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1. INTRODUCCION. 

La peritonitis bacteriana espontánea (PBE) es una de las complicaciones 

infecciosas de los pacientes cirróticos con ascitis que mejor ha sido caracterizada, 

ademas de ser también de las mas frecuentes. Desde su descripción inicial por 

Conn en 1964 se ha acumulado una gran cantidad de información con respecto a 

la fisiopatogenia, diagnóstico, tratamiento. pronóstico y prevención de la PBE. Si 

bien esta entidad nosológica se ha descrito en diversas condiciones, tales como 

en sindrome nefrótico, insuficiencia cardiaca o hepatitis fulminante, la mayoria de 

las ocasiones se presenta en enfermos con cirrosis hepática (CH) como un 

marcador de daño hepático avanzado. Por ello se ha propuesto que los pacientes 

con PBE sean considerados como candidatos prioritarios a trasplante hepático. 1 '
2 

1.1 Definición: La peritonitis bacteriana espontanea se define como la presencia 

de bacterias en el liquido peritoneal de los pacientes con ascitis en ausencia de 

una causa secundaria de infección como lo seria un proceso inflamatorio 

intrabdominal o la perforación de una víscera tlueca. 1
·
4 6 

1.2 Epidemiologia: En 1971, Conn y Fessel 5 analizaron 30 pacientes de PBE 

en el Hospital de Veteranos de New Haven. Connecticut y los compararon con los 

46 casos inforniados hasta entonces en la literatura niundial. surgiendo en esta 

pubhcac1ón el ténnino de PBE en un.a serie de casos por vez primera. 4 Desde 

entonces se establece qL1e la frecuencia de esta co111plicac1ón varía del 8 al 27°/o 

en pacientes l1osp1tahzados con CH. rad1ca11clo su 1111portanc1a en la elevada 

mortalidad asociada C48 a 57~<))_-.,, la cual 111cren1enta si se asocia a hemorragia 

gastrorntest111al ·. ::;evendad de la 111fecc1011 y gracia de la falla hepatica y renal. 13 ·
14 

1 3 Cuadro clínico Clinican1ente la PBE se caracteriza por la presencia de 

ascitis. dolor abdominal y fiebre; sin enibargo. hasta el 10°/o de los pacientes 

pueden presentarse totalmente asintomáticos por lo que es necesario mantener un 

elevado indice de sospecha para poder efectuar el diagnóstico. 1
•
6 
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Más del 90°/o de los episodios de PBE son monomicrobianos. Con mucho, 

las bacterias comúnmente aisladas son bacilos aerobios Gram negativos (65-

70%). siendo la más frecuente Escherichia coli. seguida por K/ebsiella 

pneumoniae; las infecciones por cocos Gram positivos ocurren en 

aproximadamente el 25 a 30°/o de los casos. siendo los más frecuentes las 

variedades de estreptococos y con menor frecuencia estafilococos. La infección 

por anaerobios es rara. presentándose en menos del 5º/o de los casos. 1 •
10 

1 .4 Fisiopatología: Dado que la mayoría de los episodios de PBE son causadas 

justamente por bacterias que habitan normahnente el tubo digestivo, las hipótesis 

sobre la fisiopatogenia de esta infección incluyen sobrecrecimiento bacteriano 

intestinal, traslocación bacteriana hacia las placas de Peyer y ganglios linfáticas 

mesentéricos con un paso subsecuente hacia el torrente sanguíneo y/o hacia la 

cavidad pentoneal. 2 15 pero también puede ser resultado de bacteriuria o catéteres 

intravasculares. 2 

Si bien no se ha logrado comprender completamente la fisiopatogenia de la 

PBE se aceptan cuatro pasos importantes para su desarrollo. 4 

1. Sobrepoblación bacteriana. 

2. El paso de las bacterias· desde la luz intestinal hacia la circulación. 

3. Bacteren1ia secundaria debida a un pobre funcionamiento del 

sistema fagocitico mononuclear (sistema reticuloendotelial); 

manifestada por niveles sérico~ bajos del sistema de complemento. 

4 Infección de líquido de ascitis corno consecuencia de actividad 

bactericida ineficaz 

Del 30 al 50°/o de los pacientes cirróticos presentan colonización del 

intestino delgado con flora colónica, la frecuencia de dicha colonización aumenta 

conforme mayor es el grado de daño hepático. En estudios experimentales se ha 

7 
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demostrado que Ja sobrepoblación bacteriana es un requisito para el proceso de 

traslocación bacteriana. Dentro de los posibles mecanismos que favorecen esta 

sobrepoblación bacteriana están las alteraciones del tránsito intestinal y defectos 

en la respuesta inmune local mediado por lgA.4 

En estudios experimentales realizados en ratas con cirrosis, se ha 

demostrado la existencia de traslocación bacteriana. esto es. el paso de bacterias 

de la luz intestinal hacia los ganglios linfáticos mesentéricos, lo que al parecer es 

una condición indispensable para la ulterior infección de la ascitis. Además. en 

estos mismos experimentos se han identificado alteraciones histológicas en la 

pared intestinal que podrían facilitar la traslocación bacteriana. como lo son 

importante edefna submucoso e inflamación del ciego. así como linfangiectasias 

intestinales. 16 

Relevante es también una notoria disminución en la capacidad fagocitica de 

las células del sistema fagocitico mononuclear o reticuloendotelial que se 

observan frecuentemente en los enfermos con cirrosis hepática. Esto 

probablemente como consecuencia de la desviación del flujo sanguíneo hepático 

hacia otras zonas de la circulación impidiendo así el contacto entre las bacterias y 

las células fagocíticas situadas en los sinusoides hepáticos. Aquellos pacientes 

cirróticos con una pobre capacidad fagocitica son precisan1ente Jos que tienen 

mayor predispos1c1ón a desarrollar infecciones bacterianas corno PBE cuando se 

les cornpara con cirróticos que conservan al111 la función fagocitica de su sistema 

ret1culoendotellal ,-

Existen factores locales que favorecen la 1nfecc1ón del líquido peritoneal a 

través de la d1sn1inuc1ón de la actividad ant1bacteriana local. Por ello es que la 

actividad opsónica y de quin1iotaxis reducidas en la ascitis favorece el desarrollo 

de PBE La actividad opsónica correlaciona de n1anera estrecha con la 

concentración de proteínas de defensa con10 inn1unoglobulinas, fibronectinas y 

fracción 3 del complemento (C3). En estudios in vitro se ha demostrado que la 

TESIS CON 8 
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capacidad bactericida en ascitis se relaciona directamente con la concentración de 

proteinas totales. de manera tal que a valores menores de 1 a 1.5 g/dL hay una 

mayor predisposición a desarrollar PBE en los enfermos con cirrosis hepática. 11 

1 .5 Criterios diagnósticos: El conteo celular de leucocitos polimorfonucleares en 

el liquido ascftico es el método diagnóstico más útil para PBE. Tradicionalmente 

se realiza de forma manual el conteo con variaciones inter-observador, demora en 

el diagnóstico y es laborioso técnicamente. Publicaciones recientes apoyan el 

conteo automatizado acelerando el diagnóstico, disminuyendo costos y con 

sensibilidad comparable a la técnica manual. 18 de igual forma han propuesto el 

uso de métodos de esterasa leucocitaria usados para uroanalisis con medición en 

base a una escala colorir11étrica. 19
·
20 El diagnóstico de PBE se fundamenta en los 

hallazgos citológicos y bacteriológicos de la asc1tis.=' 1
·
23 Por ello es que se han 

descrito la PBE clásica y dos variantes. Se define con10 PBE clásica aquella en Ja 

que la cuenta de polunorfonucleares en ascitis (PMN) es igual o mayor a 250 

células/mm 3
, se cultiva por lo menos un gern1en patógeno en el liquido y no hay 

evidencia de un foco infeccioso intrabdon1inal 1 6 De aqui han surgido dos 

variedades. la prirnera de ellas se conoce con10 ascitis neutrocitica con cultivo 

negativo (ANCN) :-4 2 t> que se caracteriza por la presencia de por lo menos 250 

PMN/n1111 3 en ascitis. cultivo negativo. ausencia de patologia abdominal en 

enfern1os que no han recibido antibioticoterapra en el últin10 mes. La otra variante 

es la bacter1asc1t1s (BA) 2
G·

25 que es aquella en la que se logra recuperar una 

bacteria en el r;ultlvo de ascitis. sin ernbargo la cuenta celular es menor a 250 

PMN/111111"' 

La ANCN tiene un curso clínico y co111pllcac1ones s1n1ilares a la PBE clásica, 

si bien su 1nortalldad es d1scretarnente n1enor. debe tratarse co1110 PBE.;;i4 ·25 La BA 

generaln1ente tiene un curso berngno y se presenta en pacientes con enfermedad 

hepática 111enos avanzada al compararse con Ja PBE clásica. Habitualmente se 

presenta con10 un hallazgo bacteriológico en pacientes con ascitis pero sin 

sinton1as de PBE y en ellos puede requerirse sólo vigilancia, sin que 

1 TESIS CON 
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necesariamente se administren antibióticos. Los enfermos con BA y sfntomas 

clínicos en ·una elevada proporción progresan a PBE por lo que en ellos se justifica 

plenamente el tratamiento antimicrobiano.2s-2e 

1.6 Factores pronósticos: La PBE se asocia con elevada mortalidad temprana y 

tardia. En la década de los años 70 la mortalidad de un episodio de PBE oscilaba 

entre el 80 y 90º/o.5 Gracias a su diagnóstico relativamente temprano y a la 

introducción de potentes antibióticos sistémicos la mortalidad ha disminuido a 

cifras del 20 a 40°/o, 1-s.5
•
9

·
29 aún bastante elevada. La probabilidad de recurrencia 

de PBE es alta. siendo de 43º/o a 6 meses. 69º/o a un año y 74º/o a 2 años. 11 La 

probabilidad de sobrevivir a un año después de un primer evento de PBE es del 

38°/o. Los factores asociados a mayor riesgo de recurrencia son proteina total en 

ascitis menor de 1 g/dL y tiempo de protrombina alargado. 11 

Se han descrito diversos factores tanto clinicos como bioquímicos 

asociados a mayor riesgo de n1ortalidad. sobretodo relacionado al grado de daño 

hepatocelular: bilirrubina total en suero n1ayor de 8 rng/dL. albúmina sérica menor 

de 2.5 g/dl. nitrógeno de urea mayor de 25 n1g/dl. creatinina sérica mayor de 2.1 

mg/dl, elevación de niveles óxido nítrico en líquido ascítico como en sangre 

periférica. presencia de carcinon1a hepatocelular. presencia de encefalopatia 

hepática. síndron1e hepatorrenal y hernorrag1a de tubo digestivo alto. La presencia 

de episodios repetidos de PBE tan1b1én es un factor de nial pronóstico asociado a 
mortalidad-: to 11 30 31 

La falla renal después de PBE es una con1plicación común y se asocia a 

pobre pronóstico de sobrevida y hay autores que lo asocian con 100º/o de 

rnortalidad hospitalaria 

1 7 Generalidades de tratamiento: El tratamiento de esta entidad clínica es 

médico y se basa en el empleo de antibióticos del tipo de las cefalosporinas de 

tercera generación como la cefotaxima y la ceftriaxona, se han empleado también 

\-TESIS CON 
l_FALLA DE ORIGE_R 
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con éxito amoxicilina con .ácido clavulánico. aztreonam y recientemente quinolonas 

incluso por via or~f.33•53 Cefotaxima endovenosa es el antibiótico empirico de 

elección demostrando _adeé:::uada.respuesta en el 85º/o de los casos de PBE. 47 

1.8 Profilaxis: Dado su efecto tan importante en la mortalidad de los enfermos 

con cirrosis hepática y ascitis se han intentado medidas preventivas tanto 

primarias como secundarias. sobretodo asociadas al empleo crónico de 

antibióticos para erradicar la flora bacteriana intestinal a los bacilos Gram 

negativos. Lo anterior se ha logrado con el uso diario de trimetoprim con 

sulfametoxazol o norfloxacina. así como con el empleo de dosis semanales de 

ciprofloxacina. 54
·
6° Con estas estrategias se ha logrado reducir significativamente 

la recurrencia de PBE. sin embargo esto no ha tenido un impacto significativo en la 

mortalidad ni en las hospitalizaciones de los enfermos cirróticos. 61
·
62 además de 

que se ha asociado en algunos estudios con una n1ayor frecuencia de infecciones 

por Gram positivos y por organismos resistentes a los antibióticos profilácticos. 

2. .JUSTIFICACION. 

Por su morbilidad y mortalidad elevada y su asociación a un deterioro 

funcional hepático avanzado. se considera actualmente a la PBE como una 

indicación clara de trasplante hepático en los centros con mayor experiencia para 

dicho procedirn1ento 

Es necesario conocer las caracteristicas clinicas y paraclínicas de la PBE 

en la población de cirróticos del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición 

Salvador Zub1ran para poder identificar cuáles son las variables de interés 

pronóstico para 111ortalldad hospitalaria y sobrevida de los pacientes que la 

desarrollan 

!TESIS CON 
LFALLA DE Q[UGEN_ 
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3. HIPOTESIS. 

Hipótesis nula: No existen factores clínicos ni paraclfnicos capaces de 

predecir mortalidad hospitalaria en pacientes cirróticos COr:1 PBE. 

Hipótesis alterna: Si existen· factore~'.-cunic~.s. y>Par~clínicos capaces de 

predecir mortalidad en pacientes con. cir~os.i.s-·_~oSP'itali~-~dos 'P~~.P~_E: 

•· :~,::,:: '•• =.acle"•'°"'· .::j:. o~JL~. i b~e<e0o'69'=• de 
una cohorte de enfermos con CH>~>·~.~~~,--~:~,~-e"f .. )~!i~itut.o N'B_C¡~'óal-.d8 :ciencias 

Médicas y de la Nutrición Salvador Zubi'rán .;,:; ¡,.:; l>eri.:;cld del 1 d.é julio,de 1988 al 

31 de diciembre de 2002. 

4.2 Identificar factores pronósticos clinicos y paraclinicos de mortalidad 

hospitalaria y compararlos con los descritos en la literatura médica. 

5. METODOLOGIA. 

5.1 Diseno del estudio· Revisión retrospectiva de los expedientes clinicos de 

pacientes que fueron ingresados a nuestra Institución por PBE. de julio de 1988 a 

diciembre del 2002 Se analizaron las caracteristicas den1ograficas. clínicas. 

!:Jioquin1icas factores desencadenantes y sobrevida de 87 pacientes. 

§~2 __ ~..!lª-!LS...!§~_stadístt~_Q_ Para la con1parac1ó11 de las variables categóricas de 

estos grupos se aplicó con10 prueba de t1ipótes1s /.:: y en caso de esperar 

frecuencias (11) 111enores de 5 en algunas de las celdas se aplicó la prueba exacta 

de Fisher. Para fas varrables din1ensionales se Lltilizó prueba de ANOVA. Se 

consideró significancia cuando el valor de p fue <0.05. Las variables con 

diferencias significativas fueron analizadas de manera uni y multivariada • 

.----~~~~~~~~-~--. 
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utilizando modelos de riesgo proporcional de Cox. Se utilizó el programa SPSS 

versión 10.0 para Windows·. 

Fueron elegibles para el estudio los enferrr:aos cuyo diag~ós.tico de egreso 

fuera los de CH y PBE de acuerdo a la nomenclatura del código internacional de 

enfermedades novena edición. 

5.3 Criterios de inclusión: Para entrar al estudio los enfermos cumplieron con 

los siguientes criterios: 

5.3.1 CH de cualquier etiología diagnosticada mediante historia clinica o 

hallazgos de laboratorio y/o de ultrasonido caracteristicos de 

hepatopatla crónica o biopsia hepática. 

5.3.2 Cualquier género y edad mayores de 18 años. 

5.3.3 Cuenta de leucocitos totales en ascitis mayor de 500/mm3 o mayor a 

250 PMN/1nm 3 o una cuenta menor pero con cultivo de ascitis positivo o· 

tinción de Gram positiva en presencia de síntomas y signos clínicos de 

infección abdominal. 

5.3.4 Ausencia de causa secundaria de peritonitis (peñoración de viscera 

hueca. pancreatitis. colecistitis aguda, tuberculosis peritOneal. etc.). 

5.4 Criterios de exclusión· 

5 4 1 Pacientes con leucocitos PMN n1enores de 250/mn1 3 en ascitis 

5 4 2 Peritonitis secundaria 

5 4 3 Falta de segurn11ento tras egreso hospitalario 

5 ~---·-Va11g:t_l¿I~~- de 1ntere_~ se evaluaron parametros clinicos. bioqufmicos y 

bacterrológ1cos los cuales se describen a continuación 

5.5 1 Variables den1ográf1cas: De cada episodio de PBE se registraron variables 

como edad. género. etiologia de Ja CH (alcohólica. virus de hepatitis B y C, 

autoinmune. biliar primaria, biliar secundaria, heniocromatosis, criptogénica}, el 

TESIS CON 
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tiempo de evolución de la misma. el tiempo de evolución de la ascitis (ambas en 

meses); el estado funcional hepático de acuerdo a la clasificación de Child-Pugh 

previa al evento y durante el mismo, incluyendo en éste último apartado la 

puntuación correspondiente. Se determinó la presencia o ausencia de 

enfermedades concomitantes y hepatocarcinoma. Se registró también el empleo 

de diuréticos. betabloqueadores y antibióticos. 

5.5.2 Datos clinicos: Se obtuvieron los datos clínicos del padecimiento actual y 

del momento del ingreso incluyendo el grado de ascitis (ausente, leve a moderada 

o severa). la presencia de encefalopatía (ausente. grado 1-11 o 111-IV), la presencia 

de hemorragia de tubo digestivo y su causa de acuerdo al resultado del estudio 

endoscópico: la presencia de fiebre (ternperatura mayor a 38.3"C antes de su 

ingreso al hospital), dolor abdoniinal y redLJcc1ón de los volúmenes urinarios como 

manifestaciones de PBE. así con10 la presencia de posibles factores 

desencadenantes (infección de vías urinarias. infección gastrointestinal, infección 

de vias aéreas. hemorragia de tubo digestivo. enemas. paracentesis, estudios 

endoscópicos) además de la presencia de signos clínicos como hipotensión 

arterial (TA niedia menor a 70 mrnHg), taquicardia (frecuencia cardíaca igual o 

mayor a 100 latidos por minuto). Adeniás. se cuantificó el volumen urinario en las 

primeras 24 horas de estancia hospitalaria. 

5 5 3 Estudios bioguirnicos De cada episodio se obtuvieron los siguientes 

paránietros bioquiniicos proteinas totales y albl1111ina en suero y ascitis (g/dL), 

calculando con ellos el gradiente de albl11n111a suero-asc1t1s: leucocitos séricos y en 

ascitis asi corno polirnorfonucleares totales por 1nr11 3
• sodio sérico y urinario en 

mEq/L. creatinina sénca y urinaria (n1g/dL) nitrógeno de urea en sangre (rng/dL). 

alanino-animotransferasa. aspartato-aniinotransferasa y fosfatasa alcalina séricas 

rnedidas en Ul/L. b1lirrubma total. d1recta e indirecta en n19/dL de suero y la 

diferencia en segundos del tiempo de protronibina problema y el testigo (delta TP). 

J _ __ TESIS CON 
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5.5.4 Estudio bacteriológico: Se obtuvieron los resultados de los cultivos de 

ascitis. sangre y orina. categorizándolos en positivo, neQativo y no realizado. En 

caso de cultivo positivo se especificó el germen aislado en cada caso. 

5.5.5 Evolución clínica: Se registraron las variables correspondientes a la 

evolución intra y extrahospitalaria, incluyendo la presencia o ausencia de 

episodios previos de PBE. el tipo de antibiótico empleado (cefalosporinas. 

amoxicilina. quinolonas. dos antibióticos combinados o el empleo de triple 

esquema antimicrobiano). La evolución intrahospitalaria se clasificó en mejoria o 

complicación, especificándose el tipo de la misma. También se obtuvo información 

sobre niortalidad durante o después de la hospitalización. En cuanto a la causa del 

fallecimiento se empleó la señalada en el acta de defunción. También se obtuvo 

información acerca de recidiva de PBE y en cuanto tiempo después del episodio 

previo. 

TESIS CON 
FALLA I)E ()l-1IGEN 

15 



Aguilar Vásqucz M. 

6. RESUL TACOS. 

Se analizaron en total 87 enfermos con CH que cumplieron con los criterios 

de inclusión al estudio, recabando un total de 127 episodios de PBE; de los cuales 

65 enfermos presentaron un solo episodio y 22 pacientes presentaron entre 2 y 10 

episodios (recidivas 62). 

El 67º/o de los casos se presentaron en mujeres y 33°/o en hombres. La 

edad promedio de los enfermos fue de 53 ± 14 años (intervalo mlnirno-máximo 14-

83 años). La etiología más frecuente de la CH fue virus de la hepatitis C, seguida 

de la criptogénica y la alcohólica. con un porcentaje del 49. 38 y 8, 

respectivamente. 

Fueron divididos para su análisis en 3 grupos y se analizaron las variables 

del primer episodio. El grupo 1 incluyó los pacientes que murieron durante Ja 

hospitalización entre los dias O al 7 después del episodio de PBE (n = 11, 13º/o), el 

grupo 2 incluyó los pacientes que egresaron del hospital y fallecieron entre los 

días 8 a 180 después del episodio de PBE (n --= 35. 40°/o) y el grupo 3 incluyó los 

que fallecieron después de este periodo (n - 41. 47°/o). No se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas en relación a género, edad, etiologia de 

la CH. comorbrlldad. uso de rnedican1entos. duración de la CH o de la ascitis y 

antecedente de ep1sod1os previos entre los tres grupos (Cuadro 1). 

Los pacientes del grupo 1 y del grupo 2. p1esentaron una frecuencia mayor 

de CH en estadio Ch1fd-Pugh C. en comparación con el grupo 3. Los pacientes de 

los grupo 1 y 2 presentaron una n1ayor frecuencia de choque y taquicardia a su 

ingreso. en comparación con el grupo 3 

No hubo diferencia entre los 3 Grupos al analizar la causa desencadenante 

de PBE, como se muestra en el cuadro 2 
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CUADRO 1.- Características de la oblación estudiada 
Gruoo 1 ~ 
(n =11) (11 =35) 

Sexo (M/F) 6/5 10/ 25 

Edad (años) 56 (27-76) 56 (14-63) 

Etiología de la cirrosis hepática 
Alcohol 1 (9o/o) 3 (9°/o) 
VHB o 2 (6°/o) 
VHC 1 (9%) 19 (54°/o) 
Criptogénica 9 (62%) 11(31°/o) 

Tiempo CH (meses) 53 (1-89) 46 (3-149) 

Tiempo de ascitis (meses) 11 (1-87) 9 (1-69) 

Estadio de Child-Pugh 
-B o 4 (11º/o) 
-e 11 (100%) 31 (89°/o) 

Diabetes mellitus 2 (18°/o) 11 (32º/o) 

Hepatocarcinoma o 3 (9°/o) 

Uso de diuréticos 6 (73%) 27 (79%) 

Uso de J\-bloqueadores 2 (18%) 19 (54°/o) 

Profilaxis antimicrobiana o 1 (3%) 

Encefalopatia 
grado 1-11 7 (64%) 14 (40°/o) 
grado 111-IV 2(18º/o) 5(14%) 

Hemorragia d1gest1va alta o 9 (26°/o) 

Ctioque al ingreso 5 (45°/o) 6(17°/o) 

Taqu1card1a al ingreso 6 (54°/o) 6 (17°/o) 

Ol!guna. 4 (36°/o) 9 (26%) 

Ep1sod1os previos de PBE o 5(14%) 

p según %.: de Pearson 
p según ANOVA 

Aguilar Vásquez M. 

Grupo 3 
(n = 41) 

13 / 26 

54 (23-78) 

3(7%) 
1 (2°/o) 

23 (56%) 
14 (34%) 

18 (1-168) 

11 (1-106) 

11(27%) 
30 (73%) 

16 (39%) 

2 (5°/o) 

35 (65%) 

22 (54%) 

5 (12%) 

22 (54%) 
2 (So/o) 

4 (10°/o) 

5 (12º/o) 

20 (49%) 

6 (15%) 

2(5%) 

p 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

0.04 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

0.04 

0.006 

NS 

NS 
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CUADRO 2. Factor desencadenante del e isodio de PBE 
FACTOR DESENCADENANTE Gwpo 1 Grupo 2 Grupo 3 

(n = 11) (n =35) (n = 41) 

Ninguno 9 (81.8%) 18 (51.4%) 21 (52.2%) 

IVU 1 (9.1°/o) 3(8.6%) 10 (24.4%) 

GEPI o 2(5.7%) 4 (9.8%) 

HTD o 6 (17.1%) 3(7.3%) 

Par-acentesis o 3 (8.6%) o 

Endoscopia 1 (9.1%) 1 (2.8%) o 

Otr-os o 2 (5.7%) 3(7.3%) 

p = NS por x" de Pearson 

Las alteraciones bioquímicas que presentaron diferencias estadlsticamente 

significativas al comparar los 3 gr-upas fueron. la leucocitosis sérica, Ja elevación 

de bilirrubinas totales. la prolongación del TP. la elevación de creatinina sérica y 

del nitrógeno ur-eico sanguíneo. Se observan con mayor detalle en el cuadro 3. 

En el analisis rnultivariado, el estado de choque (RM 8. 1. p=0.03; IC 1.4-

55), la hiperbilirrubinemia mayor de 3 mg/dL (RM 11. p=0.02; IC 1.4-83) y la 

creatinina sérica >1 2 n1g/dL (RM 8. p=O 05. IC 6.4-10) al ingreso hospitalario, son 

predictores independientes de mal pronóstico para la sobrevida. 

TESIS CON 
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CUADRO 3. Resultados de laboratorios 
Grupo 1 Grupo 2 Grupo3 
(n =11) (n =35) (n = 41) p 

Albúmina sérica 2.1 (1.3-3.1) 2 (1-3.5) 2.2 (1. 1-3.8) NS 
(9/dL) 

Leucocitos séricos 
(x1000/mm3> 

13 (2.6-31) 6.5 (2.2-24) 7.1 (0.8-31) 0.03 

Leucocitos en ascitis 
(X1 OOO/mm3> 

3 (0.7-22) 1.6 (0.7-22) 1.3 (0.1-35) NS 

Neutrófilos 
(x1000/ mm3) 

2 (0.07-1.9) 1.4 (0.15-1.5) 1 (0.22-3.3) NS 

Sodio sérico 135(119-141)134 (123-146) 136 (119- NS 
(mEq/L) 148) 

Creatinina sérica 1.7 (0.9-3.7) 1.5 (0.7-4.9) 1. 1 (0.5-2.5) 0.002 
(m9/dL) 

Nitrógeno de urea 29 (10-90) 27 (8-109) 19 (9.7-42) 0.01 
sanguíneo 

(m9ldL) 
Billrrubmas totales 9.2 (2.9-30) 3. 1 (0.3-30) 2.6 (0.6-11) <0.001 

(m9/dL) 

Alanino 27 (12-139) 31 (10-520) 36 (10-266) NS 
animotransferasa sérica 

(U/L) 
Aspartato 58 (23-256) 55 (9-770) 54 (11-404) NS 

an1inotransferasa sérica 
(U/L¡ 

Fosfatasa alcalina sér1ca 139 ( 13-688) 1 06 (29-280) 106 (44-366) NS 
\U/Ll 

Prolongación del TP 15.6 (2.3-30) 7.1 (1-30) 4.7 (0-17) <0.001 
(segundos) 

----- -----··-------· 

Resultados Microbiológicos: En 63°/o de los casos de PBE se documentó el 

germen desencadenante por cultivo, presentando una sola bacteria en 45 de los 

pacientes y en 10 n1as de una bacteria. Resultaron positivos 29 de los urocultivos, 
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22 de los cultivos de ascitis y 4 de los hemocultivos, siendo la E. co/i la bacteria 

aislada con mayor frecuencia en cada uno de ellos (22, 14 y 3 casos 

respectivamente) .. 

• No se enc'on;r~-~~-~:~if~~~ncias.;e~tre los 3 grupos en relación al antibiótico 

utilizado ·para ~~ ·t.~át~·~(E;;·~.t·~~ :·~.;~~:>_:,sJ. muestra en el c~adro 4. 

CUADRO 4. A;.,tibióticos utilizados 

Cefalosporinas 

Quinolonas 

Amoxicilina/Clavulanato 

Combinado 

Triple 

~ 
(n =11) 

3 (27.4%) 

o 

2 (18.1%) 

4 (36.4%) 

2 (18.1%) 

p = NS por -y__ 2 de Pearson 

Gruoo 2 
(n =35) 

17 (48.6%) 

2 (5.7%) 

8 (22.9%) 

7 (20.0%) 

1 (2.8%) 

Grupo 3 
(n = 41) 

24 (58.5%) 

1 (2.4%) 

5 (12.3%) 

6 (14.6%) 

5 (12.2%) 

El 84°/o de los pacientes mejoraron. 16°/o presentaron algún tipo de 

complicación de las cuales la n1ás frecue!1te fue la insuficiencia renal en 7. seQuida 

de la respuesta infla111atona s1stén1ica 5 y coinfecc1ón en 2 pacientes. Los 11 

pacientes que fallecieron durante la hosp1talizac1ón (grupo 1) presentaron alguna 

de las co111plicaciones antenorrnente 111encionadas. 

Aden1ás. se realizó análisis de Kaplan-Meier para determinar la sobrevida 

de acuerdo a las variables que resultaron factores de riesgo independiente para la 

mortalidad ten1prana. Las curvas de sobrevida se n1uestran en las Figuras 1, 2, 3 y 

4. 

\ 1.1!~SJE 
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Figura 1. 
Sobrevida de acuerdo a hiperbilirrubinemia 
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Figura 2. 
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Figura 3. 
Sobrevida de acuerdo al estado de Child 
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7. DISCUSIÓN: 

Por su diseño, en este estudio se involucran únicamente los expedientes 

clínicos cuyo diagnóstico de egreso fue el de CH y PBE de acuerdo a la 

nomenclatura del código internacional de enfermedades novena edición, no refleja 

la incidencia del padecimiento en el periodo de tiempo involucrado y fueron 

excluidos todos aquellos expedientes que no presentaron un mfnimo de 

seguimiento de 6 meses después de documentado el primer periodo de PBE. Por 

la misma razón no se cuenta con otras variables con conocido valor pronóstico 

como lo son el óxido nítrico en liquido ascitico y en sangre periférica.31 

No se encontraron diferencias significativas en relación al género, edad, 

etiologia de la cirrosis, enfermedades comorbidas, uso de medicamentos, duración 

de la CH o número de episodios de PBE entre los grupos analizados. La etiología 

mas frecuente en nuestra serie fue vJrus de la hepatitis C. seguida de la 

criptogénica, probablemente por que involucramos expedientes de casos de PBE, 

antes de la detección de virus de hepatitis C n1uchos pacientes se diagnosticaban 

erróneamente en este grupo. 

La n1ortalidad hospitalaria definida como aquella que se presentó en los 

primeros 7 días de estancia en la institución fue del 13º/o y entre 8 y 180 dias fue 

del 40°/o. surnando 53%> de rnortalidad en los prirneros 6 111eses del episodio de 

PBE. frecuencia similar a la reportada en otras series. 29 32 

Aunque la profilaxis antibiótica solo fue documentada en 8°/o de los 

pacientes que presentaron episodios de repetición. en ninguno de ellos se aisló 

bacterias resistentes. con10 potencialrnente puede ocurrir según algunos trabajos 

publicados ,; fo En 63~0 de los casos de PBE se docun1entó bacteria en los medios 

de cultivo, de los cuales E. Co/i fue la mas frecuentemente aislada en el 45º/o de 

los pacientes. seguidos por Klebsiella pneu111oniae en 19º/o y S. pneumoniae en 

8°/o. coincidiendo con lo informado en la literatura. 1
·
10 Por fa elevada recurrencia 
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de PB~ después del primer episodio (cer.;a del 70%) y su significativa reducción· 

con el uso de profilaxis (alrededor del. 20%). 17 ésta es una conducta que deberá 

seguirse practicandO en todo caso de PBE documentada. 

La complicación más· frecuente fue la falla renal presente en 7 de los 11 

pacientes fallecidos. sierido similar a lo descrito en otra serie, en donde se 

documento en el 100o/o de los pacientes fallecidos, 32 documentado 

bioquimicamente por el aumento de creatinina sérica y de nitrógeno ureico, lo 

cual puede estar condicionado por el estado de hipoferfusión observado, ya que 

el estado de choque al ingreso fue un factor de riesgo independiente para 

mortalidad. 

Cabe mencionarse. que este trabajo es el resultado de un diseño 

retrospectivo. por lo que serán necesarios estudios de cohorte prospectivos 

futuros y libres de sesgos para poder concluir con mayor veracidad los hallazgos 

que encontramos. Se comprueba con este trabajo que el deterioro dela función 

renal manifestada con elevación de creatinina y de nitrógeno de urea, 

prolongación del tien1po de proton1bina por arriba de 6 segundos. 

hiperbilirrubinen1ia mayor de 3 mg/dl. variables que asocian a mortalidad 

hospitalaria otras publicaciones.6062 con futuros trabajos deberá tratarse de 

realizar una clasificación al momento del ingreso y brindar un manejo más 

estrecho a estos pacientes. 

~,- . 
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8. CONCLUSIONES: 

De tos 87 pacientes involucrados en el estudio, 65 pacientes presentaron un 

solo episodio y 22 pacientes recidivas, tomándose para el análisis, las variables 

del primer episodio y las de la última nota de seguimiento. 

La etiologia más frecuente de la cirrosis en estos pacientes fue el virus de la 

hepatitis C. No se detectó un factor desencadenante del episodio en el 37%1 de los 

pacientes. Murieron 11 pacientes en su hospitalización en quienes clínicamente 

taquicardia e hipotensión arterial son factores que predicen mortalidad en nuestro 

estudio, las variables bioquimicas de interés fueron valores elevados de nitrógeno 

de urea. creatinina, bilirrubina total y TP prolongado, de igual forrna la presencia 

de leucocitosis sérica. Al igual que la literatura estas variables se asocian a 

mortalidad en pacientes hospitalizados con cuadro de PBE. 

Las complicaciones observadas con mayor frecuencia fueron insuficiencia 

renal. respuesta inflamatoria sistémica y procesos infecciosos. 

La rnortalidad en nuestra serie en los primeros 6 meses es del 53º/o 

demostrando que la PBE es una complicación grave de los pacientes con CH y es 

una indicación clara para transplante hepático si esta disponible. 
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10. ANEXO 
Hoja de recolección de datos: 

Ficha de identificación: 
Nombre ____________ ~~~~---------Registro _____ _ 
6~:~ción: (años): Género ___ (M/F); Teléfono: ______________ _ 

Datos Generales: 
Tipo de cirrosis (etiologla); Tiempo de evolución (meses) 
Tiempo de evolución de ascitis ____ (meses); Child-Pugh actual ____ ...,....,.,.~ 
Child-Pugh (puntaje); DM (si/no): Hepatocarcinoma ___ (si/no) 
Fárrnacos diuréticos: ______ (si/no), cual: ______ (asa/espironolactona/an1bos) 
Betabloqueadores (si/no): Antibióticos (si/no) 

Dotas clinicos: 
Ascitis __ (ausente/leve/n1oderada/severa):Encefalopat1a ___ (ausente/l-ll/lll-IV) 
HTO --~s1/no)~~-- -~--<l1lcera/vanceal); Fiebre· (si/no) 
Dolor (s1/no); Rebote (si/no). Hipotensión (si/no) 
Taquicardia ______ (s1/no); Oliguria __ (si/no); T1en1po de evolución PBE ___ (dias) 
Factor desencadenante _________ (n111guno/IVU/GEPllHTO/Paracentesis/ endoscop) 
FC __ (lat/n1mL Presión arterial ____ -· .PAM _____ (n1n1Hg); Temp ___ ºC 
Volumen urinario de 24 horas _________ (ml) · 

Datos 81oquin1icos· 
PT suero ___ _(g/dl): PT ascitis __ (g/dl): Albúmina S. (g/dl) Album A. __ (g/dl) 
Gradiente S/A alb _;LeucosS _________ (n1n1~eucos A. (mm3 ) 

PMN______ _(111111 ). Na S _____ .Na U ______ Crea!. S. · (mg/dl) 
Creat U----·-- ___ . __ (mglL>. BUN ____ (mgldl); AL T ____ (Ul/L); AST ___ (Ul/L) 
FA <UllL).BT <rngldl):BD ____ (mgldl).Bl _______ (mgldl); TPd ___ (seg) 

Datos n11crob1olog1cos 
Cultivo de ascitis 
Cultivo de sangre ___ --

. ____ ( NR/posit1vo/negat1vo l.---~ (germen) 
__ < NR/pos1t1vo/negativo) _____ ~----·· ______ (germen) 
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