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AUMENTO DE LA PRESION INTRAABDOMINAL. FACTOR DE
RIESGO PARA PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA. Castro
D. Hospital General de Ticoman, Secretaria de Salud Publica del Distrito
Federal. Medicina Interna.

La mayoria de los pacientes que fallecen con cirrosis hepstica alcohélica se
ha asociade a infecciones como peritonitis bacterisnas asi como chogque
séptico; la acumulacién de lignido en la cavidad abdominsl sumenta la
presion intrasbdominal en este tipo de pacientes por lo que se hace esta
investigacion para determinar la asociacion entre el amento de Ia presion
intraabdominal y la aparicion de peritonitis bacteriana espontinea. Se
realiza estudio retrospective, transversal y observacional a pacientes de 18
a 60 afios de edud con diagndstice de cirrosis hepatica alcohélica con
ingesta promedio de mas de 40 grs/dia por mas de 10 afios, asi como datos
clinicos y paraclinicos de cirrosis hepdtica, una vez hecho el diagndstico se
le toma la presion intraabdominal por sonda de foley por medio de técnica
indirecta de presién intraabdoeminal y se medirda en mamHg y se hace la
conversion a cmii20, posteriormente se le realiza paracentesis diagnostica
para estudio citolégico y cito quimico para determinar aparicion de
peritonitis bacteriana espontinea de acuerde a leucocitos en liquido
obtenido 8si como de la clinica del paciente. Se enirolarén en el estudio a 30
pacientes de i¢s cusies solo 19 pacientes tuvierén aumento de la presién
intraabdominal y 11 sin aumento de I presiéon intrazbdominal; de los 30
pacientes 14 tuvierdn peritonitis bacteriana espontinea y 16 no la tuvierén,
de acuerdo a los anslisis de la chi cuadrada se obtuvéd una X2 de 2.6 para ¢
grado de libertad con una x2 esperada de 3.84 con una p=0.05, por lo que
concluimos que no se presenta asociacion entre el aumento de Ia presion
intraabdominal secundaria a liguido de ascitis en pacientes con cirrosis
hepatica alcohdlica y s aparicién de peritonitis bacteriana espontanea.
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RESUMEN

AUMENTO BE LA PRESION INTRAABDOMINAL. FACTOR DE RIESGO
PARA PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA. Castro S. D. Hospital
General de Ticoman, S.5.P.D.F.

INTRODUCCION: ia mayoria de los pacientes que facelien con cirrosis hepatica se
han asociado a infecciones como peritonitis hacterianas asi como de choque séptico; ia
acemulacion de liguido en la cavidad abdominal aumentsa la presién intraabdominal
en esie tipo de pacientes lo gue se ha documentado que sumenta el riesgo de
peritonitis.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: (El aumento de la presion
intraabdominal esta asociade a la presencis de peritonitis bacteriana espontanea en
pacientes con cirrosis hepatica alcohélica.

OBJETIVO: Medir la presion intraabdominal de manera indirecta por
cateterizacion de Ia vejiga urinaria y relacionarlo con la aparicién de peritonitis
bacteriana espontanea en pacientes con cirrosis hepatica alcoholica con ascitis.

HIPOTESIS: Existe asociacién entre el aumento de la presién intrasbdominal
con la aparicion de peritonitis bacteriana espontinea bacteriana espontines en
pacientes con cirrosis hendtica alcohélica y I'quide de ascitis.

MATERIAL Y METODOS: Se eurolarén en el estudio a 30 pacientes con
cirrosis hepatica alcohdlica, 25 hombres y 5 mujeres comprendidos entre 18 y 60 aiios
de edad, se les mide la presiéa intraabdominal de manera indirecta por cateterizacién
de la vejiga urinaria y posteriormente se determina andlisis de liquido de ascitis para
determinar la aparicion de peritonitis,

RESULTADOS: No se presenta asociacion entre el aumento de la presién
intraabdominal independientemente del grado de hipertension intraabdominal con la
aparicién de peritonitis bacteriana espontianea de acuerdo a los resultados obtenidos
por método de la chi cuadrada.

CONCLUSIONES: Nuestros resultados sugieren que en este estudio no existe
asociacion entre el aumento de la presion intragsbdominal y a la aparicion de la
peritonits bacteriana espontanea,

PALABRAS CLAVES: Cirrosis hepdtica, Ascitis, Hipertension intraabdominal,
Peritonitis bacteriana espontinea.
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INTRODUCCION

El imcremento de la presion intraabdomina! (PLA) conocido también como
sindrome compsrtamental de la cavidad abdominal (SCCA), también como
hipertension abdominal (HA) se presenta en la cavidad abdominal la c¢cunal es una
cavidad limitada por paredes y responde al sumento de velumen dentro de la misma
cavidad.

El aumento de la PIA es una condicién en la cual se incrementa la presién en un
espacio anatéomico confinado causande efectos de viabilidad, circulacién y funcién de
los 6rganos que se¢ encuentran dentro de la cavidad y usualmente requieren
descompresion quirargica.

La hipertension abdominal es una condicion de incremento de la presién
intraabdominal sostenida que resulta en daiio funcional de los Organos intra
abdominales y organes asi como sisiemas extraperitoneales conectados.

El problema puede ser agudo, cronico o secundario a un incremento agudo en la
presién intraabdominal después de un incremento crénico de este estado.

Incrementos de la presion intraabdominal se han visto en pacientes con ascitis a
tension (3), obstruccién abdominal y en pacientes quienes se encuentran bajo dialisis
peritoneal,

El reconocimiento de los signos y sintomas del aumento de la presién
intraabdominal pueden ser obvios sin embargo no siempre es asi; la distension
abdominal, cambios hemodinamicos presentados como oliguria, disminucion del gasto
cardiaco asi como hipotension; como respuesta compensatoria puede presentarse
incremento de la resistencia vascular sistémica.

La presién intraabdominal también causa incremento de la presién venosa
femoral, 1a cual repercute en la presion venosa central asi como Ia presiéon auricular,
Como un resultado de disminucién del retorne venoso de las extremidades inferiores
provoca disminucion en el volumen cardiaco y de la presién arterial sistémica
presentando hipotensién y taquicardia como respuesta para tratar de mantener el
gasto cardiaco.

La disminucién del flujo sanguineo renal causa hipertension venosa renal y eleva la
presién del parénquima renal lo cual disminuye el flujo sanguineo a través de la
membrana glomerular y como consecuencia disminuye el filtrado glomerular.

La elevacion del diafragma dentro de la cavidad toricica causada por el aumento
de la presiéan intraabdominal provoca dificultad para la ventilacién. El incremento de
la presion intrasbdominal también compromete a los alvéolos reduciendo su numero
para el intercambio de gas, resultando una ventilacion-perfusién alterada.

Como ya se menciona con anterioridad la HA presenta miltiples efectos adversos
en la funcién cardiaca, pulmonar y renal, recientemente se han demeostrado
alteraciones del SNC en animales de experimentacion (8).

A través del efecto de la HA se han reportado alteraciones hemodindmicas a nivel
esplénico, como consecuencia se presenta hipoperfusién. La translocacién bacteriana

TESIS CON |
FALLA Di OKIGEN |




(T'B) ocurre después de un periodo de isquemia espldcnice (9} v puede contribuir
posteriormente a falla orgdnica. En un modelo experimental se examinaron los efectos
de Ia HA en el flujo sanguineo de Ia mucosa ileal y la translocacién bacteriana. La PIA
fue incrementada a 25 mm Hg por 60 minutos y medicion de la presion sanguinea
arterial fue mantenida con liquidos por 24 bhrs. Después se presenté translocacion
bacteriana. Se ha demostrado que la elevacién de la PIA reduce el flujo sanguineo de
todas las visceras abdominales excepto las glandulas adrenales. Se ha demostrado que
el aumento de la PIA a 40 mm Hg. provoca una reduccién del gaste cardiaco con
grandes reducciones del flujo sanguineo a las arterias celiacas, mesentéricas
superiores y arterias renales (42, 61 y 70% respectivamente) lo cual se ebservo en
modelos de experimentacion (9). En este estudio se demostré que la magnitud de la
traunslocacion bacteriana se presenta a los 90 minutos,

La TB se complica con sepsis, choque séptico y subsecuentemente falla erganica
muliiple. La hipoperfusion esplacnica con translocacién bacteriana puede ocurrir en
un tiempo relativamente corto.

Clinicamente el aumento de la PIA se ha observado en varios contextos dentro de
los cuales se encuentran ascitis a tensién en pacientes con cirrosis (10).

GRADOS DE HIPERTENSION ABDOMINAL:

La presién intraabdominal por debajo de 10 mm Hg es normal. Pequeiios
incrementos de la PIA con la tos, maniobra de Valsalva y defecacion son normales.
Por propuestas practicas se puede diferenciar en tres grados intensivos de
incrementos de la P1A:

1. - HIPERTENSION ABDOMINAL LEVE: Elevacién sostenida de 10 a 20 mm Hg.
Los efectos fisiologicos son generalmente compensados y ésto usualmente no tiene
significacion clinica. La terapia no quirirgica puede ser requerida.

2. - HIPERTENSION ABDOMINAL MODERADA: Elevacién sostenida de 21 a 3§
mm Hg. La terapia no quirirgica es generalmente necesaria. La descompresion
abdominal quiriirgica podria ser considerada.

3. - HIPERTENSION ABDOMINAL SEVERA: Elevacion sostenida > 35 mm Hg. La
descompresion abdominal quirirgica estd siempre indicada.

HIPERTENSION ABDOMINAL CRONICA:

La Hipertensién abdominal crénica es una condicién patolégica con incremente de
ia PIA que puede alterar la funcién fisiologica y que se puede beneficiar con el
traiamiento con descompresién quirargica o no quirirgica, Los ejemplos son ascitis a
tension (1), falla cardiaca congestiva, didlisis peritoneal crénica ambulatoria, obesidad
mdrbida y el embarazo.
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FACTORES DE RIESGO PARA HIPERTENSION ABDOMINAL:

CAUSAS CRONICAS:
1. - Embarazo.

2. — Ascitis(5).

3. - Pancreatitis.

4. - Tumor abdominal.

CAUSAS AGUDAS:

1. - Trauma abdominzal penetrante.
2, - Ascitis(5).

3. - Pancreatitis.

4. - Aneurisma aortico roto.

5. - Hemorragia retroperitoneal.

6. - Obstruccion intestinal,

7. - Transplante hepatico.

8. - Infeccién intraabdonimal severa.
9. - Sangrado posquirirgico.

MEDICION DE LA PRESION INTRAABDOMINAL:

METODOS DIRECTOS:

El método preferido en numerosos estudios experimentales ha sido la medicién
directa usando un catéter intra peritoneal conectado a un transductor de presion. Se
ha medido directamente a través de una canula metilica con una aguja insertada en la
cavidad peritoneal y medida con manometro salino. Ocasionalmente se utiliza una
bolsa inflable colocada dentro de la cavidad abdominal para producir elevacion de la
presion. Durante los procedimientos laparoscopicos un insuflador automatico
electrdonico provee de monitoreo continuo de la presion.

METODOS INDIRECTOS:

Los métodos indirectos son comunes cuando la presién intraabdominal fue
monitoreada clinicamente para tratamiento y como criterios de reexploracion
abdominal.

PRESION GASTRICA: La PIA puede ser estimada midiendo la presién en el
estomago. Una sonda nasogastrica o tubo de gastrostomia puede ser usada después de
instalar 50 a 100 ml de solucién salina en el estomago. Un manémetro de agua o un
transductor de presion es utilizado en estos casos y la linea media axilar es
considerada cero. En estudios en humanos se ha demostrado una aceptable
correlacion de presién gdstrica con la presion del catéter urinario. La terminacion
proximal del tubo abierto debe de estar perpendicular al piso. La distancia del nivel
del agua a la linea media axilar es tomada como la presién intrasbdominal en cm de
H20 (1 cm de H20 = 0.74 mm Hg). 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 DE LA VENA CAVA INFERIOR: Un catéter por ia vena femoral puede
ser uazdo para medir la presion de la vena ¢ava inferior. Esto se correlaciona hien con
la PIA medida directamente. Sin embargo, se ha asociado con un riesgo significativo
de trombosis venosa asociado a método invasive. Cuando la PIA sumenta a 4¢ torr el
flujo de la vena cava inferior esta reducida de 1606 mUVmin a 500 mi/min.

PRESION DE LA VEJIGA URINARIA: La vejiga es drenada y posteriormente se
instala 50 a 100 m} de solucion salina. Se puede utilizar una senda de foley de tres vias
y puede ser usado con un adaptador para is conexion. La sonda puede estar conectada
a un manémetro de agua o transductor de presion usando la sinfisis del pubis como el
punto de referencia cero. Esta técnica ha sido validada en varios estudios con un alto
grade de correlacion con la medicién directa de Ia PIA (r = 0.85-0.98; p < 0.001. Es
considerado “el estandar de oro" para medida clinica indirecta de Ia P1A (1,2 y 5).

11
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JUSTIFICACION

En nuestro pais la cirrosis hepatica ocupa actualmente el sexto lugar de
morbimortalidad y el primer lugar de mortalidad en nuestro hospital.

La mayoria de los pacientes que fallecen con cirrosis hepatica se ha asociado a
infecciones como peritonitis bacterianas, neumonias, sepsis y chogue séptico; y se ha
asociado a la infeccion con translocacion bacteriana con sus miltiples patogenias
como son hipertension portal e hipoalbuminemia.

Recientemenite se han hecho estudios en los cuales se han relacionade a la
acumulacion de liquido en cavidad abdominal como un factor para aumentar la
presion intraabdominal en pacientes con cirrosis hepatica. Lo cual presenta multiples
alteraciones en érganos peritoneales y extraperitoneales conio son riiiones, corazon y
en el SNC por lo que aunado a la peritonitis bacteriana aumenta ain mas la
morbimortalidad de estos pacientes. Es por eso que nos interesa saber si existe una
relaciéon entre la hipertension intraabdominal y la presencia de peritonitis para poder
interferir en dar tratamiento profilactico para evitar el aumento de la presion
intraabdominal en pacientes cirréticos y asi disminuir la morbimortalidad de estos
pacientes.

12
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PLANTEAMIENTYO DEL PROBLEMA

(El aumento de la presion intraabdominal esta asociado a la presencia de
peritonitis bacteriana esponténes en pacientes con cirrosis alcohdlica?.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:
Relacionar la presencia de peritonitis bacteriana espontdnea de acuerdo con la

presencia de hipertensién intra-abdominal en pacientes con cirrosis hepatica
alcohélica con ascifis.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

A) Medir presién intra-abdominal de manera indirecta por cateterizacién de la
vejiga urinaria y relacionarlo con la aparicion de peritonitis bacteriana
espontines en pacientes con cirrosis hepatica alcohélica con ascitis.

14
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HIPOTESIS

HIPOTESIS DE TRABAJO:

Existe asociacion ernitre el aumento de la presién intra-abdominal con la aparicién de
peritonitis bacteriana espontanea en pacientes con cirrosis hepéatica alcohdlica y
liquido de ascitis.

HIPOTESIS NULA:
No existe asociacion entre el aumento de la presion intra-abdominal con la aparicién

de peritonitis bacteriana espontinea en pacientes con cirrosis hepatica alcohélica y
liquido de ascitis.
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CRITERIOS DE INCLUSION

1. - Pacientes de cualquier género que presenten cirrosis hepatica
alcoholica con ascitis con ascitis,

2. - pacientes comprendidos entre 18 y 60 aiios de edad.

3.- pacientes y/o persona(s) responsable(s) que acepte su
ingreso al estudio.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1. — pacientes con ventilacion mecanica asistida.

CRITERIOS DE NO-INCLUSION

1. - Pacientes quienes presenten cirrosis hepdtica no alcohélica.

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 organica miltiple
al momento de su ingreso.

5.- Pacientes quienes recibieran guntibiético una semana previa a
su ingreso.

6.- Pacientes quienes estén bajo medicamento de
experimentacién en el ultimo mes.

7.- Pacientes con antecedentes de cirugia abdominal en los
ultimos 6 meses.

8.- Pacientes quienes estén recibiendo beta bloqueadores y/o
diuréticos en los altimos 30 dias.

16



ANALISIS ESTADISTICO

Se analizaran variables discontinuas dicotomicas y se realizarin de acuerdo al
diseilo transversal analitico con razon de momios y con intervale de confianza del
95% (IC95).

Se ansalizara por X cuadrada y la pruebz exacta de Fischer en caso de que se
requiers.

17



DEFINICION DE TERMINOS

CIRROSIS HEPATICA: Enfermedad hepatica caracterizada patolégicamente por
pérdida de la arquitectura microscopica lobulillar normal. Grupo de enfermedsdes
crénicas del higado caracterizado por fibrosis del hepatocito.

ASCITIS: Derrame y acumulacién de liquido seroso en la cavidad abdominal.

HIPERTENSION ABDOMINAL: Aumento de la presion de la cavidad abdominal
por encima del valor normal.

SINDROME COMPARTAMENTAL ABDOMINAL: Es una condicién en la cual el
incremento sostenido de la presién en la pared abdominal, pelvis, diafragma y el
retroperitoneo provocan efectos adversos en la funcion del tracto gasirointestinal y
organos extraperitoneales conectados.

PERITONITIS BACTERIANA: Inflamacién del peritoneo. Trastorno caracterizado

por exudacién de suero, fibrina, células y pus hacia el peritoneo. Se acompaia de
dolor e hipersensibilidad abdominales, estrefiimientos, vomitos y fiebre moderada.

18




OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

CIRROSIS HEPATICA: Se considera cuando el paciente se presenta datos clinicos y
bioquimicos de insuficiencia hepdtica, asi como antecedentes de alcoholismo cronico.

ASCITIS: Se considera cuando por la clinica y por paracentesis se sespeche y se
obtenga liquido de la cavidad abdominal.

HIPERTENSION ABDOMINAL: Se considera cuando aumenta la presion abdominal
por encima de 10 cm H20 independientemente de el método de obtencion,

PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA: Se considera cuando en ausencia de
una causa secundaria el estudio citoldgico y citoquimico del liquide de ascitis obtenido
de los pacientes demuestre >250 leucocitos PMN neutrofilos x mm3 o >500 leucocitos
PMN totales x mm3 con o sin datos clinicos de irritacién peritoneal.

19



TAMARNO DE LA MUESTRA

Se realizara el tamaiio de 1a muesira de acuerdo a las siguientes formulas:

N=(Za/2 + 7Py { Pe(1~p) +Po P} {I- [Pe (1 - p)*+ Pop]} {p/(1-p)+ 1}

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

donde:

Pe = Prevalencia de enfermedad en expuestos.

Po = Prevalencia de enfermedad en no expuestos.

R = Odds de exposicion al factor de riesgo o prevaleucia de
exposicion / (1 - prevalencia de exposicion ) = p/ (1 - p).

P =Pe+rPo

1 +r

Zo = (1.96) = o = 0.05
Zp = 0.20

Pe = 0.6

Po=0.4

OR=3

P =50.

20



MATERIAL Y METODOS

Se realizara un estudio retrospeciivo, transversal, observacional y analitico en
donde se ingresarin a pacientes de 18 a 60 afos de edad los cuales presenten el
diagnostico de cirrosis por alcohol con ingesta promedio de mas de 40 gr/dia por mas
de 10 aifios.

a) Antecedentes: historia de alcobolismo erénico, tipe de bebidas comunes, tiempo
de ingesta aicohélica, gramos de aicohol por dia de acuerdo con la siguiente formula:
(°GL x cantidad en mi x 0.8 ).

b)Clinicos: ictericia generalizada; telangectasias cutdneas especialmente en
hombros, cuello, térax; esplenomegalia; circulacion colateral; ascitis; ginecomastia;
cambios de distribucion del vello corporal; eritema palmar con predominio en
eminencias tenar e hipotenar asi come en las yemas de los dedos; uiias blancas con
pérdida de la linula; acropaquia; fetor hepdtico, pérdida de la libido; impotencia y/o
infertilidad; hipotrofia testicular.

¢) De Laboratorios: alargamiento del tp; Trombocitopenia; anemia;
hipsalbuminemia < 3 gr/dl; elevacién de la ast y alt; GGT >de 2 veces el valor normal;
elevacion de las bilirrubinas totales >2 a 3 mg/dl; fosfatasa alcalina > 2 veces el valor
normal; hipergamaglobulimenia.

d) De Gabinete: Ultrasonido hepatico; pérdida de la estructura normal del higado,
con higado pequeiio, heterogéneo e hiperecogénico.

Se tomarén en cuenta para el diagnostico los antecedentes de ingesta crénica de
alcohol, por menos 8 de 14 criterios clinicos que se mencionarén anteriormente asi
como aunado 5 de los 9 criterios de laboratorio y el reporte de el ultrasonido de
higado y vias biliares,

Una vez diagnosticada la cirrosis hepdtica se le realizara toma de la presién
intraabdominal por cateterizacién urinaria con la siguiente técnica: estando el
paciente en decubito supino se le instalara sonda de foley y se vaciara la vejiga,

posteriormente se le coloca en el extremo distal dela sonda de foley una jeringa asepto
y se le administra 100 cc de solucion fisioldgica al 0.9%, se pinza el extremo y se¢ coloca

un adaptador de plastico el cual debe de ser conectado con un esfigmomandémetro de

mercurio en el cual previamente se le coloca el brazalete alrededor de I2 columna de

mercurio y se eleva la presion a 100 mmHg, se pinza para manten2r esa presién y sin

despinzar tante la sonda de foley como el esfigmomanometro se conecta con el

adaptador de pléstico, usando la sinfisis del pubis como punto de referencia cero, se
pone el esfigmomanémetro en forma perpendicular con el pubis. Una vez hecho esto
se despinzan al mismo tiempo y se mide la presion en mmHg en la columna del
esfigmomanometro, la cifra que resulte se multiplica por 1.36 para hacer la
conversion de mmHg a cmH20. Por ultimo se vuelve a pinzar la sonda y el
esfigmomandémetro y se separan.

A todos los pacientes una vez que se les ha realizado la toma de la presion
intraabdominal se le realizara paracentesis para la obtencion de liquido con la
siguiente técnica: poniendo al paciente en deciibito supino, se prepara punto de
puncién con solucién antiséptica y delimitaciéon con tallas estériles en cualquier
cuadrante inferior izquierdo (espina iliaca anterior) lateral al misculo recto, al nivel o
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justo por debajo det ombligo con aguja de calibre 25 se anestesia In piel con lidocaina
al 1% simple y con una de calibre 22 la pared sbdominal hasta ¢l peritoneo.
Realizando la técnica en “Z" se introduce el catéter intravascular en la cavidad
abdomingl, aspirando mientras se avanza. La aguja debe de atravesar la pared
abdominal con un angulo oblicue. Cuando fluye libremente el liquido ascitico, el
catéter debe de avanzario sobre la aguja y éste debe de retirarse. Se recogen 30 cc de
liquido ascitico en una jeringa estéril para estudios diagnosticos.
El liquido obtenido se manda a estudio citolégico y citoquimico y se considera
peritonitis bacteriana espontinea de acuerdo a los siguientes criterios:
a) En ausencia de una causa secundaria que e} liquido obtenido se presente >250
leucocitos PMN x mm3. 6
b) En ausencia de una causa secundaria que el liquido obtenido se presente >500
leucocitos PMN x mm3 totales con o sin datos clinicos de irvitacion peritoneal.
Los resultades se analizaran con las reglas estadisticas antes mencionadas,
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CONSENTIMIENTO INFORMADO OEL PACIENTE

Niimero del protocolo:

Titulo:

AUMENTO DE LA PRESION INTRAABOMINAL. Facter de riesgo para
Peritonitis bacteriana espontanea.

Investigador Principal: DR, DAVID CASTRO SERNA.

Nombre de la Institucién: Instituto de Salud Publica del Distrito Federal, Hospital
General de Ticomén,

Direccién: Calle Plan de San Luis SN Esquina Bandera Colonia Ticomsan, Delegacion
Gustavo A. Madero, México D.F,

Teléfono:

Nuimero del Paciente:

Iniciales del Paciente:

“NATURALEZA Y PROPOSITO DEL ESTUDIO":

Se le invita a participar, de manera voluntaria, en el estudic de investigacién
clinica sobre la relacion del aumento de la presién intraabdominal en pacientes con
cirrosis hepatica alcohélica con ascitis y la presencia de peritonitis bacteriana
espontianea. En este estudio se le medira la presion intrasbdominal y posteriormente
se le realizara punciéon por paracentesis para obtener liquide de ascitis en el cual se
realizara estudio citolégico y citoquimico para determinar peritonitis. Para que Usted
pueda decidir si participa o no en estudio, es importante que primero conozca y
entienda los posibles riesgos y beneficios que le permiter tomar una decisién
informada.

Este estudio ha sido aprobado por el comité de ética del Hospital General de
Ticoman apegandose a la declaracion de Helsinski, el cual garantiza la proteccion de
los derechos de los participantes en este estudio clinico.

El médico responsable de la realizacion del estudio en este Hospital es ¢l Dr. David
Castro Serna.

E! propésito de este estudio es saber si hay relacién entre el aumento de la presion
intraabdominal y la aparicion de la peritonitis bacteriana espontanea,

En este estudio, participaran aproximadamente 100 pacientes de los siguientes
hospitales: Hospital General de Ticoman, Hospital General de Balhuena, Hospital
General del Xoco y Hospital General de Milpa Alta.

“FASE DE SELECCION™:

La primera parte es un proceso de seleccion para determinar si Usted puede
participar en el estudio y permitira a su médico descrubir cuidadosamente su cirrosis
hepatica alcohdlica ast como su estado general de saiud.

Si Usted acepta participar, se le hara un examen fisico completo, se le tomerdn
muestras de sangre (en una cantidad aproximada equivalente a 4 cucharadas soperas)
para analisis de rutina.
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“FASE DE SEGUIMIENTO™:

L.a segunda parte es un periodo de evaluacion clinica con exdmenes de laboratorio
durante esta fase de estudio,

Si el meédico decide no realizar mas punciones ahdominales (paracentesis) por
cunlquier motivo, Usted estara en observaciin cuando menos 48 hrs después de la
altims puncion. Esto se hace pars identificar v dar tratamiento apertuno a cualguier
electo secundario de 12 puncién y/o In medicion de In presion intraabidominal.

“RIESGOS ¥ MOLESTIAS™:
F} procedimienty de este estudio puede implicar 10s siguientes riespos ¥ molestias
previsibles:

MEDICION BE LA PRESION INTRAABIOMINAL:

Este procedimicnto consiste en medir In presion intrsabdominel por medio de
sonds de foley, intreduciendo liguide estéril o su vejigs y midiendo con un
esfigmomunometro. Puede prosentar posterior s Ia toma dolor al orinar, ardor »)
arifnare, rarsmen(e seagre por ba aring.,

PARACENTESIS:

Este procediniento consiste en puncinner sy sbidomen (con mgujnc finus) para
ohtrner uns pequedisims muesira de liguido de sscitis. Su mddive e aplicara
stestesia loca! y extraerd la muestre con une agujs cspecinl. Puede presentar
mulestar, dolor, formucion de morelones ¥ rarsmente sangrado o of sitiv de puncidn,

EXTRACCION DE SANGRE:

La extenccitn de sangre o lesemenie doloross y purde causnr moretones ¥, on
rirse gomvinaes, desmayon, codgulos de sangre o uns infeccion on o lugar de
exfraccion.

"HENEFICHON™:

Es posible que se abtongan los resulindos esporndos en o estudio ¥ hacver el
diagndatico tomprane de peritonitis bacterians y a3 dae wos alternativa de
tratamiento parn oste tipn de padecimiontos en particular que lleguen o presenise
peritonitis bacterisns espontines con profilanis evitando que sumente In presion
intranbdominal

“CONFIDENCIALIDAD DE SUS REGINTRON™

Usted tiene desecho 8 su privacidad y toda la informacion recopilada durante este
estudio es confidencinl, en conformidad con in ley. El comité de ética del Hospital
General de Ticomdn y las sutoridades de Salubridad pueden examinar su expediente
médico en relncion con este estudio. Si se publica los resultados de este estudio, su
identidad permanecerd secreta. Fstos resultadoy pueden divulgarse s lay autoridades
oficinles de Ménico o de otros paises también guardando ls confidencialidad de su
identidad,.
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CTRATAMIENTO EN CASO DE LESIONEN:

Si Usted Hegarsd a sufrir lesion con. - resultado “directo™ de fos procedimientos de
este estudio, se le brindara fn atencion médicn necesarin en Ia instivcion patiapante,
No habra otra forma de compensacion,

“OBTENCION DE INFORMACION ADICIONAL™:

Se le anima 8 Usted 8 que pueds hacer pregunias en cuslquicr momento del
estudio. En caso de que esperimente Usted maolestias o efecton sdversos o gue tengn
atras preguntes & corce del estudio, por favor pongase en contscto ¢ médico que haye
explicado el consentimiento.

“BASES DE LA PARTICIPACION™:

Su participacion en este ostudio e totalmentc voluatare, poc fo gque Usted an
recthira ningun pugo, y purde {nterrumpirls en cuslquier momento, su declsion de
pRrticipar o no eo of otudio no afectard Is atencion miédica que recabirs ¥ so médive
Ie ofreccrs lsa mejores opciones terspéuticas diaponibies. Su partiopacion en ¢
estudin oo le représentarid » Usted pingun gasto adiciooal.
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CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL PACIENTE

DECLARACION Y FIRMA DEL PACIENTE:

He leido este consentimiento informado y he tenido la oportunidad de discatir sua
contenido con ¢l Dr. David Castro Serna. He tenido la oportunidad de hacer
preguntas acerca de los procedimientos del estudio, sus inconveniencias, riesgos y
posibles cfectos secundarics. Se ha dado respuesta a todas mis preguntas a mi
completa satisfaccion. Toda la informacién verbal y per escrito y las platicas sobre el
estudio que se me ha proporcionado han sido en mi propioc idioma (Espaiiol). Mi firma
indica que voluntariamente consiento en participar en este estudio después de haber
leido detenidamente, entendiendo y recibido una explicacién completa de la anterior
informacién, Entiendo que puedo decidir retirarme del estudio en cualquier momento
sin que esto afecte mi atencion médica futura en la institucién participante. He
recibido una copia completa de este documento, incluyendo las firmas y los datos que
a continuacién aparecen.

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

/
Nombre completo Fecha

Firma

Direccién del paciente:

Nimero de teléfono del paciente:

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

1L.- Nombre y firma del investigador (o del médico que haya explicado el
consentimiento):

Nombre completo Fecha

Firma

26
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CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL PACIENTE
I1L.- Nombre y firma del primer testigo:

/
Nombre completo

Fecha

Firma

Bireccion del Testigo:

Relacion o parentesco con el paciente
1V.- Nombre y firma del segundo Testigo:

/
Nombre completo

Fecha

Firma

Direccién del Testigo:

Relacion o parentesco con el paciente

T e 9 e s
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RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE DEL PACIENTE:

SEXO: EDAD:

HOSPITAL:

EXPEDIENTE: FECHA:

MEDICO QUE APLECA:

ANTECEDENTES: CULTIVO:

Alcoholismo cronico en afios:
Tipo de bebida comin;

Gramos de alcohol x dias__

CRITERIOS CLINICOS: Si NG  CRITERIOS DE LABORATORIO.
ICTERICIA: o TP
TELANGECTASIA o o TPT:
ERITEMAPALMAR: _ _ INR:

URAS BLANCAS: e — . PLAQUETAS:
ACROPAQUIA: — ___ HB:
ESPLENOMEGALIA: HTO:
ASCITIS: &  ____ ALBUMINA:
FETOR HEPATICO: — AST:
GINECOMASTIA: —  ____ ALT:
CAMBIOS VELLO : - —___  GGT:
ENCEFALOPATIA: — ___FOSFATASA ALC:

HIPOTROFIA TESTICULAR: ____BILIS TOTALES:

IMPOTENCIA: BD:

CIRCULACION COLATERAL:
LEUCOS: NEUTROS:
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USG DE HIGADO Y VIAS BILIARES:  CITOLOGICO DE ASCITIS:

ASPECTO:
COLOR:
DENSIDAD:
Ph:
GLUCOSA:
PRESION INTRAABDOMINAL (cmH20):
PROTEINAS TOTALES: ____ALB:
CITOQUIMICO DE ASCITIS:
LEUCOCITOS:
ERITROCITOS:
PMN
Y
MONONUCLEARES
Yo?
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RESULTADOS

De los resultados obtenidos se presentan de la siguiente manera:

De los 30 paciesites que se enrolaron cn el estudio, se agrupan por genero y se presenta
S mujeres y 15 hombres.

83% Hombres.

17% Mujeres.

Bhombres
Bmujeres

Con respecto del tipo de bebida alcohdlica que ingirieron los pacientes no se puede
clasificar debido a que la informacion que refieren ¢s sesgada, ya que la mayoria
refiere haber ingeride multiples bebidas alcohélicas. Sin embargo, dentro de Ia
informacién que se generé se puede inferir que se ingiere con mayor frecuencia
bebidas destiladas.

Con respecto a la cantidad de grames de alcohol por dia que se ingiere por paciente es
dificil determinar con exactitud debido a que no se cuenta con cifras exactas de la
cantidad de alcohol ingerido, sin embargo, se puede determinar que se toma lo
suficicnte para rebasar los 40 grs de alcohol al dia por espacio de mas de 10 aiios.

De los 30 pacientes que se enrolaron en el estudio solo 19 tuvieron aumento de la
presion intraabdominal con respecto de lo nermal. Catalogandolas como leve,
moderada y severa. Se obtuvieron los siguientes resultados:

Presion Leve: 32% (6).

Presion Moderada: 42% (8).

Presion Severa: 26% (5).

Obtceniendose las siguientes presiones:

Leve: 12, 15, 16, 17, 18, 20. Total: 6.

Moderada: 25, 25, 28, 28, 27, 30, 32, 33. total: 8.

Severa: 36, 36, 38, 39, 40. Total: S.

Se obtuve una media de todos los parametros de 27.10,

Media de presion leve: 16.33.

Media de presion moderada: 28.5.

Media de presion severa: 37.8.
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Se obtuvo una mediana Total de los parametros de 20, con una muda obtenida de
todos los parametros: 25, 28, 36.

De los resultados que se obtuvierdn para la asociacidn de la presencia de peritonitis
bacteriana espontidnea con aumento de la presion intraabdominal, fuerén los
siguientes:

De los 30 pacientes earolados en el estudio 19 pacientes wvierén aumento de Ia
presion intraabdominal y 11 no la tuvierén. De estos 14 pacientes tuvierdn peritonitis
bacteriana espontanea y 16 no la tuvierén, representade de [a siguiente manera:

Con sumento de la presion intraabdeminal: 19 pacientes (63%).

Con presion intraabdominal normal: 11 pacientes (37%).

Con PEB 14 pacientes (46%).

Sin PEB 16 pacientes (54%).

Se tabularén los resultados de acuerdo 8 X2 o chi cuadrada de la siguniente manera en
la tabla 1.

MablaNo.1.

[ . _ |Conperitonitis __|Sinperitonitis ___Ttow ]
jAumento  de laj1](8.80) '8 (10.13) 19 &
presion - U ST
Sin aumento de 1a{3(5.13) 8(5.86) ju §
T T R | T J S 1 S

Sc obtiene la frecuencia esperada para cada casilla 1a cual sc presenta entre
paréntesis. De la siguiente manera:

Superior izquierdo: Fe = (14 1 19)/30 = 8.86
Superior derecho: Fe = (16 x 19) /30 = 10.13
Inferior izquierda: Fe= (14 x 1) 30 =513
Inferior derecho: Fe = (16 x 11) /30 = 5.86

Se restan las frecuencias esperadas con las obtenidas;

Superior izquierda: 11 - 8.86 = 2.14
Superior derecha: 8 - 10,13 =-2.13
Inferior izquierda: 3 - 5.13 =-2.13
Inferior derecha: 8 - 5.86 = 2.14

Se eleva al cuadrado Ia diferencia (Fo -Fe)2
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Superior izquierdo: 2.14 x 2.14 = 4.57

Superior derecho: -2.13 x -2,13 = 4.53

Inferior izquierdo: -2.13 x -2.13 = 4.53

Inferior derecho: 2.14 x 2.14 = 4.57

Dividir entre 1a frecuencia esperada:

Superior izquicrdo: 4.57/8.86 = 0.51

Superior derecha: 4.53/10.13 = 0.44

Inferior izquierda: 4.53/5.13 = 0.88

Inferior derecha: 4.57/5.86 = 0.77

Sec suman los cocientes para obtencr la chi cuadrada:
0.51 4 0.44 + 088 + 0.77 = 2.6

se obtienen los grados de libertad de acuerdo a la siguiente formula:
gl=(r-D(e-N=2-NH2-1=1

La X2 (chi cuadrada) de ia tabla segin los grados de libertad son 384 y Ia X2
obtenida del estudio es de 2.6: para una p= 0,08,
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CONCLUSIONEN

Como sc indica en los resultados, pars poder rechazar la hipétesis nuln, al nivel de
confinnza de 0.0S con ef grado de libertad obtenido, nuestro valor de la chi cuadrads
tendriz que ser de 384 o mas. Sin tenbargo como hemos abtenido un velor de chi
cuadrads de 2.6 no podemus rechozar Ia hipotesis nula.

Nueatros resultadns sugieren gue en este estudio predliminar NO existe nsociacion
enire ¢f sumento de Ia presién intranbdomioal con ta aparicion de peritonits
bacteriana espontines on pacientes con cirrosis hepitics slcohilice y liguido de
sacitis. Sin embarge falts continuar con of estudio y logiar une muestra que sea My
representative paras poder confirniar esta hipatesis y tener resultados mis flables,

Yo que In mucstra na o5 representative por que ouestro sumero de pacieales
calculado por formulass estadisticax fuerdn de 100 pacientes y en este estudio
preeliminar solo incluimos » 30 patientes nos atrevemos » penssr que posiblemente ¢l
tarmaio de In muestes es muy poco pars poder inflluir en lo reaulindos obitenidos, por
lo que se espiers en un fufure terminar ¢on todos los pacientes gque {nicialmente se
postuld para deteraiingr los resulisdos de uns mmners mis flable,
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