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RESUMEN

Este estudio clinico evalué la eficacia de la ofloxacina contra
la penicilina - amikacina para el tratamiento de la peritonitis
bacteriana espontanea, se analizaron 30 pacientes
dividiendose en dos grupos de 15 pacientes con diagonstico
de cirrosis hepatica alcoholonutricional y  peritonitis
espontanea bacteriana(PBE) con la determinacion: citologico,
citoquimico, cultivo de liquido de ascitis, examen general de
orina, urocultivo, el tratamiento para el grupo A ofloxacina
400 mgs IV cada 24 hrs, grupc B Amikacina 500 mgs IV
cada 12 hrs y penicilina sodica cristalinica 2000000 U IV
cada 4 horas, al término de 10 dias de tratamiento se les
realizaron nuevos examenes de laboratorio.

En el grupo A hubo 3 fallecimientos ,ninguno atribuible a
PBE, mientras que en el B 5 pacientes fallecieron por PBE (p
<0.05).

Nuestros resultados sugieren que la ofloxacina es mas
efectiva que la asociacion penicilina-amikacina en el manejo
de estos pacientes.

Palabras clave. Peritonitis bacteriana espontanea, ofloxacina
penilicina-amikacina.



SUMMARY

in this clinical trial we assessed efficacy of ofioxacine
versus peniciline - amikacine for the treatment of
spontaneous bacterial peritonitis, 30 patient with alcoholic
hepatic cirrhosis and spontaneous bacterial peritonitis (SPB)
were randomized into 2 groups of 15 patient each, in all of
them cytologic, cytochemistry, cultive of ascitis, general urine
test, and urinary culture were performed : group A received
ofloxacine 400 mgs IV each 24 houwrs, group B Amikacine
500 mgs |V each 12 hours and sodic cristalynic penicilline
2000 000 IV each 4 hours for 10 days, then we repeated the
laboratory tests.

In group A no death by SPB were found, whereas 5 patients
in group B died by this complication ( p < 0.05).

Our resuits showns that ofloxacine is better the peniciline-
amikacine for the treatment of SBP.

Key words. Spontaneous Bacterial Peritonitis, ofloxacine,
peniciline-amikacine



INTRODUCCION

El término cirrosis (Del griego Khirros = amarillo) fue
introducido por Laenec en el siglo pasado para definir la
coloracién amarillenta que adquirian algunos drganos como
consecuencia del deposito de tejido graso o por ictericia.

La cirrosis hepatica es una enfermedad crénica, de eticlogia
muitiple y curso generalmente progresivo en la que el
parenquima hepatico es sustituido gradualmente por tejido
fibroso y nodulos de regeneracidn, alteraciones que
condicionan pérdida de la estructura y funcionamiento del
higado.

La etiologia es variada e incluye causas como infecciones
(hepatitis viral cronica), toxicos (alcohol, medicamentos),
respuesta inmune  alterada  (hepatitis  autoinmune),
enfermedades metabdlicas (hemocromatosis, enfermedad de
Wiison, deficiencia de alfa 1 antitripsina), obstruccién del
drenaje vascular (sindrome de Budd-Chiari, trombosis de ia
vena porta, insuficiencia cardiaca cronica ), procesos que
afectan principalmente las vias biliares (cirrosis biliar
primaria, colangitis esclerosante, atresia biliar, obstruccion
cronica de la via biliar por litiasis o post-quirdrgica )} y
desnutricion. Finalmente, queda un grupo en el que la causa
no se puede precisar y se engloban bajo el término de
"cirrosis criptogénica”. De todas estas causas las mas
frecuentes son el consumo cronico de alcohol y las
infecciones virales cronicas producidas por los virus de la
hepatitis By C. -

Nuestro pais se encuentra entre las naciones con mayores
tasas de mortalidad por cirrosis hepatica. En 1985 ocupé el
segundo lugar entre la poblacién masculina y el tercero entre
la poblacion femenina, siendo superado solamente por
Hungria y Rumania. En el continente americano México
ocupa el primer lugar en mortalidad por cirrosis hepatica,
superando a paises como Chile y Bolivia, en donde la cirrosis
constituye una importante causa de muerte.




De acuerdo a las estadisticas nacionales de mortalidad
general, la cirrosis hepatica como causa de muerte ha
mostrado tendencia al incremento: en tanto que en las
décadas de 1920 y 1930 fue la décimo segunda causa de
mortalidad general, en 1950 ocupd el séptimo sitio, en 1860
el noveno, en 1980 el octavo y en 1994, 1995 y 1996 alcanzé
el sexto lugar, con una tasa de 23.3 defunciones por cada
100,000 habitantes(1).

La cirrosis hepatica afecta predominantemente a hombres
adultos originarios de zonas rurales y que consumen bebidas
fermentadas. Actualmente es la cuarta causa de muerte en la
edad productiva {entre los 15 y 64 afnos de edad ) después
de los accidentes, suicidios, tumores malignos vy
enfermedades del corazon. Constituye una de las diez
principales enfermedades que motivan hospitalizacion en las
instituciones de salud. Se calcula que la cirrosis produce la
pérdida de 19 ahos potenciales de vida promedio con
respecto a la esperanza de vida.

Si se considera que soélo una pequefa proporcion de los
bebedores de alcohol desarrollan cirrosis hepética, y que
esto esta en relacion fundamentalmente a la ingestion de
grandes cantidades o a la existencia de condiciones de
susceptibilidad. Las altas tasas de mortalidad permiten inferir
que en nuestro pais el consumo excesivo de alcohol es una
practica muy extendida.

El consumo excesivo de alcohol puede llevar al desarrollo de
dafic hepatico que varia desde esteatosis, hepatitis
aicohdlica y fibrosis hepética hasta el establecimiento de
cirrosis; sin embargo, clinicamente existe una sobreposicion
entre estas entidades. En los estudios epidemiologicos se ha
observado una correlacion directa entre el consumo per
capita de alcohol y los indices de mortalidad por cirrosis
hepatica. Se considera que los hombres gue consumen en
promedio 60-80 g alcohol/dia (8 cervezas, 1 litro de vino de
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mesa, 240-250 m! de tequila o whisky) y las mujeres que
ingieren 40 a 60 g alcohol/dia durante un periodo de 10 a 20
anos desarrollarén algun tipo de dafo hepatico, aunque
solamente menos del 20% tendran cirrosis hepatica al cabo
de este tiempo. Es importante recalcar que este umbral sélo
predice el inicio de danc pero no la severidad del mismo vy
permite involucrar otros factores (susceptibilidad genética,
factores ambientales) como participantes o predisponentes
para el desarrolio de cirrosis(2,3).

La mayor susceptibilidad del sexo femenino al dario hepatico
por aicohol puede deberse a diferencias en la actividad
enzimatica de la deshidrogenasa alcohdlica (gastrica y/o
hepatica), en la velocidad de vaciamiento gastrico 0 en el
volumen de distribucién el alcohol que se distribuye en el
agua corporal, se "diluye" mas en hombres, ya que
proeporcionalmente presentan mayor porcentaje de agua
corporal que las mujeres(4).

Las consecuencias de las alteraciones de la estructura y
funcidén hepatica pueden ser categorizadas en dos grandes
grupos: las que estan relacionadas con una falla del
parénquima hepatico tanto en su capacidad sintética como
de eliminacion de ™oxinas" y las que estan derivadas del
desarrollo de hipertensién portal.

En las fases avanzadas, gran parte de las manifestaciones
estan relacionadas a la hipertension portal cuyas principales
complicacicnes son el desarrollo de ascitis, de varices
esofagicas y gdastricas y de encefalopatia hepatica.

Dentro de la fisiopatologia de la formacién de ascitis se
involucran tanto factores locales como sistémicos. Entre los
primeros estan: una presiéon hidrostatica aumentada en los
capilares intestinales y en los sinusoides hepaticos.

Existen una serie de alteraciones en el metabolisme del
sodio y el agua en los cirrdticos siendo los principales: un
incremento en la actividad simpatica, en el sistema de renina-
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angiotensina-aldosterona y una secreciébn no osmgética de
hormona antidiurética.

Todos los factores humorales antes mencionados se ven
involucrados en la teoria de la vasodilataciéon periférica, la
cual es en la actualidad la mas  aceptada (5). En los
modelos experimentales en ratas cirrdticas asi como en
humanos con cirrosis hepatica, se ha demostrado gque existe
un incremento en las concentraciones de o6xido nitrico,
elemento capaz de inducir vasodilatacién y contribuir a la
serie de alteraciones hemodinamicas presentes en estos
enfermos.

Mas aun, con el uso de L-NAME (inhibidor de la odxido
sintetasa) se han logrado revertir algunas de dichas
alteraciones en modelos in vivo, estos hallazgos apoyan a la
teoria de la vasodilatacion periférica para el desarrollo de
ascitis.

La hipertension porta conlleva a la ascitis principal factor de
riesgo para desarrollar peritonitis bacteriana esponténea(
PBE) ya que depende del flujo de el liquido de ascitis la
eliminaciéon de la infeccidon bacteriana por medio de la
actividad de opsonizacién la cual en estos pacientes se
encuentra disminuida(6),la presencia de proteinas que en la
ascitis es menor o igual a 1 g/dl (7),y a los niveles bajos de
complementc C3 (8).

El alcohol por si mismo repercute sobre la inmunidad
favoreciendo a nivel de la granulopoyesis un efecto toxico
directo a la médula dsea o bien inhibicién en la produccién
de factor activador de colonias de granulocitos en los
linfocitos T a nivel linfadtico mesenterico y por ende la
colonizacién de el liquido ascitico (9,10).

La hemorragia gastrointestinal por varices esofagicas se
describe que el 20% de los pacientes cuentan ya con la
infeccidn y que del 30 al 40% la desarrollan durante los
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siguientes 5 dias de estancia intrahospitalaria (11,12) ,en
estos pacientes la hemorragia deprime la actividad de el
sistema reticuloendotelial permitiendo ia permeabilidad
intestinal, y la translocacién bacteriana conocida también con
el nombre de migracién transmural directa (13,14).

Otras causas referidas en la literatura son la colocacion de
catéteres intravasculares, escleroterapia. postescleroterapia,
valoracion endoscopica (15,16,17), paracentesis diagnéstica
y terapéutica ( 18), uso de diuréticos (21),e infecciones de
vias urinarias las cuales pasan a la circulacién sistémica en
donde de manera habitual se eliminan, pero debido a que la
accion fagocitica se encuentra disminuida los leucocitos
periféricos son incapaces de evitar la bacteriemia v
colonizacién de la ascitis.

La severidad de la insuficiencia hepdtica predispone a
desarrollar peritonitis bacteriana espontédnea. La clase
funcional C tiene el 70% de riesgo que la clase B, la clase A
es extremadamente rara que la presente (11).

Los primeros casos se describen en 1958 con Caroli, en
1975 Harold Conn la subdivide en primaria y secundaria
(19,20). La frecuencia de presentaciéon en paciente cirrtico
ascitico es de 12 a 15% (26).

La infeccidn de el liquido de ascitis puede clasificarse dentro
de cinco categorias con base en el cultivo, cuenta de
polimorfonucleares(PMN) y presencia o ausencia de una
infeccién que se deba resolver quirurgicamente.

Las categorias son las siguientes :

1 Infeccion espontanea del liquido de ascitis

a) peritonitis bacteriana espontanea

b) bacteriascitis no neutrocitica monomicrobiana
¢) ascitis neutrocitica con cultivo negativo
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2 Peritonitis bacteriana secundaria
a) perforacion intestinal
b) bacteriascitis polimicrobiana

Se describe que el prototipo es la peritonitis bacteriana en el
paciente cirrotico ,pudiendo existir las otras presentaciones.

Hay dos variedades :

a) La ascitis neutrocitica .- cuyo cultivo es negativo en
presencia de una cuenta elevada de polimorfonucieares en
liquido de ascitis.

b) bacteriascitis .- cuyo cultivo bacteriologico es positivo en
ausencia de cuenta elevada polimorfonucleares. En términos
generales el diagndstico se establece cuando la cuenta
absoluta de polimorfonucleares es por arriba de 250
cel/mm3,cultivo positivo con sélo un agente infeccioso vy la
falta de fuente local de infeccion (22,23).

La naturaleza entérica de muchos microorganismos
presentes en esta infeccion muestran que su origen es
intestinal, la Escherichia coli (E.coli} se reporta en el 50% de
los cultivos (24).

El curso clinico de la infeccion puede ser asintomatico, por lo
que se debe de sospechar en todo paciente con ascitis que
tenga encefalopatia hepatica realizandose una paracentesis
diagnostica. Los sintomas que apoyan el diagnéstico: dolor
abdominal, fiebre, nausea, vomito ,sangrado de tubo
digestivo, hipotension, peristalsis disminuida ( 19,25).

El liquido de ascitis con estudio citolégico, citoquimico y el
cultivo son los diagnésticos para esta entidad , valores como
la concentracidn de albimina, deshidrogenasa lactica |pH
son indicadores prondsticos (26).

Los pacientes con sospecha de infeccion tienen que recibir
tratamiento antibidtico de amplio espectro, hasta que se
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cuente con resultado de cultivo, actualmente el tratamiento
profilactico es vigente.

Los tratamientos han cambiado en 1971 se utilizaba la
kanamicina con cefalosporina de 12, Generaciéon (27), 1978
ampicilina-gentamicina (28}, pero con el uso de el
aminoglucdsido los casos de nefropatia fueron importantes.
Se inicia el uso de la cefotaxima [a cual cubria en un 98% la
flora aislada de la infeccién (29). Hoy dia la terapéutica ha
tenido un gran auge y modelos de estudio experimentales
han demostrado efectividad de algunos farmacos, ain no
demostrados el diagnoéstico de la infeccion tal es el caso de
ei trimetropim-sulfametoxazol, las quinoionas (30), en
experimentacion ia amoxicilina-clavulanato(31).

Por antecedentes el espectro de las fluoroquinolonas, a
gérmenes gram negativos, particularmente a E. Coli es
aceptable y por otros efectos a nivel cortocircuitos
intrahepaticos aun no referidos se postula el presente
trabajo.

La ofloxacina no se ha utilizado para esta entidad, nuestro
trabajo pretende realizar una comparacion entre manejos
habituales y este farmaco(33).

La duracidn de el tratamiento va de 10 a 14 dias ,48 horas
después de iniciado el tratamiento la cuenta de PMN cae |,
se ha reportado que 5 dias de tratamiento son tan efectivos
como el tratamiento referido en 12 bibliografia por 14 dias.
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PROBLEMA

La cirrosis hepatica ocupa el sexto lugar de mortalidad en ef
pais segun las estadisticas de 1996,con una tasa del 23.3
defunciones por cada 100,000 habitantes, restando a la
esperanza de vida actual, un promedio 19 anos.

Es un problema de salud pubiica, ocupa uno de los diez
primeros fugares de internamiento en las instituciones de
asistencia meédica del pais.

En el hospital General de Ticoman ademas de ser una de las
primeras causas de internamiento, ocupa el 3er lugar por
causa de muerte asociado a yna de sus complicaciones la
peritonitis bacteriana espontanea.

Por lo que surge la inquietud del presente trabajo, con la
propuesta de uso de medicamentos como son las
flouroquinolonas particutarmente la ofloxacina, y ver la
efectividad por medio de la curacién, el prondstico en estos
pacientes, el impacto a los costos y estancia intrahospitalaria.
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JUSTIFICACION

La peritonitis bacteriana es una complicacion en pacientes
con cirrosis, causando una mortalidad de hasta el 55%,
siendo necesario establecer un tratamiento oportuno y eficaz.

En este estudio se propone comparar los tratamientos
actuales con los ya homologados en el Hospital General
Ticoman demostrando la eficacia de las quinolonas.
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HIPOTESIS

NULA;

La ofloxacina tiene la misma eficacia que la penicilina-
amikacina en el tratamiento de la peritonitis bacteriana
espontanea en  pacientes con  cirrosis  hepatica
alcoholonutricional.

ALTERNA:

La ofloxacina tiene mayor eficacia que la penicilina-amikacina
en el tratamiento de [a peritonitis bacteriana espontanea en
pacientes con cirrosis hepatica alcoholonutricional.
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OBJETIVO

Evaluar la eficacia terapéutica de la ofloxacina vs. penicilina-
amikacina en el tratamiento de pacientes con peritonitis
bacteriana espontanea del Hospital General de Ticoman.

Evatuar los efectos colaterales de la ofloxacina con respecto
a la penicilina-amikacina en estos pacientes.
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MATERIAL Y METODO

Se incluyeron un total de 30 pacientes con diagnéstico de
cirrosis hepatica alcoholo-nutricional, ascitis y peritonitis
bacteriana espontanea realizandose historia clinica,
encuesta dirigida a factores de riesgo y diagnoéstico de la
peritonitis bacteriana espontanea( La cuenta absoluta de
polimorfonucleares por arriba de 250 cel/mm3, cultivo y/o
sblo un agente infeccioso y la falta de infeccion previa). Asi
también muestras de laboratorio como biometria nematica,
quimica sanguinea, electrolitos sericos, pruebas de
funcionamiento hepatico, tiempos de coagulacién, examen
general de orina, citoldgico y citoquimico de liquido de ascitis,
urocultivo y cultivo de liquido de ascitis.

Iniciandose tratamiento previa aleatorizacion en dos grupos A
y B, recibiendo medicacién durante un periodo de 10 dias el
grupo B recibid penicilina en dosis de 2000 000 U por via
intravenosa cada 4 horas amikacina 500 mgs via intravenosa
cada 12 horas, el grupo A ofloxacina 400 mgs IV cada 24
horas, al término de el tratamiento se toma nuevo control de
laboratorics pasales.
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CRITERIOS

INCLUSION:

Pacientes con cirrosis hepatica alcoholonutricionat.
Pacientes con ascitis € hipertensién porta.

Pacientes cuyo cuadro clinico oriente a pensar en peritonitis
bacteriana espontanea.

Pacientes con sangrado de tubo digestivo alto por varices
esofagicas.

Pacientes con infeccidon de vias urinarias y ascitis.

Pacientes con citologico y citoquimico de liquido de ascitis
compatible con peritonitis bacteriana esponténea.

NO INCLUSION:

Pacientes con antecedente previo quirirgico abdominal de
30 dias.

Pacientes que tengan antibioticoterapia una semana previa
al ingreso hospitalario.

EXCLUSION:
Sospecha de contaminacion del liquido de ascitis por algun
procedimiento intraabdominal reciente: rectosigmoidoscopia,

endoscopia, colonoscopia.

Alergia 2 medicamentos: ofloxacina, amikacina, penicilina.



TIPO DE INVESTIGACION

Ensayo clinico controlado

Longitudinal
Prolectivo
Analitico
Prospectivo
Comparativo
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TAMANO DE LA MUESTRA

30 pacientes.
Aleatorizados en dos grupos:

Grupo A 15 pacientes con medicacion a base de penicilina-
amikacina.

Grupo B 15 pacientes con medicacion a base de ofloxacina.
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TIEMPQO DE ESTUDIO

La presente investigacion se llevé a cabo en el Hospital
General de Ticoman ubicado en calle Plan de San Luis s/n
en México,D.F., en un periodo comprendido de los afios 1996
a 1997, a los pacientes que tuvieran diagnéstico de cirrosis
alcoholonutricional y criterios de inclusion, se les realizaron
estudios de laboratorio, historia clinica y encuesta, previa
informaciéon y aceptacién del paciente para la participacion
en el estudio y la administracion de los farmacos propuestos.



METODO ESTADISTICO

PRUEBA EXACTA DE FISHER.
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CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

No. REGISTRO Y NOMBRE DEL MEDICAMENTQ
ADMINISTRADO:

NOMBRE:

SEXQ:

EDAD:

NUMERQ DE EXPEDIENTE:
ANTECEDENTES:
ALCOHOLISMO EN ANOS:
MANIFESTACIONES:
FIEBRE:

NAUSEA:

VOMITO:

DOLOR ABDOMINAL:
OTROS Y DESCRIBIRLOS:

LABORATORIO AL INGRESO.

BIOMETRIA HEMATICA:

QUIMICA SANGUINEA:

ELECTROLITOS SERICOS:

PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO:
BILIRRUBINAS TOTALES:

BILIRRUBINA DIRECTA:

BILIRRUBINA INDIRECTA:

TRANSAMINASA ALANINOTRANSFERASA:
TRANSAMINASA ASPARTATOTRANFERASA:
PROTEINAS:

ALBUMINA:

CITOLOGICO Y CITOQUIMICO DE LIQUIDO ASCITIS:
CULTIVO DEL LIQUIDO DE ASCITIS:

EXAMEN GENERAL ORINA:

UROCULTIVO:

AL TERMINO DEL TRATAMIENTC MISMOS ESTUDIOS.
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RESULTADOS

En los 30 pacientes con cirrosis por alcohol y peritonitis
bacteriana espontanea (20 hombres y 10 mujeres), el rango
de edad y poblacién por sexo para ambos grupos de 52.5
anos, hombres 10(66.66%) y mujeres 5 (33.3%), con mas de
250 polimorfonucleares(PMN} por mm3 para ambos grupos
fue el 100 %, citologia y citoquimico A 15 (100%) / B 15
(100%}), proteinas elevadas A 6(40%) / B 6 (40%), cultivo de
liquido de ascitis A 11 (73%) / B 0, germen aislado en el
cultivo de liquido de ascitis fue Escherichia coli (E.coli),
examen general de orina positivo(EGQO) A 13 (86.66%) /B8
(63.33%), urocultivo positivo A 10 (66.66%) / B 0, germen
aislado E.coli en 9 pacientes y en 1 Candida albicans.

l.os datos clinicos encontrados fueron: fiebre A 3 (20%) /B 5
(33.3%), nausea A 2 (13.33%) / B 0, vomito 1 (6.6%) / 3
(20%), dolor abdominal. A 1 { 6.6%) / B 8 (53.33%) / ascitis
A 15 (100% ) / B 15 (100% ),dificultad respiratoria A 1 (6.66%
Y/ B 1 (6.66%), otros A 8 (53.33%) B 6 (40%). Las
defunciones total para el grupo A 3 (20%) / B 7 (46.446%),
defuncion por PBE A 0/ 5 (33%), otras causas 3 (20%) / 2
{13.33%), con una prueba de Fisher de p < 0.05.
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DISCUSION

La coexistencia de peritonitis bacteriana espontanea con la
cirrosis  hepatica alcoholonutricional es un fendmeno
conocido  por el ciinico y el tratamiento oportuno, son
eventos que en ocasiones no son realizados, ya que el curso
de la PBE, puede ser asintomatica. Sin embargo se hace
necesaric realizar el diagnostico temprano, por la morbi-
mortalidad que condiciona. Por o que hay que tener en
cuenta los eventos que la conllevan, los métodos
diagnoésticos y ia terapéutica necesaria.

El primer aspecto es el tener presente que existen varios
factores de riesgo que condicionan dicha entidad como son:
la presencia de ascitis, infecciones a nivel de tracto urinario,
colocacion de sondas de foley, hemorragia de tubo digestivo
por mencionar atgunos (12).

La fisiopatologia de la peritonitis bacteriana se ha descrito
como el pasg libre de las bacterias del intestinal a cavidad
peritoneal (translocacion bacteriana) condicionado por un
aumento en la permeabilidad intestinal, estos pacientes
cursan con una depresidon de la actividad del sistema
reticuloendotelial, la contaminacion por diseminacion
bacteriana de un foco infeccioso fuera del peritoneo
(infeccion de vias urinarias), y recientemente se hace alusion
a la participacién de los cortocircuitos portosistemicos y a la
actividad del 6xido nitrico y la sintetasa de oxido nitrico.

Los cambios hemodinamicos que conllevan a la hipertension
porta y a la infeccidn peritoneal primana son de suma
importancia y actualmente la informacion a cerca de ellos es
amplia, mencionaba anteriormente que hay cambios
importantes a nivel de la vasculatura hepatica el mas
importante la vasorrelajacion evento en el cual participan el
oxido nitrico por medio de la modulacion de |a sintetasa de
oxido nitrico induce {a sintesis de RNAm ,polisacéridos
bacterianos, factor de necrosis tumoral alfa ,interleucina tipo |
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B, los cuales condicionan la proliferacién y translocacion
bacteriana.

Actualmente se ha demostrado que se han utilizado algunos
inhibidores de las sintetasas de Oxido nitrico estos analogos
diminuyen la incidencia de afeccion aunado al uso de
algunos medicamentos como son las quinolonas que al
actuar a nivel de la bacteria favorece cambios a nivel de la
vasculatura endotelial y la homeostasis de la sintetasa de
oxido nitrico.

De aqui surge la inquietud de conocer mas la
farmacocinética de algunos medicamentos que den
respuesta a los fendémenos que conllevan a esta entidad. No
se a descrito aun alguna actividad de los aminoglucdsidos y
penicilinas al respecto, sin embargo se refiere el de las
quinolonas. Aun con la terapéutica actual, es necesario
continuar con la clinica, la citologia y cultivo, herramientas
para dar al paciente un diagnéstico temprano y atencion
optima.



26
CONCLUSIONES

El presente estudio nos permite demostrar que la peritonitis
bacteriana espontanea es una complicacién de la cirrosis
hepatica alcoholonutricional la cual tiene una alta mortalidad,
siendo causa de defuncion en estos pacientes.

Por lo que se hace necesario realizar el diagnostico
oportunamente y el tratamiento, con el uso de meétodos
diagnésticos tomando en consideracidbn que suele cursar
asintomatica, cualquier indicio de ella debe de ser tomado
en cuenta.

El estado inmunolégico de estos pacientes, la desnutricion
son eventos que predisponen a la infeccidn, tanto con
algunos otros factores de riesgo, en primer lugar la ascitis y
la hemorragia de tubo digestivo alto, el presente estudio
muestra la significancia que existe con el uso de farmacos y
el grupo al que pertenecen, en el estudio se demostré la
eficacia de la ofloxacina con respecto a la penicilina-
amikacina, demostrando la propuesta de nuestro estudio la
offoxacina obtuvo una significancia superior al tratamiento
con penicilina-amikacina para el fratamiento de la peritonitis
bacteriana espontanea, la morbi-mortalidad, asi como al
costo, no presentando efectos colaterales, por lo que
podemos consideraria utilidad de la ofloxacina como
tratamiento de eleccion en estos pacientes.



CUADROS

POBLACION EN PORCENTAJE PARA AMBOS
GRUPQS

MUJERES 0%
33%

HOMBRES
7%
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CARACTERISTICAS DE LA POBLACION

28

OFLOXACINA [ PENICILINA
No.DE AMIKACINA
PACIENTES No.DE
PACIENTES
NO. DE LA MUESTRA |15 15
SEXO M/F 10/5 10/5
EDAD 53 52
LEUCOCITOS PMN>:15 15
DE 250 MM3
PROTEINAS 6 6
ELEVADAS
GLUCOSA ELEVADA |6 6
CULTIVO DE LIQUIDO |11 0
GERMEN AISLADO E. coli
EGO 13 8
UROCULTIVO 10 0
GERMEN AISLADO E. coli

OTROS GERMENES

Candida Albicans




CUADRO CLINICO
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OFLOXACINA PENICILINA
No.DE AMIKACINA
PACIENTES No.DE
PACIENTES
FIEBRE 3 5
NAUSEA |2 0
VOMITO 1 3
DOLOR 1 8
ABDOMINAL
ASCITIS 15 15
DIFICULTAD 1 1
RESPITARORIA
OTROS 8 6
2STA TESIS NO SALE

OF LA BIBLIOTECA




MORTALIDAD

30

OFLOXACINA PENICILINA
No.DE AMIKACINAN
PACIENTES 0.DE
PACIENTES
TOTAL DE DEFUNCION 13 7
DEFUNCION P.B.E. 0 5

OTRAS CAUSAS

3

2
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