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FACllLTAO l>E 1\1.:0ICIN,\ Ut: LA llNAM 

DIVISION In: ESTUDIOS 1>1<: I'OS(;RAUO E INVESTIGACiÓN 

SlJBlllVISIÓN Ofi: ESPECIALI1,ACIONI~S 

AIJl\1(l:NTO Dt: LA fJRi':SION INTRAARDOMINAL. FACTOJt UE 
RIESGO PARA PERITONITIS BACTfl:RIANA ESPONTÁNEA. Castro 
D. Hospital Genera' de Ticomán, Secretaría de Salud Publica del Distrito 
Federal. Medicins Interna. 

La mayoría de los pacientes que fallecen con c.irrosis hepática alcohólica se 
ha asociado a infecciones como peritonitis bacterianas así como choque 
séptico; la acumulación de liquido en la cavidad abdominal aumenta la 
presión ¡ntraabdominal en este tillo de pacientes .,or lo que se hace esta 
investigación I,ara determinar la asociación entre el amento de la presi6n 
intraabdominal y l. aparición dé peritonitis bacteriana etil)Ontánea. Sé 
reali7.a estudio retroSI)Cctivo, transversal y observadonal n padentt,s de 18 
a 60 años de edad con diagnóstico de cirrosis hepática alcohólica con 
¡ngesta promedio de más de 40 grsldía pOI' más de t O años, así como datos 
clínícos y paraclínicos de cirrosis hepáticay una vez hecho el diagnóstico se 
le toma la presión ¡ntraabdominal Ilor sonda de foley por medio de técnica 
indirecta de I)resión intraabdominal y se medirá en mmHg y se hace la 
conversión a emU20, posteriormente se le realiza paracentesis diagnóstica 
para estudio dtológico y cito químico para determinar aparición de 
peritonitis bacteriana espontánea de acuerdo a leucocitos en líquido 
obtenido así como de la clínica del paciente~ Se enrolarón en el estudio a 30 
pacientes de los cuales solo t 9 pacientes tuvierón aumento de la presión 
intraabdominal y 11 sin aumento de la presión intraabdominal; de los JO 
pacientes 14 tllvierón lleritonitis bacteriana espontánea y 16 no la tuvierón, 
de acuerdo a los análisis de la cbi cuadrada se obtuvó una X2 de 2.6 para 1 
grado de libertad con una x2 esperada de 3.84 con una p;;::O.05, I)or lo que 
concluimos que no se presenta asociación entre el aumento de la presión 
intraabdominal secundaria a líquido de ascitis en pacientes con cirrosis 
hepática alcohólica y la al)ftricióD de peritonitis bacteriana esp-ontáne.1I. 
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AUMENTO DE 'LA PRESIÓN INl'RAABI>OMINAIJ. FACTOR DE RIESGO 
PARA ('It:Rll'ONITIS BACTERIANA ~SPONT ÁNEA. CIlstro S. O. Hospital 
General de Ticomán. S.S.P.D.F. 

INTRODUCCIÓN: la mayoría de los pacientes que facellen COIl cirrosis hepática se 
han asociado a infecciones como peritonitis bacterianas así CUOlO de choque séptico; la 
acumulación de líquido en la cavidad abdominat aum~nta la presión ¡ntraaMomiosl 
en este tipo de pacientes lo que se ha documentado que' aumenta el riesgo de 
peritonitis. 

PLANTEAl\>tlENTO DEL PROBLE~tA: ¿El aumento de la presión 
intrsabdominal esta asociado a la presencia de peritonitis bacteriana espontánea en 
pacientes con cirrosis hepática alcohólica. 

OBJETIVO: Medir la presión ¡otraabdominal de manera indirecta por 
cateterización de la vejiga urinaria y relacionarlo con la aparición de peritonitis 
bacteriana espontánea en pacientes con cirrosis hepática alcohólica coo ascitis. 

HIPOTESIS: Existe asociación entre el aumento de la prf>Sión ¡Btraabdom.inal 
con la aparición de peritonitis bacteriana espontánea bacteriana espontánea en 
pacientes con cirrosis heDática alcohólica y l' quido de ascitis. 

MA TERIAL Y METOOOS: Se enrolarón en el estudio a JO pacientes con 
cirrosis hepática alcohólica, 25 hombres y 5 mujeres comprendidos entre 18 y 60 años 
de edad, se les mide la presióllI intraabdominal de manera indireeta por cateterización 
de la vejiga urinaria y posteriormente se determina análisis de líquido de ascitis para 
determinar la .parición de peritonitis. 

RESU L T ADOS: No se prHenta asociación entre el aumento de la presión 
intraabdominal independientemente del grado de hipertensión intraabdominal con la 
.paridón de peritonitis bacteriana espontánea de acuerdo a los resultados obtenidos 
por método de la chi cuadrada. 

CONCI .. USIONES: Nuestros resultados sugieren que en este estudio no existe 
asociación entre el aumento de la presión intraabdominal y a la aparición de la 
peritonits bacteriana espontánea. 

P ALADRAS CI .. A VES: Cirrosis hepática, Ascitis, Hipertensión ¡ntraabdominal, 
Peritonitis bacteriana espontánea. 
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INTRODUCCIÓN 

El incremento de la preslOn intraabdomina! (PIA) conocido también como 
síndrome compartamental de la cavidad abdominal (SeCA), también como 
hipertensión abdominal (HA) se presenta en la cavidad abdominal la cual es una 
cavidad limitada por I,aredes y responde al aumento de volumen dentro de la misma 
cavidad. 

El aumento de la PIA es una condición en la cual se incrementa la presión en un 
espacio anatómico confinado causando efectos de viabilidad. circulación y función de 
108 órganos que se encuentran dentro de la cavidad y usualmente requieren 
descompresión quirúrgica, 

La hipertensión abdominal es una condición de incremento de la Ilresión 
¡ntraabdominal sostenida que resulta en daño funcional de Jos órganos intra 
abdominales y órganos así como sistemas eltraperitoneales conectados. 

El problema puede ser agudo, crónico o secundario a un inc.·emento agudo en la 
presión intraabdominal después de UD incremento crónico de este estado, 

Incrementos de la presión intraabdominal se han visto en 1)8Cientes con ascitis a 
tensión (3), obstrucci,ón abdominal y en pacientes quienes se encuentran bajo diálisis 
peritonesl. 

El r~onocimiento de los signos y síntomas del aumento de la presión 
¡ntraabdominal pueden ser obvios sin embargo no siempre es así; la distensión 
abdominal, cambios hemodinamicos presentados como oliguria, disminución del gasto 
cardiaco así como hipotensión; como respuesta compensatoria puede presentarse 
incremento de la resistencia vascular sistémica. 

La presióo ¡otraabdominal también causa incremento de la presión venosa 
femoral, la cual repercute en la presión venosa central así como la Pl'esión auricular. 
Como un resultado de disminución del retomo venoso de las extremidades inferiores 
provoca disminución en el volumen cardiaco y de la presión arterial sistémica 
presentando hipotensión y taquicardia como respuesta para tratar de mantener el 
gasto cardiaco. 

La disminución del Oujo sanguíneo renal causa hipertensión venosa renal y eleva la 
presión del parénquima renal lo cual disminuye el flujo sanguíneo a través de la 
membrana glomerular y como consecuencia disminuye el filtrado glomerular. 

La elevación del diafragma dentro de la cavidad torácica causada por el aumento 
de la presión intraabdominal provoca dificultad para la ventilación. El incremento de 
la presión intraabdominal también compromete a los alvéolos reduciendo su numero 
para el intercambio de gas, resultando una ventilación-perfusión alterada. 

Como ya se menciona con anterioridad la HA presenta múltiples efectos adversos 
en la función cardiaca. pulmonar y renal, redentemente se ban demostrado 
alteraciones del SNC en animales de experimentación (8). 

A través del efKto de la HA se han reportado altel'8ciones hemodinámicas a nivel 
esplénico, como consecuencia se presenta hipoperfusión. La translocación bacteriana 
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(TU) ocurre después de un JU~I'iodfl de isquemia espJá.cuico (9) y puede contribuir 
posteriormente a falla orgánica. En un modelo experimental se examinaron los efectos 
de la HA en el flujo sanguíneo de la mucosa Hesl y la translocación bacteriana. La PIA 
fue incrementada a 25 mm Hg I)or 60 minutos y medición de la I)resión sanguínea 
arterial fue mantenida con líquidos por 24 hr~. Después se pre..~entó transJocación 
bacteriana. Se ha demostrado que la elevación de la PIA reduce el flujo sanguíneo de 
todas las vísceras abdominales excepto las glándulas adrenaJes. Se ha demostrado que 
el aumento de la PIA 8 40 mm Hg. provoca UDJI reducci6n del gasto cardiaco con 
grandes reducciones del flujo 9anguíneo a las arterias celiacas, mesentéricas 
superiores y arterias renales (42, 61 Y 700/., respectivamente) lo cual se observó en 
modelos de experimentación (9). En este estudio se demostró que la magnitud de la 
transloeación bacteriana se presenta a los 90 minutos. 

La TB se complica con sepsis, choque séptico y subsecuentemellte falla orgánica 
mídtiple. La bipoperfusión esplácnica con translocación bacteriana puede ocurrir r.o 
un tiempo relativamente corto. 

Clínicamente el aumento de la PIA se ha observado en varios contextos dentro de 
tos cuales se encuentran ascitis a tensión en pacientes con cirrosis (10). 

GRADOS DE HIPERTENSiÓN ABDOMINAL: 

La .)resión ¡ntraabdominal por debajo de 10 mm Hg es normal. Pequeños 
incrementos de la PIA con la tos, maniobra de Va.salva y defecadón son normales. 
Por propuestas prácticas se puede diferenciar en tres grados intensivos de 
incrementos de la PIA: 

1. - HIPERTENSIÓN ABDOMINAL LEVE: Elevación sostenida de 10 a 20 mm Hg. 
Los efectos fisiológicos son generalmente compensados y ésto usualmente no tiene 
significación clínica. La terapia no quirúrgica puede ser requerida. 

2. - HIPERTENSIÓN ABDOMINAL MODERADA: Elevación sostenida de 21 a 35 
mm Hg. La terapia no quirúrgica es generalmente necesaria. La descompresión 
abdominal quirúrgica podría ser considerada. 

3. - HIPERTENSIÓN ABDOMINAL SEVERA: Elevación sostenida> 35 mm Hg. La 
descompresión abdominal quirúrgica está siempre indicada. 

HIPERTENSiÓN ABDOMINAL CRÓNICA: 
La Hipertensión abdominal crónica es una condición patológica con incremento de 

la PIA que puede alterar la función fisiológica y que se puede beneficiar con el 
tratamiento con descompr~ .. ión quirúrgica o no quirúrgica. Los ejemplos son ascitis a 
tensión (1), falla cardiaca congestiva, diálisis peritoneal crónica ambulatoria, obesidad 
mórbida y el embarazo. 

9 



FACTORES DI!~ RJES(;O PARA IIlPERTENSJÓN ABDOMINAL: 

CA USAS CRÓNICAS: 
1. - f!:mbarazo. 
2. - Ascitis(5). 
J. - Pancreatitis. 
4. ~ Tumor abdominal. 

(~AUSAS AGUDAS: 
1. - Trauma abdominal penetrante. 
2. - Ascitis(5). 
J. - Pancreatitis. 
4. - Aneurisma aórtico roto. 
5. - Hemorragia retroperitoneal. 
6. a Obstrucción intestinal. 
7. - Transplante hepático. 
8. - Infección intraabdonimal severa. 
9. - Sangrado posquirúrgico. 

MEIlICION IlE LA PRESION INTRAAOIlOMINAL: 

METODOS DIRECTOS: 
El método pr'eferido en numerosos estudios experimentales ha sido la medición 

directa usando uo catéter ¡otra peritoneal conectado a un transductor de presión. Se 
ha medido directamente a travécl de una cánula metálka con una aguja insertada en la 
cavidad peritoneal y medida con manómetro salino. Ocasionalmente se utiliza una 
bolsa ioflable colocada dentro de la cavidad abdominal para producir elevación de la 
presión. Durante los procedimientos laparoscopicos uo insuflador automático 
electrónico provee de monitoreo continuo de la presión. 

M ETODOS INDIRECTOS: 
Los m~todos indirectos 80n comunes cuando la preslon ¡otraabdominal fue 
monitoreada clínicamente para tratamiento y como criterios de reexploración 
abdominal. 
PRESION GÁSTRICA: La PIA pu~e ser estimada midiendo la presión en el 
estómago. Una sonda nasogástrica o tubo de gastrostomia puede ser usada después de 
instalar 50 a 100 mi de solución salina en el estómago. Un manómetro de agua o un 
transductor de presión es utiliudo en estos casos y la línea media axilar es 
considerada cero. En estudios en humanos se ha demostrado una aceptable 
correlación de presión gástrica con la presión del catéter urinario. La terminación 
proximal del tubo abierto debe de estar perpendicular al piso. La distancia del nivel 
del agua a la línea media axilar es tomada como la presión ¡ntraabdominal en cm de 
H20 (1 cm de H20 = 0.74 mm 8g). Esta medida puede ser usada en pacientes en 
quienes no se puede usar la sonda de foley por enfermedad urinaria o por cistectomia. 

10 
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PRESION o.: LA V l:NA CA V A IN FERIOR: Un catéter por la "("fUI femoral puede 
ser usado para medir 18 presión de la vena cava infc,·¡(}r. Rsto se ('on'daciona bi('.u con 
la PIA medida directamente. Sin embargo, se ha asociado con un riesgo significativo 
de trombosis venosa asociado a método invasivo. Cuando la PJA aumenta 8 40 torr el 
flujo de la vena cava inferior esta reducida de 1000 ml/min 8500 ml/min. 

PRESION DE LA VEJIGA URINARIA: La vejiga es drenada y posteriormente se 
instala SO a 100 mi de solución salina. Se puede utilizar una sonda de foRey de tres vías 
y puede sel' usado con un adaptador para la conexión. La sonda puede estar conectada 
a un manómetro de agua o transductor de presión usando la sínfisis del pubis corno el 
punto de referencia cero. Esta técnica ha sido validada en varios estudios con un alto 
grado de correlación con la medición directa de la PIA (r ;:; O.85~O.98; P < 0.001. Es 
considerado "el estándar de oro" para medida clínica indirecta de la PIA (1,2 Y 5). 
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JUSTIFiCACiÓN 

En nuestro país la cirrosis hepática ocupa actualmente el sexto lugar de 
morbímortalidad y el primer lugar de mortalidad en nuestro hospital. 

La mayoría de los pacientes que fallecen con cirrosis hepática se ha asociado 8 

infecciones como peritonitis bacterianas, neumonías, se psi s y choque séptico; y se ha 
asociado a la infección con translocación bacteriana con sus múltiples patogenias 
como son hipertensión portal e hipoalbuminemia. 

Recientemente se han hecho estudios en los cuales se han relacionado a la 
acumulación de líquido en cavidad abdominal como un factor para aumentar la 
presión ¡ntraabdominal en pacientes con cirrosis hepática. Lo cual presenta mítltiples 
alteraciones en órganos peritoneales y extraperitoneales como son riñones, corazón y 
en el SNC por lo que aunado a la peritonitis bacteriana aumenta aún más la 
morbimortalidad de estos pacientes. Es por eso que nos interesa saber si existe una 
relación entre la hipertensión intraabdominal y la presencia de peritonitis para poder 
interferir en dar tratamiento profiláctico para evitar el aumento de la presión 
intraabdominal en pacientes cirróticos y así disminuir la morbimortalidad de estos 
pacientes. 

12 
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PLANTJ4:AMIENTO DEL PROBLI!:MA 

¿El aumento de la presión ¡ntraabdominal esta asociado a la presencia de 
peritonitis bacteriana espontánea en I)ucientes con cirrosis alcohóli<:a? 
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OBJETIVOS 

Relacionar la presencia de I)eritonitis bacteriana espontánea de acuerdo con la 
presencia de hipertensión ¡ntra-abdominal en pacientes con cirrosis hepática 
alcohólica con ascitis. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

A) Medir I"esión intra-abdominal de manera indirecta por cateterización de la 
vejiga urinaria y relacionarlo con la aparición de peritonitis bacteriana 
espontánea en pacientes con cirrosis hepática alcohólica con ascitis. 

14 



HIPÓTESIS 

H IPÓTF,SIS DE TRAIlAJO: 
Existe asociación entre el aumento de la Ilre..4Jión intra-abdominal con la aparición de 
peritonitis bacteriana espontánea en pacientes con cirrosis hepática alcohólica y 
líquido de ascitis. 

HIPÓTESIS NULA: 
No existe asociación entre el aumento de la presión ¡ntra-abdominal con la aparición 
de peritonitis bacteriana espontánea en pacientes con cirrosis hepática alcohólica y 
líquido de ascitis. 

15 
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

l. - Pacientes de cualquier género que presenten cirrosis hepática 
alcohólica con ascitis con ascitis. 

2. " pacientes comprendidos entre 18 y 60 años de edad. 
3.- pacientes y/o penona(s) responsable(s) que accl,te su 

ingreso al estudio. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

l. - pacientes con ventilación mecánica asistida. 

CRITERIOS DE NO-INCLUSIÓN 

1. - Pacientes quienes presenten cirrosis hepática no alcohólica. 
2. - Pacientes con traumatismo abierto o cerrado de abdomen. 
3. - Pacientes con abdomen agudo de cualquier otra etiologia. 
4. - Pacientes con choque séptico o falla orgánica múltiple 

al momento de su ingreso. 
5.- Pacientes quienes recibieran &utibiótico una semana previa 8 

su ingreso. 
6.- Pacientes quienes estén bajo medicamento de 

experimentación en el ultimo mes. 
7.- Pacientes con antecedentes de cirugía abdominal en los 

últimos 6 meses. 
8.- Pacientes quienes estén recibiendo beta bloqueadores y/o 

diuréticos en los últimos lO dias. 

16 



ANALISIS ESTADÍSTICO 

Se analizarán variables discontinuas dicotómicas )' se realizarán de acuerdo al 
diseño transversal analítico con razón de momios y con intervalo de confianza del 
95% (IC95). 

Se analizará por X cuadrada y la prueba exacta de Fischel" en caso de que se 
requiera. 

17 



DEFINICIÓN DE TERMINOS 

CIRROS;S HEPÁTICA: Enfermedad hepática caracterizada patológicamente por 
pérdida de la arquitectura microscópica lobulillar normal. Grupo de enfermedau!es 
crónicas del hígado cara~terizado por fibrosis del hepatocito. 

ASCITIS: Del'rame y acumulación de liquido seroso en la c¡n,idad abdominal. 

HIPERTENSiÓN ABDOMINAL: Aumento de la presión de la cavidad abdominal 
por encima del valor normal. 

SÍNDROME COMPARTAMENTAL ABDOMINAL: .:s una condición en la cual el 
incremento sostenido de la presión en la pared abdominal, pelvis, diafragma y el 
retroperitoneo provocan efectos adversos en la (unción del tracto gastrointestinal y 
órganos extraperitoneales conectados. 

PERITONITIS BACTERIANA: Inflamación del peritoneo. Trastorno caracteri7.ado 
por exudación de suero, fibrina, células y pus hacia el peritoneo. Se acompaña de 
dolor e hipersensibilidad abdominales, estreñimientos, vómitos y fiebre moderada. 

18 



OPltRACIONA1.JZACJON DE VARIABLES 

CIRROSIS HEPATICA: Se considera cuando eJ IUlciente se presenta datos cHnicos y 

bioquímicos de insuficienda hepátita, 8Bi como antecedentes de alcoholismo crónico, 

ASCITIS: Se considera cuando por la clínica y por paracentesis se sospeche y se 
obtenga líquido de la cavidad abdominal. 

HIPERTENSiÓN ABDOMINAL: Se considera cuando aumenta la presión abdominal 
por encima de 10 cm 1120 independientemente de el método de obtención. 

I)ERITONITIS IJACTf4:RJANA ESPONTANEA: Se considera cuando en ausencia de 
una causa secundaria el estudio dtológico y citoquímico del liquido dl' ascitis obtenido 
de los padentes demuestre >250 leucocitos PMN neutrofilos x mrnJ o >500 leucocitos 
PMN totales x mm3 con o sin datos clínicos de irritación peritonea!. 
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TAJ\ttAÑO DE LA MUESTRA 

Se realizará el tamaño de la muestra de acuerdo a las siguientes formulas: 

N:;;; (ZaJ2 + Z~)2 { Pe (1 - p) + Po P ) {I- IPe (1 - p)+ Po pi J {p/(l-p) + 1) 

(Pe - Po) [p/(J --p)1 

donde: 
Pe = Prevalencia de enfermedad en eXlluestos. 
Po == Prevalt:ncia de enfermedad en no expuestos. 
R = Odds de exposición al factor de riesgo o prevalekicia de 

exposición I (1 - prevalencia de exposición) = pI (1 - p). 
P = Pe + r Po 

1 + r 

Zo. = (1.96) = a = O.O~ 
Z~ = 0.20 
Pe = 0.6 
Po = 0.4 
OR=J 
P=50. 
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MATERIAL Y METOOOS 

Se realiz»rá un estudio retroSI)ectivo, transversal, observacional y analítico en 
donde se ingresarán a pacientes dt~ 18 a 60 años de edad los cuales presenten el 
diagnóstico d~ cirrosis por alcohol con ingesta promedio de más de 40 gr/día por más 
de 10 años. 

a) Antecedentes: historia de alcoholismo crónico, tipo de bebidas comunes, tiempo 
de ¡ngesta alcohólica, eramos de alcohol por día de acuerdo con la siguiente formula: 
(oGL x cantidad en mi x 0.8 ). 

b )Clínicos: ictericia generaIi7.ada; telangectasias cutáneas especialmente en 
hombros, cuello, tórax; eEplcoomcgalia; circulación colateral; ascitis; ginecomsstis; 
cambios de distribución del vello corporal; eritema palmar ron I)redominio en 
eminencias temar e hipotenar así como en las yemas de los dedos; uñas blancas con 
pérdida de la lúnula; acropaquia; fetor hepático, pérdida de la libido; impotencia y/o 
infertilidad; hipotrofia testicular. 

c) De Laboratorios: alargamiento del tp; Trombocitopenia; anemia; 
hipualbuminemia < 3 gr/dl; elevación de la ast y alt; GGT >de 2 veces el valor normal; 
elevación de las bilirrubinas totales >2 a 3 rngldl; fosfatas8 alcalina> 2 veces el valor 
normal; hipergamaglobulimenia. 

d) De Gabinete: Ultrasonido hepático; pérdida de la estructura normal del hígado, 
con hígado pequeño, heterogéneo e hiperecogénico. 

Se tomarán en cuenta para el diagnostico los antecedentes de iogesta crónica de 
alcobol, por menos 8 de n4 criterios clínicos que se mencionarón anterlormente así 
como aunado 5 de los 9 criterios de laboratorio y el reporte de el ultrasonido de 
hígado y vías biliares. 

Una vez diagnosticada la cirrosis hepática se le realizará toma de la presión 
intraabdominal por cateterización urinaria con la siguiente técnica: estando el 
paciente en decúbito supino se le instalará sonda de foley y se vaciará la vejiga, 

posteriormente se le coloca en el extremo distal dela sonda de foley una jeringa asepto 
y se le administra 100 cc de solución fisiológica al 0.9°/0, se pinza el extremo y se coloca 
un adaptador de plástico el cual debe de ser conectado con un esfigmomanómetro de 
mercurio en el cual previamente se le coloca el brazalete alrededor de la columna de 
mercurio y se eleva la presión a 100 mmHg, se pillza para mantener esa presión y sin 

despinzar tanto la sonda de foley como el esfigmomanómetro se conecta con el 
adaptador de plástico, usando la sínfisis del pubis como punto de referencia cero, se 
pone el esfigmomanómetro en forma perpendicular con el pubis. Una vez hecho esto 
se despinzan al mismo tiempo y se mide la presión en mmHg en la columna del 
esfigmomanómetro, la cifra que resulte se multiplica por 1.36 para hacer la 
conversión de mmllg a cm1l20. Por ultimo se vuelve a pinzar la sonda y el 
estigmomanómetro y se separán. 

A todos los pacientes una vez que se les ha realizado la toma de la presión 
intraabdominal se le realizará paracentesis para la obtención de líquido con la 
siguiente técnica: poniendo al paciente en decúbito supino, se prepara punto de 
punción con solución antiséptica y delimitación con tallas estériles en cualquier 
cuadrante inferior izquierdo (espina ilíaca anterior) lateral al músculo recto, al nivelo 
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justo por dehajo del ombligo con aguja df! cnlibrc 2S se nllcslcsia 11) pid con lido<:aínn 
al ] 01., simple y con una de calibre 22 IN pared abdominal hnsta el peritoneü. 
nealizando la técnica en "Z~' se introduce eJ catéter intrav8scular en la cavidad 
abdominal, aspirando miente'as se avanza. La aguja debe de atral'esnr la pared 
abdominal con un ángulo oblicuo. Cuando fluye libremente el líquido ascitico, el 
catéter debe de avanzarlo sobre la aguja y éste debe de retirarse. Se recogen JO ce de 
líquido ascítico en una jeringa estéril para estudios diagnósticos. 

I~I líquido obtenido se manda 8 estudio citológico y citoquímiro y se considerll 
peritonitis bactf!riana espontánea de acuerdo a los siguientes criterios: 

a) En ausencia de una causa secundaria que el líquido obtenido se presente >250 
leucocitos PMN x mm3. Ó 

b) .:n ausencia de una causa secundaria que el líquido obtenido se Iwcsente >500 
leucocitos I)MN x mm3 totales con o sin datos clínicos de irritación peritoneal. 

Los resultadcs se analizarán con las reglas estadísticas antes mencionadas. 
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CONSENTIMIENTO i;\lFORMADU DEL PACIENTE 

Núme.·o del¡)rotocolo:_ .. _____ . ______________ .. __________ _ 
Título: 
AUt\fENTO J)E LA PRIi~SION INTRAABOMINAL. Factor de riesgo para 

Peritonitis bacteriana espontánea. 
Investigador Principal: DR. DA VID CASTRO SERNA. 
Nombre de la Institución: Instituto de Salud Publica del Distrito Federal. HosJlifal 
General de Ticomán. 
Dirección: Calle l'lan de San Luis SN Esquina Bandera Colonia Ticomán, Delegnción 
Gustavo A. Madero, México D.r. 
Teléfono:_~ ___________ . 

Número del Paciente: ------.--------------------Iniciales del Paciente: 

"NATURALEZA Y PROPÓSITO DEL ESTUDIO": 
Se le invita 8 participar. de maDera voluntaria, en el estudio de in, estigación 

clínica sobre la relación del aumento de la presión intraabdominal en pacientes con 
cirrosis hepática alcobólica con ascitis y la presencia de I)eriaonitis bacteriano 
espontánea .• :11 este estudio se le medirá la presión intraabdominal y posteriormente 
se le realizará punción por paracentesis para obtener líquido de ascitis en el cual se 
realizará estudio citológico y citoquímico para determinar peritonitis. Para que Usted 
pueda decidir si participa o no en estudio, es importante qUt~ primero conozca y 
entienda los posibles riesgos y beneficios que le permiten tomar una decisión 
informada. 

t:ste estudio ba sido aprobado por el comité de ética del Bosllital General de 
Ticomán apegandose a la declaración de Helsinski, el cual garantiza la protección de 
los derechos de los participantes en este estudio clínico. 

f:1 médico responsable de la realización del estudio en este Hospital es el Dr. David 
Castro Serna. 

El propósito de este estudio es saber si hay relación entre el aumento de la presión 
intraabdominal y la aparición de la peritonitis bacteriana espontán~.a. 

En este estudio, participarán aproximadamente 100 pacientes de los siguientes 
hOSf)itales: Hospital General de Ticomán, Hospital General de Balbuena, Hospital 
General del Xoco y Hospital General de Milpa Alta. 

"F'ASE DI!: SELl:CCIÓN": 
La primei"8 parte es un proceso de selección para determinar si Usted puede 

participar en el estudio y permitirá a su médico descrubir cuidadosamente su drrosis 
hepática alcohólica as, como su estado general de salud. 

Si Usted acepta participar, se le hará un examen físico completo, se le tomerAn 
muestras de sangre (en una cantidad aproximada equivalente a 4 cucharadas soperas) 
para análisis de rutina. 
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hh\Sf 1)1-: !')E<it I~J u;, I O~: 
1.8 !tgunda parte H un periodo de eullullcif;n dinicacon el.ámt'nt'"S lit' laboratortu 

duranr~ esta ra4Jt' de esludio. 
Si el médico dKide IU, realilar más punc'nn~ abdomitUllrs ( p.rarrntf'.s¡~) Ilor 

cualquier mo.i,·o. (f51t'd e,tará en Ob1C'rvlción ('luando mrno~ 4H hr!\ ltr~iJUk dr h. 
úlríma punci6n. Elfo M' bite p.r. idtnfifirar y dar trataol¡,tnlo 0lwrumo • ('ualquirr 
er~(C(t IKund.rio de le punción ,'Iu l. nlt"did6n d~ l. prHión iOU.Abdominal. 

IItRIES<;()S " MOI.f.S·nAS": 
f.' pro<edimitnro d(' "'" Hlud¡o put'dr impUcar lu, 1iguitnrrs rlt\f!(lt ) nUlI~fitu 

"r",i.ibln: 

~tt.UI(·I()N na:. LA "¡U';Stn, INfR,,4v,HIt())U:\ .. \I.: 
I:~, .. pf(~('~¡m¡~nco (Ofui, ..... o nlrdir 1. vrai,"" ¡fl't •• Muíuin.' I"''f ,nfdio di.' 

wud. el.. (ol".. illlrttdudrndo liquido ",fril ti tU ,tJi,- ) ntldit"ndtl (()tl un 
ftntlhotnllnt;mttro .. Putd .. prn.tn.¡u Slmlrrior 11 t. tflft'. dllhn tlt a,inítf. ,ndof ., 
urín.,. ,.,.mrfíf~ ,an., .. por l .• «Innil. 

t,~,It.\Ct:.Nlli:.sIS! 

i~tl' pIMfdhnlttUo (aQjlt', 1ft VÜQtJllMt ,.U IIltdUftttti h"uft •• ui"~ nUlh) pafA 

Obr.f"llff un. prqu",Uthnll mu"',. dt' Uquktu dt' .,drb.. Su fuNh,"º 't" ~pU{.r. 

Itlnlnb. 'ot .. t , "l.".f'. l. nltiftlra ton • .,. .Juj. l'tp«¡." .'urdl' pn'M'nhlf 
nJa.'""". dnto..-. ff¡,m.l,ttbn ti. mo,.~fJ:4'Jft )' ,.ramlnl .. ~ ...... df) ta d ,itt(;t dI' ,_uorit • .,. 

f~X fKA('("OS ",r S.,\:\(;,U~: 
t. f.'rt!('dón dr '."1'« C':l 'f .. tl'utnff dotOfut.. , pu .. dl' , .... ,.., dUUtit.lt~ ). C'n 

,.,. Ot'a,loan.. dftm.,... (,(ttlu"- dI "fta,e- ti u.. iafKdonfft ... IUII' tlr 
n',.cd6ft. 

--fJ.~~.:tJ·l( 'IC)S~: 

r.'s pm.&bf~ qtH J4t utlfM,.n •• ft9: ...... dot "PI'rlidOJ tft d nlUdio y Me .. , .. 1 
di.,n.ti(u '('mp,.no dI pn1ftlflhk "'(Ieda .... ,. &ti dar' un .•• I.,m.lb. dr 
".,.mlman p.r. al' tipa dr padl'dmt.mCM M pardrul.r qUf "flura _ pr'6fftl.r 
p',i'uaUh tt1ntri.rut "fM'",jnra (on pfOnhll" ."iI.HU '1'" a .. m.a', 1" pfah}n 
hu,uWomln,lt'" 

.-(tONfU'tN(tIAI.If)AO Otí NlJi!; ftt~GIS1'R(}S": 
• Ptctd fitM' drf'ft'ho • tU privaddad y coda 'JI {oformarióa ra:o,wtada du~nfr ftf~ 

ethtdlo H COdfidtad.-' fft conformidad con la Ie')'. fJ c:omi" de Illea del lIotpha' 
(;ener.J de Tkomit,y lu ... roridad" dI' Salubridad patdm ~uml:n.r IU t'lpediftUt 
mEditO ea ,,'.dón ~a ftr.~ tsltKtio. Si I(t pub'ir. los raulladot dr HIt' atudio. IU 

Idenlidad ¡w,mIDK'" 1ft"". '..tIOl rftulcadM puedm divu'pru • 1 .. Iutorid.da 
ofitiala de ~tf.ito ., dt' ol.ros paba también cuantaado la ~nfidmdal¡d.d de tu 
idenddad. 
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hll<A', A~II.:Nl() .:~ (" .. \SO Ut, LtSI()~fS··: 
Si IJ'rd llegará a Ju!rir I"ion ('on~ . re\ulrado Hdir«co'" dl" lu .. pf'.I(,t'dHl,,('nt(l~ ti", 

C5Cl' ncudio. u' Ir brindar. 'a alención mkth:. nt'4:'f:,tnht (n l. ins.cÜurÚHl IUU cinIHU''''', 
SlJ habrá otra rorma dr t'om~len.u(ión, 

UOlrrt:NCIÓS Uf:, IN"OR~IA('IÓS AIU(~IONAt": 
Sft 't .nim. a U.et'd • qut' pueda hltrr prtgUnlat fa fu.1quitt fUtHnfnhl tlrt 

r.;.ud.o. t:n caw de- 'lUí" etptrimt.ftff trlfrd mn't:tt¡ ... \ n ~rK(M ad\;N'\tl' () ,¡ur (ruga 
(d, .. , ptttttnf.~ • ('(',(a dr' t~lud¡o. l'JoOf 'I"or puula,U' In (uuhu.-tn ti mkttl-u qur h.~ __ 
""pti{adtl ('. ('tlfu~nrim¡'wfu. 

"'tI,,\S.;S Uf L\ ,t¡'RJlf·,r~\(;.()S"": 
Su tf.rdd,.¡¡~U.n t41 d''- nhtd¡u b hl.,.lmr"tt' H"funhif' •. J~f In -¡Uf t '!<tt'tl tHi 

tt< .... ,. njnlun ,,,.,V, ), ptH'd1' lnct'ffumr-t". t'n (U~'qUI<41'f nH)t1-f,f1íu. ,ti dl'\:'hhln ti .. 
f.¡U,f,Ip.tr n n@J f'fa t" nludtfJ ntk .ffefa, ••• ,u~11(h;1ft "ItHita qllt:' f1"\;,I1Ut\ } na ",«lht\ 
,,. of'"'C'f. •• mtju'b upd.Q~ '''''.I**''¡U'''' dh.pºn¡b.~" Su .~.uttri.nl(lQn .-n tI 
nfud.r. 'Ul , .. 'fJ1'~ftr.,j. t;",¡..., fti"'C.,ft ,."tu c1d'du41.1t 
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CONSENTIMlfl:NTO INI4'ORMADO DEL JlACI":NT.~ 

f)ECLARACIÓN y ""IRMA U.:t I)ACIENTE: 
He leído este consentimiento informado y he tenido la oportunidad de discutir su 
contenido con el Dr. David Castro Serlaa. He tenido la oportunidad de hacer 
preguntas acerca de los procedimientos del estudio, sus inconveniencias, riesgos y 
posibles efectos secundarios. Se ha dado respuesta a todas mis preguntas JI mi 
completa satisfacción~ Toda la información verbal y por escrito y las pláticas sobre el 
estudio que se me ha proporcionado han sido en mi propio idioma (Español). Mi firma 
indica que voluntariamente consiento en par1icipar en este estudio después de haber 
leído detenidamente, entendiendo y recibido una explicación completa de la anterior 
información. Entiendo que puedo decidir retirarme del estudio en cualquier momento 
sin que ~to afecte mi atendón médica futura en la institución particil)ante. He 
recibido una copia coml)leta de este documento, incluyendo las firmas y los datos que 
a continuación aparecen. 

1.- Nombre y firma del paciente (y del representante legal en caso de que se aplique): 

---------------------------------------,-------------------Nombre COml)leto Fecha 

Firma 

Dirección del paciente! _____________________ _ 

Número de teléfono del paciente: _________________ _ 

El suscrito, ha explicado ampliamente los detalles importantes de este estudio al 
paciente cuyo nombre ftl)srece arriba (o su representante legal en caso de que 
al)lique). 

11.- Nombre y firma del investigador (o del nlédico que baya explicado el 
consentimiento): 

-------------------------------------I----------_------~-----Nombre completo Fecha 

Firma 
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CONSENTIMIENTO iN~'ORMAI)O DEL PACIENTE 

IU.'· Nombre y firma del primer testigo: 

________________________________ 1 
,---------

Fecha 

--_._---- -_._-_._--~---

Firma 

Uirección del Testigo: _____ . ___ _ 

Relnción O parentesco con el paciente 

IV.- Nombre y firma del segundo Testigo: 

------------------------------------------~/----------------------Nombre completo 

Firma 

Dirección del Testigo: _____ _ -------------------

Relación o parentesco con el Ilsciente 
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NOl\1BRE DEL PACIENTE: _____ . ____ ~ ____ .. _. __ .. _________ _ 
S EXO: __________ . ___ EDAO: _______ . 
HOSPITAL: _. _____ , ________ _ 
EXPEDIENTE:. . F¡':CHA: ___ • ___ . ___ ~ 
Mt:UICO QUJl: APLICA: ______ ._ 

ANTECEDENTES: CULTIVO: ________ _ 
Alcoholismo crónico en años: __ _ 
Til'o de bebida común: 
Gramos de alcohol x día: ____ .. _ 

CRITERIOS CLINICOS: SI 
ICTERICIA: 

TI!:LANGECTASJA 

ERITEMA PALMAR: 

UÑAS BLANCAS: 

ACROPAQUJA: 

ESPLENOMEGALIA: 

ASCITIS: 

FETOR HEPÁTICO: 

GINECOMASTIA: 

NO CRITERIOS DE LABORATORIO. 
TP: ____________ _ 

'rp'r: _.""._ .. _ .... w.~, .•. ,_ ... _ ......... "_ ........ ~._""~~N .... ~ ... 

INR: _____ _ 

PLAQlJETAS: ___ . ______ _ 

HB: _________ _ 

HTO: __________ _ 

ALBÚMINA: ----------------
AST: _________ _ 

ALT: ----------------------
CAMBIOS VELLO: GGT: __________ _ 

ENCEFALOPATIA: ____ FOSFATASA ALC: _______ _ 

HIPOTROFlA TESTICULAR: ____ BILIS TOTALES: ______ . 

IMPOTENCIA: BO: ____ Bl: _____ _ 

CIRCULACiÓN COLATERAL:_ 
LEUCOS: NEUTROS: ___ _ 
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US(; DE BI(;AOO y VIAS BILIARES: CiTOLOGICO DE ASCITIS: 
ASPECTO~_ . _____ _ 
COLOR! __ . ___ ~ ____ ._._ 
DENSIOAD: ___ _ 
Ph: ___ ~~ __ _ 
GLUCOSA: __ _ 

PRESION INTRAABDOMINAL (emHlO): 
PROTEiNAS TOTA.LES:_~_ ALB: __ 

CITOQlJIMICO DE ASCITIS: 
Lf4:ucocrros: ________ . ___ _ 

F.RITROCITOS: __ ~, 
PMN 

%.:_-----
MONONlJCIJl:ARES 

"/o~ _____ _ 
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He los t'csultndos obtenidos se l)feSt~ntan de la siguiente mancrn: 
Oe los 30 I,adentes que se enrolaron en el estudio. se agrupan por genero y se presenta 
5 mujereti y 25 hombres. 
830/e lIombres. 
17(% Mujeres. 
Como se ilustrft en la grafi('ft siguiente: 

Con respecto del tipo de bebida alcohólica que ingirieron Jos I>acientes no se puedf' 
clasificar debido a que la información que refieren es sesgada\ ya que la mayol'Ía 
refiere haber ingerido múltiples bebidas olcohólicas. Sin t"mbargo, dentro de la 
información que se generó se puede inferir que se ingiere con mayor frecuencia 
bebidas destiladas. 

Con respecto a la cantidad de gramGs de alcohol por día que se ingiere por pacientr es 
dificil determinar con exal,titud debido a que no se cuenta con cifras exactas de la 
cantidad de alcohol ingerido. sin embargo, se I)uede· determinar que se toma lo 
suficiente para rebasar los 40 grs de alcohol al día I)()r eSluacio de más de 10 años. 

De los 30 pacientes que se enrolaron en el estudio solo 19 tuvieron aumento de la 
presión intraabdominal con respecto de lo normal. Catalogándolas como leve, 
moderada y severa. Se obtuvierón los siguientes resultados: 
Presión Leve: 320/0 (6). 
Presión Moder'ada: 420/0 (8). 
Presión Severa: 26 % (5). 
Obtcniendose las siguientes presiones: 
Leve: 12. 15, 16~ 17. 18,20. Total: 6. 
Moderada: 25,25,28,28,21, JO, 32,33. total: 8. 
Severa: 36,36,38,39, 40. Total; S. 
Se obtuvo una media de todos los I,arámetros de 27.10. 
Media de presión leve: 16.33. 
Media de presión moderada: 28.5. 
Media de presión severa: 37.8. 
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Se obtuvo una mediana Total de los parámetros de le), ron un~ muda t)btenidH tlt.' 
todos los parámetros: 25, 28t 36. 

Ue los resultados que se obtuvierón ()ara la 880dación de la presencia de peritonitis 
bacteriana espontánea con aumento dt: la ()resión intraabdomimtl, fuer·ón los 
siguient~: 

De los JO pacientes enrolados en el es-'udio 19 paciente3 lUvierón aumento dt la. 
presión intraabdominal y 11 no la fuvierón. De ~tos 14 pacientt'-s .Ul·h~rón peritonitis 
bacteriana espontánea y 16 no la tuvierón, representado de la siguiente manera: 
Con aumento de la presión intr •• bdominal: 19 pacientes (6J%). 
Con presUm intraabdomioal normal: 11 pacientes (37%

). 

Con PED 14 pacientes (46°/u). 
Sin 1'.:11 16 pacientes (54%). 

Se tabularim lo§ resultados de acuerdo a X2 o chi cuadrada de la siguit'nl" man~r8 c-l1 
la labia J. 

Se oblÍenr la frecuencia fsperada para cllda cuUla la cual sr I'rrsenta entre 
,).rén.('~i ... I)~ la si~uien'e "linera: 

Su,.er;"r izquierdo: ,..~ = ('4 .. 19)/30::: 8.86 

Superior d('r~(ho: Ft':: (16 Jl 19) IJO = 10.13 

Inferior uquitrda: F,,:: (14 Jl 11) IJO :c 5.ll 

Inferior der«ho: Ff =: (16 I 11) IJO = ~.86 
Se rt"Stan las frHUtnfias 

Superior iZ4luierda: 11 - 8.86 ;:: 2.14 

Su.,crior derecha: 8 - 10.1 J = -2.13 

Inferior izquierda: J - S.IJ :: -2.13 

Inferior derecha: 8 - 5.86 = 2.14 

Se eleva al cuadrado la difel'encia (.'0 -ft'e)2 

esperadas con las obtenidas: 
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Superior izquierdo: 2.14 x 2.] 4 = .t.S7 

Superior derecho: -2.13 x -2.13 :: 4.53 

Inferior izquierdo: -2.1 J x -2.1 J = 4.53 

Inferior dere~bo: 2.14 1 2.14 = 4.57 

Dividir entre la frecuencia ~per.ada: 

Su~rior izquierdo: 4.57/8.86 = 0.51 

Superior der~ha: 4.53/10.13 :: 0.44 

Inferior ¡,.qu¡erda: 4.53/5.13 :: 0.88 

Inferior derecha: 4.57/5.86:= 0.77 

Se Juman lo! (o(Írntt5 para obtener la ehi fuadrada: 

O.~I .. 0.44 + 0.88 + 0.77 = 2.6 

!le obtienen los grados de libertad d~ acuerdo ala siguitnt~ rormu'a: 

gl ~ (r -1) (e-I) ': (2-- 1)(2 - 1):.: J 

t.. Xl (eh¡ cuadrad.) dft la tabla según '().t grada., de libertad ~on J.84 y l. X2 
obtenida del aCudiD H dr 2.6: pira una p= 0.05 • 
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Como le indica en los rHu'radM. p.ra poder r«ha ... r la hip6t~b nula, al nh'el dt' 
confia.,.l.a d~ o.os con el erado de- librr.ad obCeoido·t DUrstro valor dr l. chi cuadrada 
tendría qUf Hr de J~~ o mA .... Sin tmbar&o tomo htmO$ obtrnido un ,·.Ior dr cid 
cuadrada de 2.6 no podemos r«haLar la hipóltt" nula. 

Nut:'ífrOí resultado. lugierca qUt" tO t~fe- ~tudiu prt'dhninl.r ~o ~.\b,tt' tU(l('i.dón 
en',. ti .umtufo de ,. prfl46n ¡nlr •• Wumio.al ('1)n l. aparición de- pt-ritonll1 
b"c'fnana npun"tlH 1"'11 p.drnrn (00 drrO\b bflli6lira .tr~lhúlir. ) titluido dt 
."ítí.lo Sín tmb'flo r .... C'onllnuar (00 .1 "'u.bu l' Iot.'at' UUI nH"~'f. 'fUt itA ""b 
,tP'ft~Q'~Uh. p.r. pud., C(Jftn,Qt., f:J'. h., .. l,",,, , 'mt'r rnvh.·,v'JI m.' n.bl~, 
Y. que ,. muftlr. no " 'fpt~ft"th·. por qUt t1ut'$lro Qumrro d~ padftlt~ 
CA'cu •• d" por formu' .. H .. d(1f.1i(~ ru .. ,on de 100 PJI'dttUb )' fl\ "'t" t1'udio 
prHUmhü'MW ¡AfluImos. JO PIntura f10J .'rrt~mO!J. potA,..' qut' puJ¡btttn("nr~ ~l 
camdo .sr' .• fI:IUft .... ft (fUi' ptXO,.,. pod,t .. laRui, « .. fUI fftulu.d~ ohtMida .. por 
'n qUft JI ftpt'r. fd un fUfura ,.,mlu, (OA tudM ...,. p..dt1\C~ qut' ¡"id.I",rnlt ,(-pot""" p.r. dfftnni,..rlot ,"",,:Idas dt UM tU,. .. ",. m. ,. .• lltt. 
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