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TRODYCCTON,

La rotoncién do 1fquidos on forma de ascitis y edema
&8 una complicacién frecuente que se asocia a la cirrosis.
ta hemorragia que procede do erosién de vérices esotfgican
en mis frocuonts on paciontes cirréticas con ascitis, lo
aiono que a1 efndrome hepatorranal, La poritonitis bactaria
nn espontdnea roquiere para su desarrollo la prosencia do
ascitis, ndonds, 1a ascitis es indirectamento responsable

de numezasas alteraciones como 1n azoemis, hipocalenia y en

cofalopatfa hopética pravocadas por la adelnistracién do
aturéticon pora ol tratamiento da la aseitis (1).

£1 mecaniam por ol cual se provaca ascitls es poco co
nocldo. ©a ascitls aumenta 1a presién venosa portal comd zg
sultado del aunento de la prosién intrasbominal, también g
fecta 1a funolén del esfinter esofdgico inferior, pormitien
do el zeflujo gastroesotdglco y facilitando aaf la eromién
de virices esofdgicas. También puede cbutruir la vena ceva

inferior a nivel del diafragma, dlficultando el sistema cir

culatorio cardiaco y renal, Por otro lado, 1a mscitis a
€a ol aistona 1infdtico que conpronste su funci6n cono fAl-

tro bacteriana (1),



La presencia de mnorexia os secundoria @ la comprasién
del tracto gastrotntentinal por 1a ascitis. Mdonda predispe
o al pactonto a desarrollar atelestasta y neunonfa por aly
vacién dol diaragna, iacluso horakas diafragnticas. Cono
rouLtado del edoma de 105 tojidos esplicnices, 1a ascitis
puede nlterar la barrera que eatos forman frents a las hac-
tortas intestinales, favoreciendo ol desarrollo do paritoni
ts bactariam espontdaca.

Todan estas altaracionss on el pacients cirrético favg

rovidas por 1a prosencia de ascitis, han motivado el sstu
aio el miamo, oncaminado a la dotoccibn temprana do compli
caciones, principalmonta do tipo infeccions, tomsndo comd

modolo ol estudio de 1{quidos corporales a diversos niveles
couo son el Miquido cofalorsaquides y sinovial en procosos
s6pticos con 1a determinzcién de dactatos y P, ya que so

ha provado que algunas bactorias por s{ mionas son capacos

de productr deidos.



ETIOLOGIA DE 1A AscrrIs,

L ascitis es una manifestacién clinica de miltiples

procesos morbosos, siondo las causas mis comunes (2):

I. uiportenaién Portal:
a) ctrrosts
b) congesti6n hepdtica:
1) nouticioncin cardiaca venosa
2) pericarditia conatrictiva
3) sfndrono do Budd-Chiari
1r. Hiponlbuninenia:
a) stodrome nefrético
b} enteropatia perdedora de protetna
<) desnutricién
111, Infecciones:
a) bactertas
b} bacilos (tubsroulosis)
©) hongos (candida, histoplasma)
d) parfsitos (esquistosona, enterovius)

Neoplasias:

2) mesoteliom primario




b) careinanatosis secundaria
V. Hiscelfneoas
2) pancreatitis
b) ascitis biliar
©) ascitis quiloss (linfanglectasia)
) mixedoma
) enermodades del ovatfor
1) sindroms do Melgs
2

ruma ovartt

£) ascitia cosinofflica

an nusstros pacientes, 1a causa mds fracvente do ascitis en
1a hiportensitn portal secundaria a cirroais hepftlca, ol

problem ds disgnéetico nfa urgents ea dotarainar ok existe
© no perdtonitia. Se ha reportado una fracuencia hasta del

8% de peritonitie bacteriana asintonstica, con

pontén

una elovada mortalidad de ta.

infeccionss no reconocid

por 10 que s racamienda a eate grupo da pacientes en forma

rutinarin paracenteals diagnéstica.




HECANTSNOS EN LA TORMACTON DE ASCITIS.

0 1096 Starling suglrié que el intercambio da Liquis

doe antxo los capilares y el nspscio tisular dopandia de

1las fuorzas hidrostitica y cololodosmtica dontro y fuera de

los capliares, fa reaultante
do 1os gradientas hidrostitt
o y aanético entre los capk
Zares y 1a cavidad parito~
noal dstormtna la formacién
G ascleis y ou resorcin
(3). Ta preain hidrontstioa
tlonde 2 movilizar el llqui-
0 hacta ol eapacto tntoraty
ctal y Ja proatén colotdasny
tica a retanor 1{quido en el
tocho vascalar (rig. 1). Ta
prosisn coloidommstica dal
plasna osts dada por 1os ni-
vales do atudnina sérica, a-
4 cunlquier alteraclén en

au sintesis o aumento on el

Plgura 1,

P.C. Prasi6n cololdoansgl
oa.

P.H. Presién hidrostattca

P.cip. Presin capiiar

=



volunen plassdtico, que produzea hemodflucin, disminuye
1a presi6n asmdtica y secundariavente la foruacién de as-
citis. Mgunos autores sugleren quo el odena s presenta
cuanto extate una disminucién de la albinina por debajo
4o 3.1 /100 ml. Ea drportante establecer que la atenciSn
de 1fquidos no necesarianento refleja lon niveles de albdni
na séricn, aino que intervionon otros mecanisnes ontra los
que cabo citar: la hiportonsién portal, alteracionos a ni-
vel Mntdtico, ranal y horoonal (4, 5).

HIPERTENSION PORTAL: como Eenmenc atslado o so rola-

ciona con la presencia de ascitis, a menos que oxlata hipo-

albuntnenta. La esoccién do ascitls cuando 1a prozents
aconpata de sunonto on 1a concontraci6n de protefnas plasng
t1can aGn cuando persista 1a hipertensién portal. 1a obs-
truccién do las venss hepdticas casi sieapre se acompana de
ascitis, 1a cul so forma con rapidez y no responde a trata
miento cono el sfndrone de budd-Chiari. S la obstruceidn

do 1a vena cava inferior ce halla situada por dobajo do las

venas hepéticas, 1a ascitis no se produce (4).
SISTEMA LINFATICO: la obstruccién del £lujo sangufneo
hepatico es principalvente postsinusoidal, secundarto a la

Ppresi6n de 1oa nédulos de regensracién en las venas hepéti-



cas. Eate blogueo aunenta 1a produceién de linfa hopdtica.
£n el pactente cirrético hay un aumento del flujo lnfético
n 1 conducto tardeico, demontrado por Dumont y Blona-

tzand y col, el cual me encuentra diluido por ol exceso de
agua que e llaga, contribuyendo a que su contenido do pro-

tafnaa goa bajo coms so observa en egts ipo do pacientes,

¥ que es nuy similer al liquido do aseitis (6).

FUNCION RENAL: el flujo plasndtico ranal se sncuentra
ateminuido, ya que la capacidad circulatoria ootd aunontada
pero la mayor cantidad de volumen plandtico se encuentra en
ol lecho portal asplicnico y en las vepas colaterales.

Los canblos estructurales on los rifiones de paciantes
cirréticos no son comunes, Gnicos, ni espectficos relacions
dos & 1a enfarmedad hepética, La mis comln de estas Bltera-
clones ostructurales es la necrosis tubular, asociada con
1a alsminucién aguda de la perfusién renal resultante de hg
morragia de tubo digestivo, urosis excesiva o on un perfodo
de insuficiencia hepética fulminantes estas alteracione:
también se chsorvan on 1a plelonefritis y glomerulonafri-
tis, sin embargo, dichas Alteraciones no expiican las anor-

malidados funclonales en los paclontos cirréticos (4, 7).

La explicacién da alteraciones en la funcién remal



1a aisminucifn progresiva del flujo sangulneo renal. EL fly
Jo sangufneo y la fiitracién glomerular son normales en al-
gunos paclentes cirréticos, pera en 1n wayoria de éatos oa-
& dieninuida. Los camblos wds comnes do funcién ronal an
o2 etrrbtic son los siguientoa:

) Retonci6n oxcoaiva do sodios Qada par aumento on 1a
resorei6n da este 16n @ nivol tubular proxinal y condacuon-
tenenta de agua.

) Detaclors do 1a capacidad de dilucién y concentra-
e16n do orina: deblo 8 la redistribuciéa dst flujo sangul-
neo intraccensl y & la resorcién de solutes.

) Daninucién de 1a Ealeracidn glomerular: como el
Ruo & nivel cortical esté disminuide, exksto corta circut
to & nivel medular, por tanto oxdate auments del Elujo ra-
fal medular y consecuentements ausento an 1a osmolarided in
terstictal a aste nivel. La resorcién tubular proviml do

“0dio Linkta Ja cantidad de soluto a nivel del aoa do Honlo
dtentnuyends asf 1a entrada de solutos a 1a mddula, gue con
alctons hipoosmolaTided v pura la elaboracién do orina con-
contrads se requicce do hiparossolaridsd (7).

HORMDAL: por otrs ado, 1a secrecién de Aldosterona

s halla elevada, basicansnte na la rasponsable de quo la



ascitis sa porpetus. £l hiperaldosteronisno secundario a oi
reosts ea mayor que el hiperaldosteronismo primario, pero
1a patogonia del nisno o es bien conocida, La hipdtesis
tradicional segtin 1a cual al haber dlsminueldn del volumen
sangutneo se estinila la produccién de aldosterons, se pro-
duee expansi6n del voiumen hentico, la ascitia se forma de
nuovo, dtsninuyands el volumen sanguineo, 1o qua condicionn
1a produccién da aldosterona, erefndose un cfreulo vickosa,
Pero extoten zeportes contradictorios por Lisberman y col,
Por otro 1ado, 1a aldostarona es metabolizada por ol hepatg
citoy al tener esta disminuida sy funcién, la vida media
da 1a aldosterona se prolonga (8, 9}.

Existen otzos factores que intarvionen en la formacién

de ascitis, cono 1a hormona antidlurética, que so encuentra

olevada en la orina de pacientes clrzéticos con ascltis.
athschild y col en 1969 denostraron que 1a albumina

recién sintetizads aparece directaments en la 1infa hopdti-

cay en el Mquide de amcitis, lo gue indica que sxista un

mecaniano anormal del transporte de la albfmina (8).



- 10

CONPOSICION DI LIQUIDD DE ASCITIS.

EL estudio del Lfguido de ascitis en relacién a elemen
tos orgéneos ¢ Lnorghnicos sn pacientes cirréticos es im--
portanto, ya que el paritoneo se considera una menbrana se-
nipermeabile y 1a medicién da estos alemantos en al Lfguido
do ascitis difiere dol contenido sérice, ya que dicha compe
elcl6n so ralaciona con el contanido do protefnns en wno ¥

otzo lado. Se han sncontrada 1os siguientss datos (10):

Elenanto Ascitin sérica
2ne 0.16 pg/al  0.54 ug/m
cobra 0.3 1.35
wagnesio 1418 1518
ieio 59,98 76,76
selenio 0,03 0,09
> o

manganesa 0,006 0,008
protefnas totales 1,29 g/al 6.4 g/ay
albgmina 069 2.3
globulinas 0.26 7%
adonde deban Qs analizarse las carmcteristicas fsicas y
bloquinicas dol 1fquido de ascltis, qua ayudan al dlagnésti

co etiolégico (11), stendo para el paoients cirrético:

apartancia  claros o
Sorbios B
gominatenso: 2

aensidad 105210

protesnas 0iies.6 et
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glucosa 80-380 mg/at
amilasa 0-200 uda/ar
leucocitos 0-2610 <1/t
polimarfo- 0-2532 el/m’
nucleares

HETODOS DB ESTUDIO

EL dlagnSatico etiologico da 1a asoitls se enfoca @
Los componontas dol nismo. EL 1fquido de ascitis e ha dofi
nido como un trasudado, con una densidad an proadio memor
401,015 y con une concentracién baja do protofnan menor da
3 g/al. AL Mquido do ascitis se le pucde estudiar:

a) apariencia; el 1iquido da ascitis usulmente es cla
ro, amariliento ain en paciontes no ictéricos, puede aparo-
cor turblo por ausento en el ndnero do leucocltos o por qub
Zosts. A vaces existe gran cantidad de sangre debldo a tray
matisno de algin vaso durante el procadinlento en caso de
hipertensién portal o indica heworragia intrasbdoninal, que

raza vez e debe a ruptura de vric

intrasbdoninales o a
ruptura hephtica, que orienta a 1a presencia da hepatoma.
Algunas infecciones, tales como 1a tubaroulosis, pueden cay
sar ascitis hemorréglea (2, 11},

B) protefnas: que es de utilidad en ol diagndatico ai-

forencial o 1a

citis, siendo para los cirréticos trasuda



12~

oy para 1a ascltis saligne exudado, 1a infornacién sa ob-
tdena a 108 pason minuton do efectunss 1n paracentoais y se
basa on el contenido proteico del 1{quido do aseltis, sfen-
4o monor de 3 §/a1 temsudado ¥ nayor da 3 9/dd exudndo. La
zalaci6n do protafnas en ascitle/placss e do 1:3.

o) teucosttos: an el Lfguida do ascicis do paciontes
cieréedson no conplicados son predoninantemante moronuclen-
ree. La cuenta total habitualnento os monor de 500 cl/mn’,
pero en acastoros pucda ser kayor de 100D cl/m® afn on s
sencia de infecein. Exiate un pradontnto de polirorfoni-
cleares en aquellos pacientes infectados (11, 12).

4) protis

8 posttiva en menos del 25% da loa casos
que presentan infecoién por germenas gran posttivo o gram
negativo, 1o que ha sida ampliananto demostrado por Kline y
col y wilson y col (11, 12),

©) Doshidragonasa 1actich: pusde ser GHil, pero no se
considera una gufa segura. Debe hacerae notar que la rela-
c16n deshidroganasa 1dctica en aseitis/sérica os mayor qua
1a do 1as protefnas, la demostracién do un aunanto on asta
relacién, suglere enfernodad maligna. En gensral la deshi-
arogenasa 1dctica en pactentes cirréticos es menor do 400 U

con una relaci6n menor dn 0.6 y 1a de 1as protefnas os me-
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nar do 0.5. Ls alevacién do estas dos dltimas indica causa

o hepstica do aseitis.

£) Glucosa: en o1 1fquide cofalorraguideo y sinovial
las bacterias disminuyon 1a concontracién de glucosa a me-
nos dol 50% en rolacién a la sérica, no aef en ol lfguido
da nscitis, dobido tal vez a la gran superficie peritoncal,
a que no exteta un aumento tan dmportante do leucociton y

1a cantidad en of de ascitis,

) Anilasa: g de valor para axcluix pancroatitis, cu-
yos valoren habitualmonte son mayores que los séricos (11).
) Triglicéridos: si ol lfguide es turbio, debe inves-

tgarae para oxcluir la presencia do quiloperitaneo (7, 1)

1) cultivo para gérmanes acxobioa y anaerobios: con ol
quo s hace el diagnéstico definitivo (12).

En términos genorales, 1a pre

ncia de ascitia con un
contenido protaico monor de 1.5 g/dl os mencs probabla que

sa trate de enfermedad maligna, en cambio cuando el content

do proteico es mayor do 3.1 g/dl, es posible que 8o trate
de un careinom. La explicacién es que loa pacientes cirré-
ticos cursan con hipoprotoinonia y el 1fquido de ascitis
pmcada da Un ultrafiltrado capilar del paritoneo viscoral

¥ del contenido de linfa heptica, cuando el contenido pro-
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teico on e 1fquido de ascitis es alto, muy probablomnte
e1 contonido do protafnas a nivel sérico y linfitico sea al
to. £1 aiagnéstico de ascitis maligna por el contenido pro-
toico ea diffcil, ya que puede ser alto en ascitis 7o mallg
nay en casos da carcinoma con oclusién de la vena porta,
oL contenido proteteo dol lfquido de ascitis as bajo (2).
EL reconocer 1a peritonitis bacteriana esponténca (P,
B.E.) 60 un pmblema conGn desda hace pocos ahay y su aten-
cl6n se enfoca al 1fquido do ascltis y sus componentes, Bar
Mier y col muestran la relaci6n que oxiste entro los elemen
toa quo componen el 1iquido de ascitls en pacientes cirréti
cos, con paritonitis bacteriana ospontdnea (P.B.E.) ¥ POT 8

tras causas (1)t

causa Apariencia Pensidad Protefnas Glucoss Amilasa
a/m gal 9/a  vas
clrrosia clara 6ex  1.03 2.0 40 n
P.5,E. turblo 77%  1.013 1.6 137 57
cancer urblo 62% 1011 1.9 159 40
pancreatitis claro 50% 1,014 2,7 56 332
cauga Leucocitos Pol inorfonugleares Frotia Cultivo
1/and 1 /e’ Positivo
cirrosts 22 - %
».5.E, 6084 5295 LRI
696 559 - [

cancer
pancreatitis 1821 1705 - o
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La simple apariencia puede ayudar en el diagndstico

stiolgico, poro extsto un porcentaje considerable que esca
2 al concanso global, tal ou ol caso do La paritonitis bag
tarians aspontdnca quo solo on ol 77% do lon casos aparcce
tusbio y un porcentaje algo similar so presenta en los pa-
clontas con pancroaticis y carcinomatasia. Adends la presen
cia do turbidoz 5o ancuontra on 1fquldos no infectados cono
on el caso de quiloporitonco, Ausque o nés frecuonta la

prosoncia do gran cantidad do loucocitos an ol caso do pari
tondtis bacteriam esponténca, se han encontrado otros has-
ta tan pocos coms 40 cl/m’. Bl diagnéstico detinitivo se

hace por oedlo del cultivo. En una serie do 43 pacientes

con poritonitis bacteriana espontanea rportada oY HOSES Y
Gol (15) muestra uma fracuencia mayor por gormmes grem no-

gativos, similar a las sories reportadan por Bar-Mier y col

(13) y por Kline y col (12), siendo la frocuencia como si-

gue:

Tigo da germen tnico niltiple
Rerobios
Pacilo gran negativo
2 (s5.30) 2 (a0x)

Entorobacter 1.
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Tipo e gernen Gnieo afltiple
Rarobion
cocos gran positivo
‘Streptococeun
aruo D 5 (13.1%) 2 (40%)
yiridans 4.10.5%) 1 (20%)
arupo o A 1.
taphylococeus auceus 1 (200
Anaerablas
‘Bactaroldes 1 0%
clostrid 1 (20%)
1actobacilos 1 (20%)

EL astudlo del Liguido de ascitia debo tomrae an can-
Junto con todoa las datos mancionados, que pueden sugarix
a1 atagndatico y ante 1o duls inicar tratanisnto ya que un
porcentae, sunque bajo (B4), cursan asintomsticos. Cunl-
auer paciente con datos clinicos de poritonitis bacteriena

sponténea debe instalacse tratamiento oin tomar en cusata
los Leucocttos, coalquies paciente con leucacttos mayoras
de 1000 ¢1/m’ dobe ser tratado aGn on ausencia de sfntoman

a1, 14, 15).
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HECANISHOS EN LA PRODUCCION DE PERITONITIS BACTERTANA ESEON
TANEA_(P.B.E.)

La poritonicls bacteriana esponténes fue descrita por
prisra vez en 1693 por charin y Veillon y por Prench en
1958 en una revisién de 20 casos, pero hasta haca pocos B
ioa o0 ha raconocido su importancia, Hesta 1970 s habfan
inforaado en 1a 1teratura S0 casos de esta enfermadad y
Conn da 1958 a 1573 obasevs 50 cason néa en un solo haspi-
ta1 con conprabacidn bactariolégica (3, 18).

La peritonitis bacterians espontdnea se produce porgue
1a hportansién porcal tupide ol flujo sanguneo a través
del higado por desarrollo de circalacién colateral, y al de
sercollacse bacterenia, netos organianos no son strapados
an ek higado que Juege un papol inportants en ramover las
bacterias do 1a sangre (19, 20), adamds en ol paciante oi-
sx6tico antd altorada la funcién fagocticn del afaten ro-

tdculo endoteldal. Por otro 1ado hay disminucién en 1a sin-

teats de inmunoglobulinas y una elevadn tendencia a desarsa

1lar bacteronia (3, 19),
La migracién transmural de bacterins a la cavidad peri-
toneal ocurre por irritacién quinice de 1a seross inteati~

nal cuando es mantenida por un largo perfodo. La invasién
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de bactorias a la cavidad peritoneal no depende do la moti-
1idad do 1as bacteriaa, ya quo s un método pasive, 10 que
ae ha demoatrado por inyeccién de bacterias por via sangui-

nea ain aparicién de Gatas a la cavidad poritoneal, y se ha

por via oral Escherichia goli mar
cada con 1131 y posteriormento efectuando lavado poritonaal
24 hrs dospués para medir el grado de radicactividad (22).
Por otro lado, ol lfquido da ascitis om un excelente
modio de cultive y se ha demostrado que es un requisito
sine qua non Para la aparicién de este sindromo (8). El sis
tema 1infético tanbién juega un papol importante en ol dosa
rroilo de peritonitis bacteriana espontdnea, no solo como
contribuyente en la formacién de ascitis, ya que esta oe en
cuentra ingurgitado y adends transporta un ndnero mucho mAs
elevado de bacterias que la circulaci6n genoral. El flujo
1linfdtico se produce cami exclusivamente en 10s lachos hepd

tico y esplécnico y al estar contaninados, puaden contami-

nar 1a linfa hepstica y atrave

x 1as parodes de los 1infh-
ticos para pastr a1 1{quido de ascitis (5, 8, 23).

TLa neonicina parace también contribulr a 1a aparicién
de este pureso al alterar el equilibrio scolégico y lesio-

nar la menbrana de 1a mucosa, 1o que ocasiona deenrrollo de
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pactoris

con capacidad invasora y altera 1a permeabilidad
do 1a pared dol intestino, Se ha lnvocado quo existen otras
alteraciones que contribuyen a la aparici6n de este sindro-

me como son 1a alcalos

. hipocalenia y la hipoxis (8, 23).

CUADRO CLINICO PN LA PERITONITIS BACTERIANA_ESPONTANEA.

Este sindrons descrito hace casi 100 afios, e presentn

en pacientes con cirrosis y ascitis, Caroli y Plattehorse

20 casos en dande gran negati-

vos fueron cultivados en

ngre, ascitis o anbos, 1o que oy
glera qus esta complicaci6n an puciontes cirréticos produce
un cuadeo clfnico atfpico Gue rara vez se diagnostica (8,

21). Michas de 1as manifestaciones son atribuiblas a septi-
cenia coliforms y s caracteriza por ficbre de inicia efbi-
ta, calosfrios, dolor abdomtnal 4ifuso con rebote positivo

y Busencia de rutdos intestinales, ddacrea, vémito, aunento

de 1a lotericia, deterioro rdpido del estado mental caract

rizado por confusidn, desorientacién, dslirlo y asterixis.
Exiaten otros casos en que o se encventran todos 108 sintg

mas y 1a enfernodad puede ser conpletamente silencio:

excapto por 1a prasencis de flebre o encefalopatia y puede

descubrirse en form fortuita cuando se prosenta flehre de
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orfoan deaconoeids o incluso se han infornado casos Gue cur
ean con hipoternia (8, 13, 23, 241

Desde s punco de vista Bloguimics cxiste tondoncia al
aumats de amonio surue o ineonstance, leucocitosis en
sancro perifbeica, umpeoraniento da las prucbas de funcién
hepetica caractorizado por olevacisn do 1a bilirrublna s6rd
cay de aninotransforasas, atribuiblo a 1a hipotennitn y &
1a deaconponsacisn reral transitoria que se asocia con 1a
bactaremia por gran negativos.

La radiogeatta ainple de abdonen 30)0 muastra contrali

2aci6n de asas e intestino sin aire libre en cavidad (8),



S

ALTERACIONES ACIDO BASE EU LA CTMNOSIS

La lealosis respiratoria generalments se teconoes co-
4o una alteracifn predoninante en pacientes con cirrosis,
aspucialnente en ol cstado de coma hepdtico, La causa de 1a

hiperventilasi6n y de 1a consiguiente alcalosis raspirato-

a en estos pacientes no se conoce.

£1 motabalismo de los lactatos acurre principalmente
©en et higado y existen varlos reportes en donde 10 muestra
Guo 1a acidosis lactica acurre en la insufielencia fepitica
poro osto dube correlacionarse con el inicio de la anferma-
ad, 108 Eactares precipitantes, curso clinico, complicacig
ras y I0s estados de insuficiencia aguds y erfnice, ast co-
o 1a presencia de hipoglucenta. Se ha viato que 1a adminis
travién de glucosa permite al higade un mejor metabolisno
del dcido ldctico, ya que en prasencia do dlsfuncién hepési
ca la acunulacén de lactatos pueden resultar de un daterig
ca do 1a gluconeogénasis (16).

So han reportado otro tipo de alteraciones deido base

an eatos pacientes. Hay auments de lactato y piruvato en pa
claates cirréticos: sln ensasgs 1a corralacién entre estos

hallazgos no se ha hecho, El lactato y piravato tlenen un
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Bl 1 dcido que el dcido carbénico y cualquier aumento en
su concentracién disminuye la concentracién de bicarbonato

da acuordo a 1a siguiente relacién:

4oldo 1actico + bicarbonato ~—~w lactato + COz + Hp0

Un estudio efectuado en 91 paciontes indica que aungue
1a alcalosts respiratoria os nis Fracuente an ol clrrético,
1o sa uaa alteracién patognonéndca. Se observa todo tio de
altaraciones dctds base. £l valor del pi indica 1a severi--
dad de1 deficit de bicarbonato. Eato suglore una sesuencia
prograsiva de un estado do alcaloais respiratorid a varies
estadtos de descompansaci6n quo finalmente llegan a acido-
ala metabélica. Bl ostado mental de los pacientea parece no
estar ralacienado con las alteraciones cido base sino a

108 niveles de anonio mfs que a la aleeracion dol pi an af

s, 17).



-2

$CIDG LACTICO ¥ pIl EN LA PERITONITIS DACTERIANA ESPONTANER.

£1 ajagustico du peritonitis bacturians espontdnca kg
quiere 20 un alto fndice do suspleacia clfnica apoySndose
en las datos el liguido de ascitis, uo se caracteriza po
ser un exndado sen un gran ngnero de eélulan inflasatoriss.
Sin wibargo, cuands 1 poritonitis bueteriana cspontdnea oo
presonta en un 1{quido da Ascitis pre-sxistente adguiere

tas de trasudado. £1 dorinitivo

dapende dul cultive del Liguido de aneleis con La presencia
s Lacterian w bowor . que eepsivre 4 24 4 4b bu para s

Ausarzoilo, i wargs Ies gaton puedor, Aoditica:

quellos paciontes yue han recibldy autibléticos y o) ndmero

t célotaz inflanatorias pusae ser hajn o incluso o] aulti-

5 newativer oteos sin infeccidn puwden presenkar yran nx

ro o células

inflanatorias (23, 20).

Rectentencnte, varize imrestigatores han demostrado ay
mento on 10s niveles de lactato en el 1iquida cefalorraqui-
dco (25) y sinovial (27) en pacientes con menicgitis bacto-

riana y arcritis séptica respectivanente, cuyos valovas per

manecan clevados atn en pacientes gue han recibiis trata-

miento. oz 1o que se piensa gue la %

6n 26 g=t
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léceico puede ser Geil an 1a doc persconieis bac

riana espontduen,
EL mocanisie responsablu de 1o elevacion de 1o nive-
ade win

165 do lactatn on 61 Liquias ~elaloreaquides il

5 dnekurto. tu erew gue crinle alguas alteracidn un ol mes

Eabotism, de los loneocilos, sin Goare ssLulios in vitso
Sndican que los Jeucoritos nroducen 5010 peguels cantidad

de feido Letlen, otras surdars e 14 ctensin de dacts

tos puor R N (S PR

Tonaek s e et Fan on ool Lo s L o G
Slhtos, whons que te b e 3 o 15 e ke Aete L

g cien. o e Ll s senortat wa Lebeion |

varsa wntre et @ -

etato minsial ¥ o il

posible quo sl alses mecaniswg acurca en 1a perdto

nitss bactorians eapontinus. Loz 1actalos torsdn un cam
matibéLica’ en ol mutabelisso de 1a glucesn, cupecialmente

en condictones anerébieas que prevalecon durante 1a infac-
ci6n, con rospacto 2 las altos niveles do lactatos anconted
dos en pacientes von Gotdseasis peritoneal, es poible que
el sejido neoplésico cree condiclonos antxicas que realzan

1a peoducetén de lactatos (13).
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Sa ha tnvostigado o1 valor dlagnéstico del pi en b 1f
quido de ascitis en pactentes con poritanitis bacteriama ag
pontfinaa. A nivel ploural se utiliza para diforonciar exuds
do do trasudado ¢ igualuente en la evaluacién del manejo
4cl dozrane ploural.

E1 mecanisno por ol cual disminuye el pit en ol Liquido
de ascitls en paclentes con peritonitls bactoriana espontd-
nea no s conaca, aungue 1a produccién de lactatos as uno
20 1os mecantamos, no parace ser el Gnico. La Escherichia
col4 a3 81 microorgantsno que con nds Fracuonoia sa asocis
a perttonitis bactertans espontdnea y se ha demostrado gue

osta produce dcido Léctico as{ como pequeias cantidades de

deldo Férmico, acetico y succinico, El S, facealls produce
feldo Mctico por fermentacién y poquelas cantidades de -
©ido formico y acético. En un ostudio en ratas, Renvall y
Niinikosi encontraron un aunonto en el consuso de oxfgeno
por células mesoteliales en la peritonitis facal (14, 29).

Otzo trabajo en 1a patogenta de la acidosis del 1fquido

Pleural lo relaciona con 1a glucolisis da los leucocitos
que incromentan 1a produccién de lactatos.
EL papel do la acidosis sistémica influys en el p

ol 1fquido de ascitis en la poritonitis bacteriana espontd
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nea y a0 ha denoserado que 1a acidosts siatéica intensa do
12 insuficiencia ronal, causa fallas en la deterninacién do
Pit 2n o1 1fguido de ascitis. En un estudlo efectuado por
Gitlin y col nusstra que un pi manor de 7.3 on el 1fquido
de ascitls op alagnéatico de peritonitis bacteriana osponts
nen en cirr6ticon por alcoholismo on suzencia do acidoris

sistémica (14).



SEGUNDA PARTE
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oBIETIVO.

Con 1os concaptos antos enunclados, so investigs la
uti1idad e 1a determinaci6n do deido 1éctico y pH on ol
11quido de aseitis on paciontes portadores de ascitis por
atversas causas, oncantnado on el dlagngstico oportuns de

peritonitis bacteriana espantdnea y su relacién con otras

patologgas.
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MhTERIAL Y )METODOS

&n el Hospital Gonoral del Centro Hédico tacional del
Instituto nesicano del Saguro Social, en ol servielo de Gag
troantarologia, en ol perfode conprendido dol 29 de marzo
o 1962 a1 11 do novienbre de 1983, so estudiaron 45 pacien
tes, 20 horbros y 25 mujeres, con odad promedic de S5.1 a-
fos, que tenfan aseitis y se clasificarsn on 3 grupas:

Grupo 1: 31 pacientes con cirrosis hophtica; 22 socun-
dacta a alconolisma, 4 posthopatitis, 2 hepatitis crénica
activa en fase de cirrosic, 1 billar sccundaria y on 2 no
£us postvle detorminar a cavsa de 1a cirrosis hepdtica. Bl
atagnéacico so establaclé on base a los antecedentos, datos
clinicos, bioguinicos, gamagesficos, ondoscépicos y on alay

703 casos mediante estudio histolégico.

Gropo 11: 9 pacientes con carsinomatosts peritoneal,

ol diagnéatico se catableci6 por los sntecedentss, cuadro

clinico, estudio eitolégico dol Mguido de aschtis, blopsia

obtenida por peritonsoscopfa o por el eatudio pontmortem.
Grupo I1I: § packentes con ascitis dabida 2 insuficion

ota renal o cardiaca, el diagndstico fue clfnico y bioquis

co. Pueron oxcluidos pacientes con aialisis por cateter pe-
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ritoneal.

A tados los pacientos

Les realizé paracantesia on
el cuadrante inferior dorecho o izguierdo con aguja # 20,
previa asepsia con solucién yodada y alcohol y con téealca

ostéril, obtenibndose 65 cc de 1fguido de ascitis, siendo

108 priveros 40 cc para culbivo de garmenes asrobios y anse
zobias, 3 ce para blsguoda de bacilos deido alcohol rasie-
tontes, § cc para cltoquinico y enzimas, $ ce para citoldal
0, 2 cc para g ¥ 10 co para doterminacién de lactaton.

E3 do1d0 1dctico se deternind por 1a téenica enzinfti-
ca da Gutmann y col con renctivos do Soehringor Kavmhels,
basados en la nedicién espectofotonStrica de la cantidad de
adentna nicotinanida ainuclobtido roaucida que e produce
aurante 1a converaién do luctato a pirevato medlante ia si-

guients formula (13):
L- lactato + wp* . piruvato + ¥ADH + u*

siendo 1os valoros nornalas de 9 a 16 mg/L00n. Las mues-
tras pusden sor almacenadas a ~20°C sin modificarse los ni-
yeles do lactatos. Ea sangre vonosa so detormind lactato

con 1a mioma téentca y

hizo gasomerrfa arterial, Los c£l

culoa estadfsticos se hicioron con 1a t da Student.
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RERULTADOS.

En 6l gzupo T en quienes los cultivos fusron megativos
el promedio de deido lictico on sangre fue de 22,63 I 10,16
6.36 ng/100

£9/100nL ¥ en ol Liquide de aucitin de 17,48
® (p<0.05) (rabla 1), en cambio en loa pacientea con cul-
t1vo positivo 1a cifra promadio on suero fus de 31,95 £ 4.5
¥ e o1 1{quido de aseitin do 25.30 - B.71 (p €0.5) (Tabla
2). comparando los lactatos on el 1iquido do ascitis entre
100 packentes con cultivo ncgativo y positive se oBsErvS
una iforencia signiticativa sstadfsticanonto con uma p mo-
nor do 0.009 (zabla 6).

1 pil an 1os casos con cultivo negativo fuo de 7.46 ¥
0.04 y 7,41 20,04 (p 0.001) en sangre artorial y ascitis
caopectivanenta (Tabla 1) y on los casos con cultivo postth
Vo do 7.43 £ 0.07 el artortal y 7.23  0.21 on ascitis (s°
<0.02) (Tabla 2), cosparanto el pi on el Liquido de asei-
t1a entre los pacientes con cultivo negativo y positivo so
aprecia diforencia significativa con una p<0.03 (rabla 6).

Los cultlvos dasarrollaron predominantemente bacilos gram

negativos, uno da ellos con desarsollo mixto de gérnenes

roblos y anasrobios (Tabla 5).



7abla 1. Grupo 1. pacientes cirréticos con eultivo negativo.

Lactatos mg/l00ml  Leucocitos
6ri total _ pw.u,

B
aseitis artorial sscitis

Edad sexo _gtioloafa
T2 K por 7.5 T3.3 o

Sz -

% F 500 200

50 n 36 7.52

4 ®

58 F 50 22

o F 104 2 736

u ¥ 25 7.46

B F 7.52

53 n w00 mo 7,50

56 M 7,46

E 170 7.42

55 N 131 .48 7,42

7% N 1.0 206 748 L7

55 M ] 746 7.4

nor 00 ° 7.40 7,40

&2 F 122 2.41 .40

57 W 7 247 7.50

54 n 7.45 7.38

[ 990 20 7.40 7.3

9 ¥ 2 7,51 7.43

46 ¥ 15 .45 .42

68 F  por alcohol 198 a3 7,39 7.36

48 M posthapatitia s 7,50 745

» 2 2.4, 7,45
W 3.8 2005  7.45 7.4
5t o 0,04

<0.001




7able 2. Grupo I. Paclentes cirréticos can cultivo positive.

Lactatos mg/200m  Leucozitos o
Edad Sexo Etiologfa sérico  ascitls  total P, artorial ascitis
26 P criptoghnica 310 24,0 300 300
57 M por aleohol 38,3 20,5 26350 26313 7.39 G665
36 por aleohol 3.0 32,7 5450 4905 242 T3
2 K H.CA 2.6 1803 550 45l 745 7.4
o P mea 750 690 7,47 T.40
50 7  posthepatitis 10500 10290 7.58  7.36
6 M. por alcohol 2650 les 2.3 X
H .98 20.38  es7es 61591 .43 123

s ¥ 4.55 8.7 0.07 0.21
® <o.s <0.02

-t -
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En o1 grupo 11 e deido 1dctico en sangre fue da 21.35

8.52 mg/100m y en el Liquido de ascitis de 27.28 ¥ 8.64
B9/100 WL (p<0.1) y en uno de ellos ol cultivo desacrolls
Pseudomona spece (7abla 3). El pomedio de pii arterial fus
e 7.40 # 0.03 y on ol 1fquido do ascitis de 7.39 ¥ 0.03
(p<0.5). EL citolégico fue positivo en 5 do loa 7 camos y
en los otros 2 La blopsia por poritoneoscopta di6 el diag-
néatico,

AL comparar los valorea do feido Lictico an ol Liquido
de asoltis on pacientes con carcinomatoois y cirroais hopd-
tica hubo aiferencta aignificativa con una p€0.00L; ain eg
bargo 1a diferoncia entze los casos do carcinomatosis y po-
ritonitis bactoriana empontdnea no fus significativa (Tabla
o,

En el grupo Iz el promedic da dcido ldotico en sangre
fue de 23.6 ¥ 4,89 ng/L00mY y an el Liquido da ascitis da
25,30 4233 (p€0.007) y ol pi nrtorial ds 7.42 ¥ 0.05, no
stendo de valor on al 1fquido do ascitis en base & que Aol
5a obtwo en 2 casos (Tabla 4). AL comparar el valor do los
Lactatos on sl 1{quido da ascitis entre los pacientea con
cirrosts y ascitis por otras causas no hubo diferencia alg-

nificativa (7abla 6).



7abla 3. grupo T1. Pacientes con
Lactatos ng/100al  Leucocitos o
2ipd seso_ricioo sérico ascitis  total p.MN, nrterial macitis
& Ttsads weEasid 26
ates
3w ctnona 2.0 1.0 12
pancredtico
3 F rocarcinons  27.4 23,7 5 7.41 a
40 F  sadenocarcinoma 18,2 383 w0 30 740 734
motastdnic
51 r  adenccnrcinoma 14,6 2.3 1200 2 a1
poce diferen.
B2 r  adonocarciooma 12.8 0.6 0 o 738 nas
mucoproductor
25 K hopatocaroino- 119 1.2 %5 s 730 7.44
6 W carotnoms haps 103 1.4 50 746 7.40
tocel:
6 356 a2.0 53 10 338 2.3
u 21,35 27.28 6938 264.5  7.40 7.39
bst 6,52 5 003 003
P 1 .5

* el cultivo desarroll6

Sse -



Tabla

4. Grupo 11X, pacent

con ascttls por

Lactatos my/1001  Leucocitos o
Edad Sexo Btiologfa s ascitis  fotal P.wN, artorial aseltls
36 W cardiaca 13 1L 800
© P cara 1703 o
38 P cardinca 1505 w0 o
29 W xeml or. a9 183 7.4
2 ¢ romalcr 300 137 1200 1200 216
W 2.4 1538 57 7.29
s+ a8 2 0.03
» <0007 <0.001

- o6 -
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Tabla 5. Grupe I. Pacientes cirréticos con cultivo positive

Bdad sexo Eticloafn 7ipo_do gernan

36 ¢ cripwgiics  abelans presmonisg

57 M por al or {chia,

5o 5 feratema Funnbnetenum egt: o

2 W c Ba © bseaso desarro-
1o da inaceain  coporutados

w0 Mlealiganes fascall

S0 F  posthepatitis Bacilo gram +

S W orlcohel | Bacil gram +

Tabla 6. Lactatos v p

Lactatos mg/L00aL
P

o
arterial ascitis

Grupo rico _ascitis
culttvo +  3L98  29.38 7.43 7.23
culttvo - 2.6 17.48 7.46 7.4

p 0,009 pe0.03
3 2135 27.28 7.40 739
pe0.001 s
m 234 15.3¢ 7.42 7.29

us
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Los 7 pacientes con peritonitis bacteriana aspontdnoa

tavieron nds de 300 piy/mad en ol 1fquido do ascitis con un
promedio de 6159; on cambio en lon pacienten cirr6ticos las
cifras absolutas de polizorfonucloares fusron monores de
250/mr® con promedio de 207, excepto un pacionte quo desa-
€0116 840 Piay/mn? y que cursaba con neunonfa de focos mule
tiples y uroiritis bacteriana. En los casos con peritonitie
bactarians espontdnea se instituy$ tratamiento con antimi-
crobianos en cuanto s obtuvo el rosultado da lactatos y pi
en ol 1{quido de ascitis, La frecuencia de peritonitis bac-
teriana en nuestron pacientes fue del 22.5%. Cuatra pacien-
toa fallecleron (mortalidad del 57.1%) y los 3 restantes o-

volucionazon satisfactoriasente.



DiscusION.

Los pacientes con cirrosis y retenciSn de 1iguides son
auceptibles da desarrollar peritonitis bacterian: espontd-

noa, Eata entidad tiene wa elevada mortalidad,

as mantfeg

taclonas clinicas suolen sor inespectficas y of
nitivo para sstablecar el diagndatica, por sl ciltivo del
1quido de ascitls, tazda por 1o nonos 48 hrs cato denora
In tnstalacién de un tratantanto espectfico y aunenta ln
wortalidad (13, 14, 23). Lo anterior ha motivato 1n bfsque-
42 dn pruchas que permitan eatablecer ol dlagnéatico ripida
nonta y abatdr 1a nortalldad con el Erataniento oportuno.

ta de Leucoctton on ol 1£-

quido de ascitic mo es do) todo especifica, por 1o que no
sienpre es GtAL en sl afagndstico (21). El prasente trabajo
ravela quo las concentracionos de eido ldctico an ol Liqui

4o do ascitis estuvieron significativasents olivadas en los

pacientes con peritonitis bacterisns asponténes, al igual
ave 1 determinacién de pil (13, 14, 26) Lo qua corrslacions
con 1a elevacion de potinorfmicleares por arriba de 300/

o, eato pernitié adninistrar tratamiento antinteroblane

proxinadanente 2he después de la paracentesis, en el momen=
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to on que se obtuvieron los resultados de &cido ctico y
Pl v 48 ho antes de gue el cultivo aportara alguna informa-
ci6n; una vez que so obtuva desarrolla bacteriano fue posi-
ble modificar o continvar con la antibioticoterapia inati-
tutda,

Por otro lado, en 10s pacientos con carcinomatonis se

encontré elevacién de lactatos

5 o1 11quido do ascitis, pe
ro 7o hubo corzalacién con el pi ni con 1a cuantificacién

do polinorfonucleares, La produccién do lactatas en los ca-
505 do carcinon y poritonitis bacteriana euponténoa tienon

fuantes diferenta:

ha sugerido que la acidosis ldctica
en el 1fquido do ascitis on 1a peritonitis bacteriana espon
ténoa o5 secundarta a 1a glucolisis anaorébica de los leuce
eitos polinorfonvcleares y a.la produceién da dcidos por

1as bacterta

on 1a carcinomatosts extsten condicionos a-

naerébicas que aunentan la produceidn de lactatos (14).

En 1a perLtonitis bacterians espanténea ol pi on el 1f

quido de ascitld fus aignificativanento diferente al arte-
£al, en tento que en la carciomatosia porltoncal o valg
7es fusron sintlates, 1o que podrfa explicarse por la pro-
duceién do deido Ldotico, acético, f6mico y succinico por

1ns bacterins, lo que harfa & esta prucba mis especifica;
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este hecho ha sido comprobado principalmente en astudias o-

fectuados sobre Escherichia coll y quo pusde compararse con

con nusstro paciento quo desarrollé E. cold en ol 1iguido

4o ascitis y ea ol quo presentd mayor diferancia entre el
it arterial y del liguido de ascitis (24).

La pactente con carsinomatosis cuyo cultivo desarrolls
Pseudorona spacis, 1a cusnta absoluta do polimorfonucieares
fue do 360/mn? y ol valor del pi en ¢} 1{quido de ascitis

fue menor que el arterial, 1o que apoya 1o antes doscrito.
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coNcLysTONES.

Las deterninaciones do deido Mctico y P en o) Liqui-
4o 86 ascitis son Geiles en ol dlagndstico oportuno de 1a
poritonitis bactoriana esponténea. EL Bl se encontrs signi-
ficativanonte aissinuido on 105 paciontos con poritonitis
bacteriana esponténea, 10 que no sucedié en los pactenten
con careinoaatostn poritonsal. Por lo antsrior se concluye
que esta prusba os nde espectfica, ffell y répida do xeali-
ar que 1a deterninacitn do polinorfonucieares, Acido 1écti
<oy culeivo.

Considoranos que an aquelios casos en los Gue no 6o
pueda cuantificar lactatos, 1a siaple datsrainacién da pi
punde sugersr fuartenenta ol diagnSstico da peritonitis bac
toriana caponténen,

¥or otro 1ado, adends del cusdro clinico, 1a olevacién
4o Lactatos on aussncia de cirrosis y con cultivo negative

spoyan el diagnéatico do carcinomatosis peritonesl.
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