mg/ una
vez a la semana por 6 meses, el grupo I recibid
placebo. Demostraron una diferencia significativa en
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la incidencia de PBE y la hospitalizacion en estos
pacientes, sugiriendo que esta dosis es efectiva para
la prevencion de PBE (19).

Cormican MG y Runyon BA, de la Universidad de
lowa, en Estados Unidos, el mismo afio publicaron un
estudio que evalud la actividad in vitro de FK-037,
una nueva cefalosporina, cefotaxima, cefpiroma,
ceftazidima, levofloxacina y ofloxacina contra una
coleccion de bacterias aisladas de 124 pacientes con
PBE, encontrando que la levofloxacina y las
cefalosporinas son una buena alternativa para el
tratamiento (21).

Sader HS, vy cols., realizaron un estudio con la
misma técnica confrontando cefalosporinas de cuarta
generacion y fluorquinolonas. Encontraron el mas
alto espectro de actividad con la ofloxacina (22).

Guarner C y Soriano G, en 1997 en Esparia publicaron
una revision del tema, destacando que el tratamiento
de eleccion son las cefalosporinas de tercera
generacién, con un grado de curacién que alcanzd
hasta el 80%. Sefialan que los pacientes sin
hiperazoemia, sin enfermedad avanzada o PBE no
complicada pueden ser tratados con ofloxacina.
Recomiendan la descontaminacion intestinal selectiva
con norfloxacina oral como profilaxis, en pacientes
con alto riesgo de desarrollarla, tales como individuos
con hemorragia gastrointestinal o portadores de bajas
cantidades de proteinas en ascitis (23). Avalado por
los resultados de un estudio prospectivo, que
desarrollé en 1991 durante la hospitalizacién de 32
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pacientes con baja cantidad de proteinas en ascitis
en donde comparé la incidencia de infeccién con un
grupo control; encontrando que la incidencia de
infecciones y PBE fueron menores en el grupo con
norfloxacina. Se sabe que esta inhibe la flora
intestinal gramnegativa y preserva la flora anaerobica
(37).

En 1996, Navasa y colaboradores publicaron un
estudio aleatorio, comparativo de ofloxacina oral
contra cefotaxima intravenosa; con una n de 123
pacientes, de los cuales 64 recibieron ofloxacina y
59 cefotaxima. Hubo resolucion de infeccién en el
84% con ofloxacina y 85% con cefotaxima.
Concluyeron que la Ofloxacina oral es tan efectiva
como la cefotaxima intravenosa en pacientes con
PBE no complicados (24). Se ha postulado que la
PBE es resultado de la combinacién de una
bacteremia prolongada secundaria a mecanismos
anormales de fenémenos de defensa del huésped,
asi como a los cortos circuitos intrahepaticos y el
compromiso de la actividad bactericida en la ascitis,
atraves de la migracién transmucosa secundaria (23).
Las bacterias que colonizan el tracto gastrointestinal
pueden atravesar la mucosa e infectar los nédulos
linfaticos mesentéricos, sangre, bazo e higado.
Proceso que también ha sido llamado: translocacién
bacteriana (38).

Los pacientes cirroticos son conocidos por sus
deficiencias en la funcion de neutréfilos y del sistema
reticuloendotelial (38,25).



Muchos pacientes cursan con niveles deficientes de
complemento (26). Lo anterior predispone a
bacteremias prolongadas. Andreu M. en 1993 reporta
que el nivel de bilirrubina serica se encuentra
correlacionado independientemente con el primer
episodio de PBE, indicando ademas, que a mayor
grado de insuficiencia hepatica mayor es eI riesgo
para presentarla (27).

Runyon (28), demostré en un encuadre prospectivo,
que un estado hipoproteico en el liquido predispone
a la peritonitis. Los casos con concentracién de
proteinas menores o iguales a 1 gr/ dl tienen 10
veces mas probabilidades de desarrollarla durante
su hospitalizacién (28) .

Llach y Andreu, han confirmado en 1992 y 1993, que
el mayor predictor para el desarrollo del primer
episodio de PBE en pacientes cirréticos con ascitis,
es la concentracion total de proteinas en la ascitis
(29, 27).

Inversamente, una alta concentracién de proteinas en
ascitis, como ocurre en la de origen maligno o
cardiaco, es tipicamente resitente al desarrollo de
PBE (30,31).

La ascitis de pacientes cirroticos es deficiente en
niveles de complemento, fibronectina e
inmunoglobulinas. Estas opsoninas son requeridas
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por las células fagociticas, para atacar a los
organismos causales de PBE (28).

En resimen, parece ser que la disminucion de la
capacidad para iniciar la agresion a las bacterias, se
asocia con una baja concentracion de proteinas en la
ascitis (29).

Datos colectados de estudios de diversos autores
muestran las siguientes frecuencias de
microorganismos: Aller R. et al.(18) conunan =144
encuentra Escherichia coli 23 (38.9%), Klebsiella
pneumoniae 2 (3.4%), Aeromona 2 (3.4%),
Pseudomona | (1.7%), Salmonella 1 (1.7%),
Streptococo pneumoniae 8 (13.6%), Streptococo beta
hemolitico 3 (5.08%), Streptococo bovis 6 (10.2%),
Staphilococo epidermidis 2 (3.4%), Staphilococo
aureus 2 (3.4%), Micrococcus 1 (1.7%), Candida
Albicans 2 (3.4%), Weeksella 1 (1.7%),
Polimicrobianas 7 (I.9%). Hurwich DB, et al. (29) con
una n = 5 pacientes encuentra cultivos positivos para
E. Coli un paciente (20%), Staph. aureus un paciente
(20%),Pseudomona aeruginosa un paciente (20%),
Streptococo viridans un paciente (20%) y Klebsiella
Pneumoniae un paciente (20%). Bhuva et al. (30)
con una n de 263 pacientes aisla E.coli en 121 (46%),
Streptococo del Grupo D en 80 pacientes (30%),
Klebsiella pneumoniae en 24 pacientes (9%), otros
bacilos aerobios gram negativos en 22 pacientes
(8%), anaerobios en 2 pacientes (menos de 1%),
otros gérmenes que incluyen Staphilococos,
diphteroides en 15 pacientes (6%).
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Klebsiella 34 20 9
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Staph. aureus 3.4 20

Micrococcus 1.7

C. Albicans 3.4

Weeksella 1.7

S. grupo D 20 30

Otros bacilos Gram 8

neg.aerobios.

Otros 6

Staphilococcus,

difteroides

Anaerobios <|

Polimicrobianas 11.9

TOTAL 100 100 100




FISIOPATOLOGIA DE LA ASCITIS. En todos estos
pacientes la alteracion fundamental consiste en un
impedimento en |a salida de sangre venosa
procedente del higado, con la siguiente hipertension
de los sinusoides. Como mecanismo compensador,
el plasma sanguineo se desvia, en proporcibn mayor
que la normal hacia las vias linfaticas del higado, de
donde continia por el conducto toracico para
desembocar en la vena cava superior.

Cuando el volumen del plasma supera la capacidad
de los conductos linfaticos, trasuda a la cavidad
peritoneal y, si sobrepasa la capacidad del peritoneo
para absorberlo, se acumula en forma de fluido, esto
es la ascitis.

Ascitis, del griego askos significa bolsa o saco. La
palabra como sustantivo describe la acumulaciéon
patolégica de liquido en la cavidad peritoneal, el
adjetivo ascitico es usado igual que la palabra fluido
que describe liquido per se (35).

Se pensaba que su formacién era similar a la del
edema, pero debido a que la pared de los
sinusoides hepaticos permite el libre paso de
moléculas grandes como fa albimina, la hipertension
sinusoidal bastara para explicar su produccion.

La teoria mas reciente supone una vasodilatacion
arterial periferica y selectiva, dominadora de

gradientes poderosos. Sostiene que la primera
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anormalidad que se desarrolla para la retencion de
liquidos es la hipertensién portal, ésta aumenta sobre
un nivel critico y los niveles de o6xido nitrico se
incrementan, permitiendo la vasodilatacion que
aumenta los niveles de hormonas que retienen sodio
asi como de vasoconstrictores plasmaticos con
deterioro de la funcion renal que favorece la coleccion
de liquido dentro de la cavidad peritoneal. La
explicacion de la exitacion neurohumoral es
caracteristica de la deplecién de volumen (35).

Hasta aqui estan de acuerdo todos |los
investigadores, pero la controversia surge ante el
hecho de que los pacientes con cirrosis y ascitis
muestran una notable dificultad para eliminar sodio a
nivel renal (25).

TECNICA DE EXPLORACION

El diagnéstico de ascitis suele no tener dificultades
para e! clinico, cuando es abundante. Puede pasar
inadvertida si el volumen es discreto y en esos casos
es conveniente percutir el abdomen del paciente
colocado en posicion en “gatillo’. La presencia de
matidez periumbilical recibe el nombre de “signo del
charco” y puede revelar presencia discreta de ascitis (
300 6 400 ml). Cantidades mayores suelen
determinarse por percusion aprovechando que el
volimen va a las partes declives. Son mate a la
percusion mientras que las partes altas, ocupadas
por el intestino, son timpanicas. Si se hace que el
enfermo tome la posicién de decubito lateral, el flanco



se queda arriba, anteriormente mate ahora se
vuelve timpanico.

Cuando la cantidad de ascitis provoca aumento de la
tension abdominal, se busca el signo de “ la onda” o *
la fluctuacion”. Se coloca una mano en un flanco, en
la parte declive, donde hay resistencia hidrica; del
otro lado, se dan ligeros golpecitos; cuando hay
liquido, se produce una onda que se transmite a la
mano del explorador. En algunas personas de
paredes tensas, la vibracion producida por los golpes
se transmite por la pared y hace creer errénamente
que hay derrame abdominal; este sesgo se puede
evitar haciendo que otra persona coloque el borde
cubital de su mano sobre la linea media y presione
discretamente, con lo que se evita que la vibracion se
transmita por la pared abdominal (31).

CULTIVOS

Antes de dar tratamiento antimicrobiano, se
recomienda obtener cultivos de ascitis, sangre, orina
y vagina en pacientes con sospecha de PBE (30). En
muchos casos el cultivo de ascitis es negativo.
Afortunadamente los hemocultivos son positivos en
33% de pacientes y ayudan a seleccionar los
antibioticos. Los urocultivos son positivos en gran
numero de pacientes y pueden indicar la fuente de
bacteremia (31).



TECNICA DE PARACENTESIS ABDOMINAL.

Actualmente se utiliza con fines diagnésticos y en
algunas terapéuticos, por ejemplo en la ascitis
masiva.

Se indica cuando existe ia comprobacién inequivoca
de la presencia de liquido en la cavidad peritoneal. El
ultrasonido abdominal tiene una alta sensibilidad y
especificidad y debe indicarse en todos los casos en
que haya duda clinica en el diagndstico (32).

En la paracentesis se aumentan las precauciones,
pues es un procedimiento invasivo, ciego, pero con
complicaciones prevenibles; es necesario vaciar la
vejiga y utilizar una estricta técnica de limpieza;
evaluandose los tiempos de protrombina y parcial de
tromboplastina, asi como la cuenta de plaquetas. Se
evitara la puncién sobre musculos rectos, cuadrantes
abdominales superiores, circulacion venosa colateral,
cicatrices 0 adherencias intraabdominales ya
conocidas.

Las contraindicaciones son:; distension u obstruccion
intestinal, infeccién de la pared abdominal, poca
cooperacion o falta de consentimiento del paciente,
cirugias abdominales multiples, embarazo y
trastornos serios de la coagulacién. La puncion
guiada por  ultrasonido permite realizar el
procedimiento practicamente en todos los casos, con
pobre morbilidad.
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MATERIAL.

Cubreboca, bata y guantes estériles.
Campo hendido estéril.

Gasas estériles.

Pinza de Kelly

Jabén liquido, alcohol e isodine
Anestésico local ( xilocaia al 2%)
Jeringas con aguja.

Hojas de bisturi no. 11

Tubos de ensayo estériles y frascos de
hemocultivo

10.  Equipo de venoclisis
11.  Angiocath no. 18 6 20
12.  Llaves de 3 vias.
13. Recipientes estériles
14.  Tela Adhesiva

CONOOALN=

TECNICA DIAGNOSTICA.

1. Previa antisepsia de la regidn, se coloca sonda
Nelaton.

2. Se coloca al paciente en posicion semifowler de
manera que el liquido se acumule en los cuadrantes
inferiores del abdomen. Si la cantidad de ascitis es
escasa, se pide al enfermo que adopte la posicion
en gatillo.

3. Se identifica el punto de aspiracién por percusion
0 por ultrasonido.

4. Vestimos bata estéril, nos calzamos guantes y
cubreboca.

5. Realizamos antisepsia en el area por puncionar y
colocamos un campo estéril.
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6. Infiltramos con xilocaina al 2% la piel y la pared
abdominal.

7. Conectamos la aguja de puncién (con o sin
catéter) a una jeringa e introducimos con técnica
en “Z” en la cavidad peritoneal, succionando, hasta
obtener el liquido. Se obtienen 50 ml. de ascitis
para estudio de laboratorio.

8. Si no se obtiene el liquido, o el liquido inicial se
detiene, la aguja se avanza lentamente haciendo
succion.  Girarla, angularla u otras maniobras
similares remedian a veces el problema.

9. Se toman 10 ml de ascitis para inocular
inmediatamente en frascos de hemocuitivo.

10.Finalmente retiramos la aguja y colocamos un
aposito.

Se ha encontrado que la ascitis infectada
espontaneamente  contiene una muy  baja
concentraciéon de bacterias, usualmente 1 a 2
organismos /ml. El método convencional de cultivo de
ascitis es dejando aproximadamente 2 m! de ascitis
en AGAR. Este método detecta bacterias en 42 a 65
% de pacientes.

Runyon y cols. (7) estudiaron el uso de medios de
hemocultivo, directamente inoculados con 10 ml de
ascitis, éste método mejora la sensibilidad del cultivo
de ascitis, hasta aproximadamente 92% vy debe
realizarse _ inmediatamente  después de |la
Paracentesis (25).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cuales son los microorganismos que causan PBE
en nuestro hospital?

JUSTIFICACION

En nuestro hospital, el nimero de pacientes con
cirrosis hepética de cualquier etiologia, con datos
clinicos de ascitis infectada y no infectada es de 5.8%
anual; con una mortalidad de 3.6 % del total de
ingresos anuales al Departamento de Medicina
Interna, 797 casos durante 1985 y los cuadros
identificados como PBE por esta afecciéon son de 1%
anual (34,36). Sin embargo, no contamos con un
registro de flora habitual.

OBJETIVO

Conocer los microorganismos causantes de PBE en
ascitis de pacientes con insuficiencia hepatica de
diversa etiologia del Hospital General Dr. Manuel
Gea Gonzalez.

MATERIAL Y METODOS

Mediante un disefioc observacional, abierto,
prospectivo, longitudinal, tipo serie de casos,
incluimos de acuerdo al célculo de nuestro tamano de
muestra a los sujetos con insuficiencia hepatica que
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clinicos de ascitis infectada y no infectada es de 5.8%
anual; con una mortalidad de 3.6 % del total de
ingresos anuales al Departamento de Medicina
Interna, 797 casos durante 1995 y los cuadros
identificados como PBE por esta afeccion son de 1%
anual (34,36). Sin embargo, no contamos con un
registro de flora habitual.

OBJETIVO

Conocer los microorganismos causantes de PBE en
ascitis de pacientes con insuficiencia hepatica de
diversa etiologia del Hospital General Dr. Manuel
Gea Gonzalez.

MATERIAL Y METODOS

Mediante un disefio observacional, abierto,
prospectivo, ltongitudinal, tipo serie de casos,
incluimos de acuerdo al calculo de nuestro tamaiio de
muestra a los sujetos con insuficiencia hepatica que
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cumplian con los criterios considerados. Se les
realiz6 paracentesis diagndstica mediante la técnica
descrita con los criterios de Runyon BA de la
universidad de Louisville, Kentucki (9,25).

Los medios para hemocultivos utilizados en nuestro
hospital son BAC TEC, un frasco para anaerobios y
un frasco para aerobios, elaborados por la casa
ORGANON TECNICA, los cuales se sometieron a
incubacién a temperatura que oscilé entre 3.5-37
grados centigrados. Este método pudo detectar
positividad en las primeras 8 horas y hasta 5 dias
después. En los casos positivos posteriormente se
sembraron en medios especiales: Mac Conkey para
anaerobios, Agar sangre para todo tipo de
microorganismos, Agar Chocolate para haemophilus,
para la identificacion completa de la bacteria y
posteriormente con’ un ‘método computarizado
(BYTEC) se realizé 1a sensibilidad a medicamentos.

La citologia hematica se determiné en una muestra
sanguinea de 3ml tomada en un tubo con
anticoagulante la cual fue homogenizada, y previos
ajustes de control de calidad, se sumergio el tubo al
sensor de un equipo COULTER 540. El sensor tomo
la muestra, aspiré aproximadamente 100 microlitros.
El equipo de manera automatica reportd Ilas
determinaciones de cuenta leucocitaria, hemoglobina,
hematocrito, volumen corpuscular medio,
concentracion media de hemoglobina corpuscular y
plaquetas. De manera manual se realizd la
determinacién de cuenta diferencial previo frotis de



sangre periferica tefiido con Wright y visto a 100x de
inmersion en microscopio de luz.

Para realizar la quimica sanguinea y pruebas de
funcién hepatica se requirid una muestra hematica de
5 ml en un tubo de 13x75milimetros, se centrifugd
(centrifuga marca BECKMAN) durante 5 minutos a
3500 revoluciones. Previa revision del control de
calidad, se programaron los estudios a realizar en un
equipo automatizado SYNCRON CX5 CE, se
colocaron las muestras de los pacientes y en un
lapso de 15 minutos se obtuvieron los resultados. En
el estudio citoquimico se describen las caracteristicas
como aspecto, color, olor; posteriormente se
centrifuga por 5 minutos a 3,500 revoluciones por
minuto (rpm), del sobrenadante se obtubieron en el
mismo aparato SYNCRON CX5 CE las siguientes
determinaciones: glucosa, proteinas, bilirrubinas;
deshidrogenasa lactica. Previo conteo de células en
la camara de Neubauer, se contaron las células de
manera manual con microscopio de luz con el
objetivo de 40x. Si por el meétodo anterior se
encontraron células, se realizaron 2 extendidos en
laminillas para realizar las técnicas de Gram y BAAR.

Técnica de Gram. La laminilla se fij6 con calor en el
mechero de alcohol, a tolerancia del técnico que
realizd la muestra, una vez fijada, se tifi6 con el
colorante cristal violeta por un minuto, se escurrié, se
agreg6 lugol por un minuto, posteriormente se agregé
alcohol cetona a libre apreciacion de coloracién por el
técnico, se enjuago en el chorro de agua, se escurrio
y se agregd safranina por un minuto. Ya seco, se
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observd a 100x de inmersién con microscopio de luz,
identificando de color azul oscuro a los
microorganismos Grampositivos y rojizos a los
Gramnegativos.

Técnica de BAAR. El segundo extendido se tind con
Fuccina fenicada, se procedio a emitir vaporizaciones
sin llegar a ebullicidén, esto durante 1 a 3 veces y
durante 5 a 8 minutos. Se deshechd el colorante, se
decoloré con alcohol acido al 3% durante 30
segundos, se enjuagd con agua, se agregd azul de
metileno por un minuto, finalmente se dej6 secar. Ya
seco se observé a 100X de inmersiéon en microscopio
de luz donde se buscaron bacilos acido alcohol
resistentes que se identificaron de color rojo.

CRITERIOS.

Criterios de Inclusién: pacientes de cualquier sexo,
con ascitis debida a cirrosis documentada por
estigmas clinicos de insuficiencia hepatica crénica y/o
presencia de higado “con alteraciones compatibles
con cirrosis” reportado por ultrasonido en el
departamento de Radiologia; describiendolo como la
presencia de un higado pequeno, briliante, granular,
con fibrosis perivascular y presencia de ascitis.

Criterios de exclusion: Aquellos pacientes que no
aceptaron participar en el estudio, con historia de
bridas, que requirieran cirugia abdominal urgente y
con padecimientos intraabdominales que se asocian
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a posible presencia de bacterias en peritoneo, asi
como pacientes con hemorragia intraabdominal.

Se utilizé la clasificacion de Child-Pugh (34).

CLASIFICACION DE CHILD - PUGH

PARAMETRO A B c
Bilirrubinas <2.0 Entre 2.0- | Masde 3
(mg/dl) 3.0

Albimina 3.5 3-3.5 <3
(gr/dl)

Ascitis -) (-) (+)
Encefalopatia () (-) (+)

Los resultados fueron evaluados mediante la
presencia de Peritonitis Bacteriana Espontanea,
Bacteriascitis no Neutrocitica Monomicrobiana,
Ascitis Neutrocitica con cultivo negativo, Peritonitis
Bacteriana Secundaria, tipo de bacterias, presencia o
ausencia de neutréfilos en ascitis. Previo
consentimiento de los pacientes se realizd un
interrogatorio dirigido a las variables ya citadas que
se plasmaron en las hojas de registro. Se realizé
exploracion fisica en busca intencionada de ascitis,
estigmas de insuficiencia hepatica y datos de
hipertension portal.

A todos los pacientes incluidos en el estudio se les
realizd paracentesis diagnéstica, extrayendo 40 cc de
ascitis a la que se realizd, citoquimico, citologico,
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cultivo, Gram, busqueda de bacilos acido alcoho!
resistentes (BAAR).

Se tomaron muestras de sangre venosa para
determinar citologia hematica, quimica sanginea,
pruebas de funcibn hepatica y tiempos de
coagulacion. Se calculé el estadio de Child-Pugh
(34).

Se definieron los siguientes posibles resultados de la
paracentesis para clasificacion:

1 Peritonitis Bacteriana Espontanea (PBE), se
diagnosticé cuando se encontré un cuitivo de ascitis
positivo y una cuenta elevada de polimorfonucleares
(PMN) cuenta mayor o igual a 250 ceélulas por
milimetro cubico, sin evidencia de fuente de infeccién
intfraabdominal quirtrgicamente tratable (35).

2 Bacteriascitis no Neutrocitica Monomicrobiana
(BNNM), incluy6 un cultive de ascitis positivo para un
solo organismo, una cuenta de PMN en ascitis menor
de 250 células por milimetro cubico, sin evidencia de
fuente de infeccion intraabdominal (35).

3 Ascitis Neutrocitica con Cultivo Negativo (ANCN),
se diagnosticé cuando en el cultivo de ascitis no
crecieron bacterias, la cuenta de PMN fué igual o
mayor de 250 células por milimetro cubico, en
ausencia de antibidticos y sin otra explicacion para
una cuenta elevada de PMN por ejemplo ascitis
hemorragica, carcinomatosis peritoneal, tuberculosis,
o pancreatitis (35).

20



4 Peritonitis Bacteriana Secundaria (PBS),
diagnosticé cuando el cultivo de ascitis fué positivo
(habitualmente con multiples microorganismos), la
cuenta de PMN fué igual o mayor de 250 células por
milimetro cubico y habia una fuente de infeccidon
intraabdominal quirdrgicamente tratable, como por
ejemplo: perforacién intestinal, absceso perinefritico
(35).

5 Bacteriascitis Polimicrobiana (BP), cuando se
encontraron multiples microorganismos por cultivo de
ascitis o tinciébn de Gram, la cuenta de PMN fué
menor de 250 células por milimetro clbico. Este
diagnéstico se sospecharia cuando la paracentesis
fuese traumatica o inusualmente dificil por ileo o
cuando en la jeringa de la paracentesis se aspirara
aire o materia fecal (35).

Recursos

a) PAPELERIA

Cantidad |Costo

Hojas de papel|500 $ 52.00
bond
Boligrafos 60 60.00
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b) LABORATORIO

MATERIAL |(Cantidad |Costo

Tubos de ensaye 300 $
300.00

Jeringa 300 450.00

punzocats 60 150.00

numero 14

Yopolividona

Sonda Nelaton 60 600.00

Frascos estériles |120 30.00

Guantes 180 360.00

PROCEDIMIENTOS COSTO
Biometria Hematica $4.00
Quimica sanguinea 4.00
Electrolitos séricos 4.00
Pruebas de funcionamiento({10.00
hepatico

Examen general de orina 3.00
Citoquimico de ascitis 4.00
Citolégico de ascitis 5.00
BAAR en ascitis 8.00
Coproparasitoscopico 4.00
Urocultivo 10.00
Coprocultivo 10.00
Cultivo de ascitis 10.00
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Cultivo de secrecién vaginal 10.00

Perfil de lipidos - 118.00
Determinacién de VHB 0.00
USG de Higado

ASPECTOS ETICOS

Todos los procedimientos estuvieron de acuerdo con
lo estipulado en el Reglamento de la Ley General de
Salud en materia de Investigacién para la Salud.
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Cultivo de secrecidn vaginal 10.00

Perfil de lipidos - 1{18.00
Determinacién de VHB 0.00
USG de Higado

ASPECTOS ETICOS

Todos los procedimientos estuvieron de acuerdo con
lo estipulado en el Reglamento de la Ley General de
Salud en materia de Investigacion para la Salud.

23



METODO ESTADISTICO

Nuestro encuadre fue mediante elementos de
estadistica descriptiva para estudiar la distribucién de
la poblacién. Se calculd el tamafio de muestra,
mediante la designacién cuantitativa o cualitativa:

2 2
(Z alfa) (p) (1-p) (Z alfa) (s)

Tomando en cuenta el concepto de desviacion
normal estandarizada, el valor de x seria concordante
-a la relacion de z, mas / menos 1.96;
correspondiendo a un nivel arbitrario de 0.05.

Como pruebas no paramétricas o libres de
distribucion aplicamos ji-cuadrada, con el objeto de
aceptar o rechazar nuestra hipétesis en todos los
observados que se expresaron en frecuencias con
variables discretas y continuas, que ninguna de sus
respuestas se relacionaban con cualquier otra, estos
es, que conservaran categorias mutuamente
excluyentes, auxiliandonos con tablas de contigencia

se consideraron los grados de libertad y el valor de
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alfa, considerandose en 1 y 0.01 wuna
correspondencia de 6.638.

Para establecer diferencias entre las medias de dos
grupos independientes se aplicd la prueba t para
grupos independientes, para afirmar o rechazar una
hipotesis acerca de las medias. Con el inconveniete
que en este caso la independencia ocasionara que el
conocer el valor de una observacion en un grupo no
proporciona informacién alguna del valor de una
observacion en el segundo.

La prueba H de Kruskal - Wallis la utilizamos para
determinar si un grupo de muestras independientes
provenian o no, de las mismas o diferentes
poblaciones (40,43,44,45).
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VARIABLES

CUANTITATIVAS CONTINUAS:

Hemoglobina (gr/dl)

Volimen corpuscular medio (fentolitros)
l.eucocitos (mma3)

Polimorfonucleares (%)

Plaquetas (mm3)

Tiempo de protrombina (%)

Creatinina (mg/dt)

CUANTITATIVAS DISCRETAS
Proteinas totales (g/di)

Glucemia (mg/dl)

Bilirrubinas - AST - ALT- FA - DHL
Nitrogeno ureico

CUALITATIVAS NOMINALES
Presencia de bacterias en ascitis
sexo

Escherichia coli

Klebsiella pneumoniae
Aeromona

Pseudomona

Citrobacter

Salmonella

Streptococcus pneumoniae
S. betahemolitico

S. bovis

Staphilococcus

S. epidermidis
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Candida albicans
Weeksella
Polimicrobianas

VARIABLE CUALITATIVA ORDINAL
Clasificacidén de Child- Pugh (41).

RESULTADOS:

El calculo del tamafio de muestra que obtuvimos fue
de 65 pacientes, mismos que se estudiaron en
designacion secuencial en su inicio. Fueron 25
mujeres y 40 varones, lo que equivale a un 384 vy
61.5 por ciento, respectivamente. El rango de edad
ha sido 19 - 65 afics, con un promedio de 40. Los
subgrupos por etiologia mostraron: 42 individuos
(64.6%) con historia de alcoholismo, 17 ( 6.1%) con
antecedentes oncologicos; 6(9.2) virales.
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Candida albicans
Weeksella
Polimicrobianas

VARIABLE CUALITATIVA ORDINAL
Clasificacién de Child- Pugh (41).

RESULTADOS:

El calculo del tamafio de muestra que obtuvimos fue
de 65 pacientes, mismos que se estudiaron en
designacion secuencial en su inicio. Fueron 25
mujeres y 40 varones, lo que equivale a un 384 y
61.5 por ciento, respectivamente. El rango de edad
ha sido 19 - 65 afos, con un promedio de 40. Los
subgrupos por etiologia mostraron: 42 individuos
(64.6%) con historia de alcoholismo, 17 ( 6.1%) con
antecedentes oncoldgicos; 6(9.2) virales.
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En la clasificacidon de Child-pugh de la insuficiencia
hepatica 7% correspondié al tipo A, 43% fueron B y
50% fueron C.

3%

W

26
20 O7%
%
D50%

16

10

CHILD A CHILDB CHRLDC

Las anormalidades en la ascitis permitieron identificar
en el 86.2% de las muestras observadas: ascitis
neutrocitica con cultivo negativo en 44%; 32% con
peritonitis bacteriana espontanea y 24% con
bacteriascitis.

30
25
20
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D24.3%

16
10
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Los gérmenes encontrados fueron los siguientes:
Escherichia coli 32.4%, Klebsiella pneumoniae
10.2%, Enterobacter cloacae 2%, Pseudomona
aeruginosa 3%, Streptococo pneumoniae 11.8%,
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Staphilococcus  epidermidis  3.4%, Staphilococcus
aureus 6.4%, Candida albicans 5%, Bacilos acido
alcohol resistentes 12%.

E. COLI 32.4% S.EPIDERMIDIS 3.4 %

K. PNEUMONIAE S. AUREUS 6.4 %
10.2%

E. CLOACAE 2% C. ALBICANS 3.2 %
P. AERUGINOSA 3 % [BAAR 12 %

S.PNEUMONIAE CULTIVOS NO
11.8% CONCLUYENTES.
13.8%

El comportamiento de la curva febril en 59 pacientes
con etiologia alcohélica y oncolégica no mostrod
diferencia entre los sexos, sin embargo en aquellos
gue se evidencié C. albicans, el 89% mantuvo fiebre
permanente. En el subgrupo oncolédgico, tres
personas menores de 50 afos tenia fiebre matutina y
bacteriascitis; cuatro mujeres permanecieron afebriles
a pesar de cursar con peritonitis y el resto no elevo su
temperatura corporal de manera significativa.

s /\ . \
s o / AN
3.5 1 —a / AN —4--CsScon F
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El dolor no fue manifestado en 17 pacientes
alcoholicos, a pesar de cursar con peritonitis, casi la
mitad de ellos.

Al coexistir sospecha de cirrosis hepatica por
ultrasonido sin peritonitis, con ascitis clinicamente
evidente, la temperatura corporal se elevd pero nunca
rebasé los 38 GC, en cambio, el trinomio sospecha
de cirrosis hepatica por ultrasonido, sin peritonitis, sin
ascitis manifiesta a la exploracion del clinico, nunca
registr6 mas de 37 GC. En algunos casos con
cirrosis, peritonitis y ascitis que a su ingreso no
mostraron criterios de infeccién pero que provenian
de algun esquema previo de manejo sin antibidtico,
presentaron fiebre despues de 48 horas de estancia
en nuestro departamento. En ellos encontramos tres
variables significativas: leucocitos en sangre
periferica menores a 3500, Hgb menor a 12 gr. y
valores bajos de proteinas en el fluido peritoneal.
Cuando decidimos separar a los grupos buscando
BAAR en jugo gastrico, llegamos a encontrar hasta
un 10%. Los pacientes con BAAR en orina llegaron a
un 5%. Sin embargo la BA en este grupo, no llegaba
al 30%. Encontramos sintomatologia en un 65% de
los pacientes con PBE.
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DISCUSION

Somos un Hospital General de la Secretaria de
Salud, con cincuenta afios de existencia, conocido
por la poblacidn de escasos recursos econémicos
que vive en nuestra ciudad o cercana a ella; por esta
razon nuestros resultados enfrentan un sesgo de
seleccion epidemioldgico, lo que explica la alta
frecuencia que ocupa el antecedente de etilismo y el
discreto porcentaje en las etiologias virales (36).

Como parte de la significancia de esta experiencia,
nos ubicamos en un numero ideai de sesenta y cinco
personas. En todas ellas efectuamos las mismas
mediciones, siempre por nuestro equipo de medicos y
con supervision para la validez de los estudios
paraclinicos, sin embargo existe un defecto en el
analisis final, puesto que en nueve pacientes, el
equivalente a un 13.8%, los cultivos del fluido no
fueron confiables, asi es que solo en un 86.2%, que
equivale a 56 personas podemos sustentar las
definiciones bacterioldgicas.

Hemos trabajado durante estos meses con una
seleccién casos de severidad importante del gran
sindrome de la insuficiencia hepatica, pues 93%
corresponden a la clasificacion Child Pugh B y C,
efecto similar a lo observado por Aller R. en 1997
(18).
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Las bacterias encontradas en este disefio, al ser
comparadas con los reportes de Aller y Bhuva,
muestran similitud en las proporciones de E. coliy S.
pneumoniae (18,30).

En el 32.4% de E. coli no es posible identificarla
como exclusivamente patdégena. Este defecto debe
eliminarse en el futuro examinando directamente
varias colonias en medioc de Mc Conkey o bien
resembrando en agar sangre, es importante recordar
que la insuficiecia hepatica es un estado de
inmunidad comprometido y que cualquier variedad de

E. coli puede resultar patdgena fuera del intestino
(39).

El estudio del Streptococo pneumoniae es complejo,
la clasificacién académica o serolégica no se amolda
facilmente a los trabajos de un laboratorio habitual,
asi que solé podemos determinar resultados en
medios conveniconales. Sera importante tratar de
determinar la ausencia de estreptolisina O (39), que
se inactiva por el oxigeno contenido en la cavidad
peritoneal cuando hay liquido.

La presencia de Klebsiella pneumoniae en 10.2%
guarda relacion con lo descrito por el grupo de
Chicago, lllinois.

La especie aerobacter se ha aceptado casi en forma
general como parte integrante del grupo mas amplio
de klebsiella. Es relevante que no demostramos K.
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aerogenes, patdgeno de la orina y que la figura de
Klebsiella pneumoniae avala la teoria de permeacion
atraves del mismo impulsados por otras fuerzas no
propias de las bacterias, tal vez cambios electroliticos
o poros facultados ante la respuesta inflamatoria,
estos organismos gramneativos tienen capsula
grande, son inmdviles y pueden metabolizar el citrato.
Existen 72 tipos diferentes en la literatura (39).

lLos organismos que mas frecuentemente causan
PBE en los portadores de cirrosis hepatica, se
definieron por otros autores en un 80 a 85% (30)
constituidos por E. coli, Estreptococo y Klebsiella; en
nuestro grupo la suma fue de 54.4%, con distribucién
de familias bacterianas similares.

Existe una observacién comun entre diversos
autores, con respecto a la pobre presencia de
anaerobios en la PBE. Nosotros no los encontramos,
Bhuva reportd6 menos del uno por ciento.

En tres pacientes en esta seleccién, se reporta Staph.
epidermidis. Este microorganismo puede encontarse
en el intestino de manera normal, pero también vive
en la piel. Por ser la obtencién mediante puncién
percutanea, con las técnicas utilizadas no es posible
determinar si se trata de un efecto por contaminacion.

El 6.4% correspondid a Staph. aureus, otro habitante
entérico normal; también diferimos en esta frecuencia
con otros autores, cuyo reporte es menor.
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LLa C. albicans, hongo oportunista, se reportd mas
que en otras series, este 5% coincide con el aumento
de padecimientos oncolégicos que colectamos, lo
que nos hace ubicar este hailazgo como propio de
esta situacion. El enterobacter cloacae, aerobio
natural, no fue aislado significativamente.

Un 12.3% de tincidon para bacilos acido alcohol
resistentes, 10 consideramos espectante, En los
nacleos humanos desprotegidos econémicamente
aun encontramos tuberculosis, pero no hemos
determinado otros indicadores de esta enfermedad
como anticuerpos, cultivos especificos y la reaccion
de la cadena de polimerasa. En el laboratorio del
hospital se utiliza actualmente solo el método de
Ziehl-Neelsen, sin embargo es una propuestia a
evaluar.

Es necesario ampliar pacientes estudiados, a fin de
evitar circunscribir a grupos desprotegidos, que por el
espectro de condiciones sociocecondmicas de los su
desarrollo natural presentan una propension al
pulguismo y bebidas alcohdlicas del tipo aguardiente,
tequila o ron.

El origen alcoholico ain en presencia de PBE
disminuyo el cortejo febril y el dolor abdominal. El
origen oncolégico no se comporta de esta forma.

No podemos aln hacer diferencias severas entre el
grupo de pacientes que adquirieron en la comunidad
la infeccién o la bacteriascitis y quien la contrajo
dentro del hospital.
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Debemos iniciar un analisis especifico de Ilas
variedades de bacterias encontradas, mejorando
nuestras técnicas de tal forma que se definan las
familias y subgrupos a los que pertenecen los
elementos aislados, especialmente para los grupos
de E. coli, Pseudomona aeruginosa, Kiebsiella, C.
albicans y los bacilos acido alcohol resistentes. Es
un defecto severo el que no podamos establecer una
idea clara de afeccidn por tuberculosis en una
muestra Mexicana.

Mediante el disefio de una cohorte prospectiva
necesitamos identificar el criterio de normalidad para
la cantidad de células en el fluido peritoneal de la
poblacidn nacional. Asi mismo es urgente explorar los
coheficientes de asociacion y correlacién entre las
concentraciones de proteinas séricas, en ascitis y la
capacidad de agresion de las bacterias intestinales y
de via urinaria en el paciente con cirrosis.
Calculando la estimacion conveniente, los valores de
Z de alfa y la distribucién porcentual con desviacién y
dispersion, las variables significativas en este estudio,
que son la leucopenia, la anemia y los valores bajos
de proteinas en el fluido peritoneal deben orientarse
para conocer el riesgo absoluto y relativo al utilizarlos
como parametros poblacionales.

Es un reto dentro de nuestra linea de investigacién
tratar de establecer una relacion de la evasion
bacteriana por movilidad através de la pared del
musculo liso, de los sistemas digestivo y urinario,
facilitados por elementos moleculares no
dependientes de las bacterias como las
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concentraciones de oxigeno y citrato que expliquen a
la infeccidn peritoneal como no espontanea. Para
ello, hemos inciado un protocolo de trabajo con el
Instituto Nacicnal de Investigaciones Nucleares de
nuestro Pais.

La Ciencia no es una actividad de cientificos aislados
sino de investigadores que comparten una
constelacion de creencias, valores, métodos vy
técnicas, que les hace parte de una comunidad
cientifica. Una comunidad cientifica avanza los
conocimientos, pero al mismo tiempo establece las
formas de su legitimacion. Thomas Kuhn (42).
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