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PRIMERA PARTE 



INTRODUCCION. 

La retención de líquidos en forma de ascitis y edema 

es una complicación frecuento que se asocia a la cirrosis. 

La hemorragia que procede do erosión de várices esofágicas 

ea más frecuente en pacientes cirróticos con ascitis, lo 

mismo que el síndrome hopatorrenal. La peritonitis bacteri! 

na espontánea requiere para su desarrollo la presencia do 

ascitis. Además, la ascitis es indirectamente responsable 

de numerosas alteraciones como la azoemia, hipocalemia y º.!! 

cefalopatía hepática provocadas por la administraci6n de 

diur6ticos pnra ol tratámiento de la ascitis (1). 

El mecanismo por el cual se provoca ascitis ea poco c_e 

nacido. La ascitis aumenta la preei6n venosa portal como r_! 

sultado del aumento de la presión intraabdominal, también.! 

fecta la función del esfinter esofágico inferior, permitien 

do el reflujo gastroesofágico y facilitando as! la erosión 

de váricea esofágicas. Tambi'n puede obstruir la vena cava 

inferior a nivel del diafragma, dificultando el sistema ci.! 

culatorio cardiaco y renal. Por otro lado, la ascitis afec­

ta el sistema linfático que compromete su función como fil­

tro bacteriano (1). 
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La presencia de anorexia es secundaria a la compresión 

del tracto gastrointestinal por la ascitis. Además predisP.2. 

ne al paciente a desarrollar atelectasia y noumonía por el,!! 

vaci6n del diafragma, incluso hernias diafragmáticas. como 

resultado del edema de los tejidos esplácnicos, la ascitis 

puede alterar la barrera que estos forman frente a las bac­

terias intestinales~ favoreciendo el desarrollo de periten.!, 

tis bacteriana espont<.tnca. 

Todas estas alteraciones en el paciente cirrótico fav,a 

recidas por la presencia de ascitis, han motivado el estu-­

dio del mismo. encaminado a la detecci6n temprana de compl! 

caciones, principalmente de tipo infeccioso, tomando como 

modelo el estudio de líquidos corporales a diversos niveles 

corno son el liquido cefalorraquideo y sinovial en procesos 

sápticos con la determinación de lactatos y pH, ya que se 

ha provado que algunas bacterias por s! mismas son capacee 

de producir ácidos. 
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ETIOLOGIA DE LA ASCITIS. 

LB ascitis es una manifestaci6n clínica de mGltiples 

procesos morbosos, siendo las causas más comunes (2}: 

I. Hipertensión Portal: 

a) cirrosis 

b) congesti6n hepática: 

1) insuficiencia cardiaca venosa 

2) pericarditis constrictiva 

J) síndrome de Budd-Chiari 

II. Hipoalbuminemia: 

a) síndrome nefr6tico 

b) enteropatía perdedora de proteína 

e) desnutrición 

III. Infecciones: 

a) bacterias 

b) bacilos (tuberculosis) 

e) hongos (candida, histoplasma) 

d) parásitos (esquistosoma, enterovius) 

IV. Neoplasias1 

a) mesotelioma primario 
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b) carcinomatosis secundaria 

V. Misceláneos: 

a) pancreatitie 

b) ascitis biliar 

e) ascitis quilosa (linfangiectasia) 

d) mixedema 

e) enfermedades del ovario: 

1) e!ndrome de Meiga 

2) ~ ovarii 

f) ascitis eosinofilica 

en nuestros pacientes, la causa más frecuente de ascitis ea 

la hipertensión portal secundaria a cirrosis hep4tica, el 

problema de diagnóstico ~s urgente es determinar si existe 

o no peritonitis. se ha reportado una frecuencia hasta del 

8% de peritonitis bacteriana espont4nea asintom4tica, con 

una elevada mortalidad de tales infecciones no reconocidas, 

por lo que se recomienda a este grupo de pacientes en forma 

rutinaria paracentesis diagnóstica. 
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MECANISMOS EN LA IiORMACION ne ASCITIS. 

En 1896 Starling sugiri6 que el intercambio de l!qui-

dos entre los capilares y el espacio tisular dependía de 

las fuerzas hidrostática y coloiodosm6tica dentro y fuera de 

los capilares, la resultante 

de loa gradientes hidroetát_!. 

co y osmótico entre Los cap,! 

lares y la cavidad perito-

noal determina la formación 

de ascitis y su resorción 

(3). La presión hidrost,tica 

tiende a movilizar el 11qui-

do hacia el espacio interst! 

cial y la presi6n coloidosné, 

tica a retener liquido en el 

lecho vascular {rig. 1). La 

presión coloidosm6tica del 

plasma está dada por los ni-

veles de albúmina s~rica, a-

st cualqui~r alteraci6n en 

su s1ntesi11 o aumento en el 

Llq, 
Asci­
tis 

P,C. --+11t+--

Figura l. 

P.e 

P.c. Presi6n coloidoam6!i 
ca, 

P~H. Presi6n hidroatltica 
P.C.P. Preai6n capilar 

portal. 

•, 
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volumen plasmático, que produzca hemodiluci6n, disminuye 

la presión osmótica y secundariamente la formación de as­

citis. ~lgunos autores sugieren que el edema se presenta 

cuando existe una disminución de la albúmina por debajo 

de J.l g/100 ml. Es importante establecer que la retención 

de líquidos no necesariamente refleja los niveles de alb~ 

na sárica, sino que intervienen otros mecanismos entre los 

que cabe citar: la hipertensión parta!, alteracioneB a ni­

vel linfático, renal y hormonal (4, 5). 

HIPERTENSION PORTALi como fenómeno aislado no se rela­

ciona con la presencia de ascitis, a menos que exista hipo­

albuminemia. ta resorci6n de ascitis cuando se preaenta se 

acampana de aumento en la concentración de proteínas plas~ 

ticas a6n cuando persista la hipertensión portal. La obs­

trucci6n de las venas hepáticas casi siempre se acampana de 

ascitis, la cual se forma con rapidez y no responde a trat.!, 

miento como el síndrome de Budd-Chiari. Si la obstrucci6n 

de la vena cava inferior se halla situada por debajo do las 

venas hep4ticaa, la ascitis no se produce (4). 

SISTEMA LINFATICOi la obstrucción del flujo sanguíneo 

hep4tico es principalmente postsinusoidal, secundario a la 

presión de los nódulos de regeneración en las venas hep4ti-
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cas. Este bloqueo aumenta la producción de linfa hepática. 

En el paciente cirr6tico hay un aumento del flujo linfático 

en el conducto torácico, demostrado por num:int y Bloms­

trand y col, el cual se encuentra diluido por ol exceso de 

agua que le llega, contribuyendo a que su contenido de pro­

teínas sea bajo como se observa en este tipo de pacientes, 

y que es muy similar al líquido de ascitis (6). 

FUNCION RENAL: ol flujo plasmático renal se encuentra 

disminuido, ya que la capacidad circulatoria está aumentada 

pero la mayor cantidad de volumen plamático so encuentra en 

el lecho portal osplácnico y en las venas colaterales. 

Loe cambios estructurales en los riftones de pacientes 

cirróticos no son comunes, ünicos, ni específicos relacion! 

dos a la enfermedad hepática. La más común de estas altera­

ciones estructurales es la necrosis tubular, asociada con 

la disminución aguda de la perfusión renal resultante de h,! 

morragia de tubo digestivo, uresis excesiva o en un periodo 

de insuficiencia hepática fulminante1 estas alteraciones 

tambián se observan en la pielonefritis y glomerulonefri­

tis, sin embargo, dichas alteraciones no explican las anor­

malidades funcionales en los pacientes cirróticos (4, 7). 

La explicación de alteraciones en la función renal es 



- 8 -

la disminución progresiva del flujo sanguíneo renal. El flj! 

jo sanquineo y la filtración glomerular son normales en al­

gunos pacientes cirróticos, pero en la mayoría de éatos es­

t' disminuida. Los cambios más comunes de función renal en 

el cirr6tico son loe siguientes: 

a) Retención excesiva de sodio; dada par aumento en la 

resorción de este i6n a nivol tubular proximal y consecuen­

temente de agua. 

b) Deterioro de la capacidad de diluci6n y concentra~ 

ci6n de orina: debido a la redistribución del flujo sangu!­

neo intrarrenal y a la resorción de solutos. 

e) Oisminuci6n de la f iltraci6n qlomerular: como el 

flujo a nivel cortical est' disminuido, existe corto circuJ: 

to a nivel medular, par tanto existe aumento del flujo re­

nal medUlar y consecuentemente aumento en la osrtDlaridad i..!! 

teraticial a este nivel. La resorción tubular proximal de 

sodio limita la cantidad de soluto a nivel del asa de Henle 

disminuyendo asi la entrada de solutoa a la mádula, que C0,!1 

diciona hipoosmolaridad y para la elaboración de orina con­

c~ntrada se requiere de hiperosmolaridad {7). 

HORMJNALt por otro lado 1 la secreción de aldosterona 

se halla elevada, basicamente es la responsable de que la 
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ascitis se perpetua. El hiperaldosteronisrno secundario a c.! 

rrosis es mayor que el hiperaldosteronisrno primario, pero 

la patogenia del mismo no es bien conocida. La hipótesis 

tradicional según la cual al haber disminucidn del volumen 

sanguíneo se estimula la producción de aldosterona, se pro­

duce expansión del volumen hemático, la ascitis se forma de 

nuevo, disminuyendo el volumen sanguineo, lo que condiciona 

la producción de aldosterona, creándose un circulo vicioso. 

Pero existen reportes contradictorios por Lieberman y col. 

Por otro lado, la aldosterona es metabolizada por el hepat2 

cito y al tener este disminuida su función, la vida media 

de la aldosterona se prolonga (8, 9). 

Existen otras factores que intervienen en la formaci6n 

de ascitis, como la hormona antidiurática, que se encuentra 

elevada en la orina de pacientes cirr6ticos con ascitis. 

Rothechild y col en 1969 demostraron que la albumina 

recián sintetizada aparece directamente en la linfa hep4ti­

ca y en el liquido de ascitis, lo que indica que existe un 

mecanismo anormal del transporte de la albámina (8). 
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COMPQSICION DEL LIQUIDO DE ASCITIS. 

El estudio del líquido de ascitis en relación a eleme.n 

tos orgánicos e inorgánicos en pacientes cirr6ticos es im--

portante, ya que el peritoneo se considera una membrana se.-. 

mipermeable y la ro.edición de estoa elementos en el liquido 

de ascitis difiere del contenido sé.rico, ya que dicha comp_g 

sici6n se relaciona con el contenido de proteínas en uno y 

otro lado, Se han encontrado los aiquientes datos (10): 

Elemento Ascitis Sérico 

z.inc 0 .. 16 µg/rnl o. 54 µg/rnl 
colJre 0,36 1,35 
magnesio 14,14 la.le 
calcio 59.98 78. 76 
selenio 0,03 0,09 
manqaneso 0.006 º·ººª proteinas totales 1,29 g/dl 6.34 g/dl 

albé.mina º· 69 2.49 
globulinae 0.26 1.76 

ademAa deben qe analiza~se las caracteristicae f isicaa y 

bioquimicas del liquido de ascitis, que ayudan al diagn6st! 

co etiológico (11), siendo para ei paciente cirr6tico1 

apariencia 

densidad 
prote!nas 

claro; 66% 
turbio1 32% 
sanguinolento: 2% 
l.002-1.036 
O.l-9. 6 g/dl 



glucosa 
amilaea 
leucocitos 
polimorfo­
nucleares 

ME'IDDOS DE ESTUDIO. 
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80-380 mg/dl 
0-200 Uds/dl 
0-2610 cl/nun3 

0-2532 cl/nun3 

El diagnóstico etiológico de la ascitis se enfoca a 

los componentes del mismo. El liquido de ascitis se ha def.! 

nido como un trasudado, con una densidad en promedio menor 

de 1.015 y con una concentraci6n baja de proteínas menor de 

J g/dl. Al líquido de ascitis se le puede estudiar: 

a) Apariencia: el líquido de ascitis usualmente es el,! 

ro, amarillento aún en pacientes no ictéricos, puede apare-

cor turbio por aumento en el mlmero de leucocitos o por qu! 

losis. A veces existe gran cantidad de sangre debido a tra_!! 

matismo de algún vaso durante el procedimiento en caso de 

hipertensi6n portal o indica hem::>rragia intraabdominal, que 

rara vez se debe a ruptura de v4rices intraabdominales o a 

ruptura hepática, que orienta a la presencia de hepatorna. 

Algunas infecciones, tales como la tuberculosis, pueden cag 

sar ascitis hemorr4gica (2, 11). 

b) Prote!nas: que es de utilidad en el diagn6stico di-

ferencial de la ascitis, siendo para los cirróticos trasud_! 
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do y para la ascitis maligna exudado, la información se ob­

tiene a los pocos minutos de efectuar la paracentesis y se 

basa en el contenido proteico del liquido de ascitis, sien­

do menor de 3 g/dl trasudado y mayor de 3 g/dl exudado. La 

relación de proteínas en ascitis/plasma ea de 1:3. 

e) Leucocitos: en el líquido de ascitis de pacientes 

cirr6ticos no complicados son predominantemente mononuclea­

res. La cuenta total habitualmente es menor de 500 cl/rnm3, 

pero en ocasiones puede ser mayor de 1000 cl/mm3 aan en au­

sencia de infecci6n. Existe un predominio de polimorfonu­

cleares en aquellos pacientes infectados (11, 12). 

d) Frotis: es positivo en menos del 25% de los casos 

que presentan infección por germanos gram positivo o gram 

negativo, lo que ha sido ampliamente demostrado por Kline y 

col y Wilson y col (11, 12). 

e) neshidrogenasa lácticai puede ser útil, pero no se 

considera una guía segura. Debe hacerse notar que la rela­

ción deshidrogenasa láctica en ascitis/sárica es mayor que 

la de las proteínas, la demostración de un aumento en esta 

relación, sugiere enfermedad maligna. En general la deshi­

drogenasa láctica en pacientes cirróticos es menor de 400 U 

con una relación menor de 0.6 y la de las proteínas es me-
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nor do 0.5. La elevación do estas dos últimas indica causa 

no hepática do ascitis. 

f) Glucosa: en el liquido cefalorraquídeo y sinovial 

las bacterias disminuyen la concentraci6n de glucosa a me­

nos del 50% en rolaci6n a la sérica, no así on ol líquido 

de ascitis, debido tal vez a la gran superficie poritoneal, 

a que no existo un aumento tan importante do leucocitos y a 

la cantidad en si de ascitis. 

g) Amilasa: es de valor para excluir pancreatitis, cu­

yos valores habitualmente son mayores que los s~ricos (11). 

h) Triglicáridos: si el líquido es turbio, debe inves­

tigarse para excluir la presencia do quiloperitoneo (7, 11) 

i) cultivo para gérmenes aerobios y anaerobios: con el 

que se hace el diagn6stico definitivo (12). 

En términos generales, la presencia de ascitis con un 

contenido proteico menor de 1.5 g/dl es menos probable que 

se trate de enfermedad maligna, en cambio cuando el canten! 

do proteico es mayor de 3.1 g/dl, es posible que se trate 

de un carcinoma. La explicación es que los pacientes cirró­

ticos cursan con hipoproteinemia y el líquido de ascitis 

pJDcede de un ultrafiltrado capilar del peritoneo visceral 

y del contenido de linfa hep4tica, cuando el contenido pro-
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teico en el líquido de ascitis es nlto, muy probablemente 

el contenido de proteínas a nivel s6rico y linfático sea a.!, 

to. El diagn6stico de ascitis maligna por el contenido pro-

teico ea difícil, ya que puede ser alto en ascitis no malig 

na y en casos do carcinoma con oclusión de la vena porta~ 

el contenido proteico dol liquido de ascitis os bajo (2). 

El reconocer la peritonitis bacteriana espontánea (P. 

D.E.) es un problema común desde hace pocos anos y su aten-

ci6n so enfoca al líquido de ascitis y sus componentes. Bar 

Miar y col muestran la relación que existe entre los elernen 

tos que componen el liquido de ascitis en pacientes cirr6t.! 

coa, con peritonitis bacteriana espontánea {P.B.E.) y por .2 

tras causas (11) 1 

Causa 

cirrosis 
P. B. E. 
cancer 
pancreatitis 

causa 

cirrosis 
P. D. E. 
cancer 
pancreatitis 

Apariencia Densidad Proteínas Glucosa Amilasa 
g/ml g/dl g/dl Uda 

claro 6Eilb 1.013 2.0 140 71 
turbio 77% 1.013 l. 6 137 57 
turbio 62% 1.011 1.9 159 40 
claro 50% 1.014 2.7 156 332 

Leucocitos Polimorfonu31eares Frotis cultivo 
cl/mm3 el/mm Positivo 

281 
6084 

696 
1821 

82 
5295 

559 
1705 

+ 25% 
3% 

97% 

°" °" 
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La simple apariencia puede ayudar en el diagnóstico 

etiológico, pero existe un porcentaje considerable que eacJ!: 

pa al concenso global, tal es el caso de la peritonitis ba_g 

teriana espontánea que solo en el 77% de loa casos aparece 

tu:bio y un porcentaje algo similar se presenta en loe pa-

cientes con pancroatitis y carcinomatosis. Además la prese.n 

cia de turbidez se encuentra en liquidas no infectado& como 

en el caso de quiloperitoneo. Aunque es más frecuente la 

presencia de gran cantidad de leucocitos en el caso de per1 

tonitis bacteriana espontánea, se han encontrado otros has-

ta tan pocos como 40 cl/rnm3• El diagn6stico definitivo se 

hace por medio del cultivo. En una serie de 43 pacientes 

con peritonitis bacteriana espontanea reportada por uoefs y 

col (15) muestra una frecuencia mayor por gerl't'IQles gram ne-

gativos, similar a las series reportadas por ear-Mier y col 

(11) y por Kline y col (12), siendo la frecuencia como si-

gue: 

Tipo de germen 
Aerobios 

bacilo gram negativo 
Escherichia coli 
Citrobacter tr;ü'ndii 
Klebsiella 
Enterobacter 

lÍnico 

21 (55. 3%) 
2 (5. 2%) 
2 (5. 2%) 
1 (2.fi)I) 

múltiple 

2 (40%) 
1 (20%) 
l (20%) 



Tipo de germen 
Aerobios 

cocos gram positivo 
streptococcus 

Grupo D 
viridans 
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Grupo no A, B o o 
Staphylococcus ~ 

Anaerobios 
bacteroidee 
clostridia 
lactobacilos 

único mal tiple 

5 (lJ.1%) 2 (40%) 
4 (10. 5%) 1 (20%) 
1 (2. 6%) 

1 (20%) 

1 (20%) 
1 (20%) 
1 (20%) 

El estudio del liquido de ascitis debe tomarse en con-

junto con todos los datos mencionados, que pueden sugerir 

el dia9n6stico y ante la duda iniciar tratamiento ya que un 

porcentaje, aunque bajo (9J'), cursan asintomáticos. cual-

quier paciente con datos cl!nicos de peritonitis bacteriana 

espont&nea debe instalarse tratamiento sin tomar en cuenta 

los leucocitos. cualquier paciente con leucocitos mayores 

de 1000 cl/mm3 debe ser tratado aGn en ausencia de s!ntomas 

(11, 14, 15). 
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MECllNISM)S EN LA PRODUCCION DE PERITONITIS BACTERIANA ESPON 
TANEA (P,B,E.) 

ta peritonitis bacteriana espontánea fue descrita por 

primera vez en 1893 por charin y Veillon y por French en 

1958 en una revisión de 20 casos, pero hasta hace pocos a-

nos ae ha reconocido su importancia. Hasta 1970 se habían 

informado en la literatura 50 casos de esta enfermedad y 

conn de 1958 a 1973 observó 50 casos más en un solo hospi-

tal con comprobaci6n bacteriol6gica (B, 18). 

La peritonitis bacteriana espontánea se produce porque 

la hipertensión portal impido el flujo sanguíneo a travás 

del hígado por desarrollo de circulación colateral, y al el,!! 

sarrollarse bacteremia, estos organismos no son atrapados 

en el hígado que juega un papel importante en rornover las 

bacterias de la sangre (19, 20), además en el paciente ci-

rr6tico est4 alterada la funci6n fagoc!tica del sistema re-

ticulo endotelial. Por otro lado hay disminuci6n en la s!n-

teaia de inmunoglobulinas y una elevada tendencia a deaarr_9: 

llar bacteremia (8 1 19). 

La migración transmural de bacterias a la cavidad peri-

toneal ocurre por irri taci6n química de la serosa in tes ti-

nal cuando ea mantenida por un largo periodo. La invasi6n 
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de bacterias a la cavidad peritoneal no depende de la moti­

lidad de las bacterias, ya qua es un mátodo pasivo, lo que 

se ha demostrado por inyección de bacterias por vía sanguí­

nea sin aparición de éstas a la cavidad peritoneal, y se ha 

corroborado administrando por vía oral Escherichia col! ma.!: 

cada con ¡131 y pcsteriormente efectuando lavado peritoneal 

24 hrs dospuás para medir el grado de radioactividad (22). 

Por otro lado, el liquido de ascitis os un excelente 

medio de cultivo y se ha demostrado que es un requisito 

sine qua non para la aparición de este síndrome (8). El si.! 

tema linfático tambi6n juega un papel importante en el des!. 

rrollo de peritonitis bacteriana espontánea, no solo como 

contribuyente en la formación de ascitis, ya que este se en 

cuentra ingurgitado y adem4s transporta un número mucho más 

elevado de bacterias que la circulación general. El flujo 

linfático se produce casi exclusivamente en los lechos hep,! 

tico y esplácnico y al estar contaminados, pueden contami­

nar la linfa hep6tica y atravesar las paredes de los linf4-

ticos para pasar al líquido de ascitis (6, B, 23). 

La neomicina parece tambián contribuir a la aparición 

de este p-.:eso al alterar el equilibrio ecológico y lesio­

nar la membrana de la mucosa, lo que ocasiona desarrollo de 
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bacterias con capacidad invasora y altera la permeabilidad 

de la pared del intestino. Se ha invocado que existen otras 

alteraciones que contribuyen a la aparición de este sindro­

me como son la alcalosis, hipocalemia y la hipoxia (8, 23). 

CUADRO CLINICO EN LA PERI~NITIS BACTERIANA ESPONTANEA. 

Este síndrome descrito hace casi 100 aftas, se presenta 

en pacientes con cirrosis y ascitis. caroli y Platteborse 

describieron 20 casos en donde microorganismos gram negati­

vos fueron cultivados en sangro, ascitis o ambos, lo que ªl! 

giere que esta complicaci6n en pacientes cirr6ticos produce 

un cuadro clinico atípico que rara vez se diagnostica (0, 

21). Muchas de las manifestaciones son atribuibles a septi­

cemia coliforme y se caracteriza por fiebre de inicio súbi­

to, calosfrios, dolor abdominal difuso con rebote positivo 

y ausencia de ruidos intestinal.ea, diarrea, vómito, aumento 

de la ictericia, deterioro rApido del estado a.ntal caract,! 

rizado por confusión, desorientación, delirio y aeterixia. 

Existen otros casos en que no se encuentran todos los sint_g 

roas y la enfermedad puede ser completamente silenciosa, 

excepto por la presencia de fiebre o encefalopatia y puede 

descubrirse en forma fortuita cuando se presenta fiebre de 
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origen desconocido e incluso se han informado casos que cu~ 

san con hipotermia (8, 13, 23, 24). 

Desde el punta de vi~ta bioquímico existe tendencia á.l 

aumento de amonio aunqut.• C!.; in-constnnte, leucocitosi~; en 

sano;ro periférica, empeoramiento de las pruebas de función 

hep~tiea caracterizado par elevación de la bilirrubina sórj 

ca y de aminotransfcrasas, atribuible a la hipotensión y a 

la descomponsaci6n renal transitoria que se asocia con la 

bacteremia par grQm negativos. 

La radiografía simple de abdomen salo muestra contral.f. 

za.c:.6n de asas de intestino sin aire libre en ca\•idad (6}. 
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ALTERACIOMES ACIIX> BASE EN L~ CIRROSIS, 

La alcalosis respiratoria generalmente se reconoce co-

1no una alteraci6n predominante en pacientes con cirrosis, 

•39pecialmento en el estado de coma hepático. La causa de la 

hiperventilaci6n y de la consiguienta alcalosis respirato­

:ia en estos pacientes no se conoce. 

El metabolismo de los lactatos ocurre principalmente 

en el h!gado y existen varios reportes en donéle ne muestra 

~ue la acidosis láctica ocurro en la insuficiencia i:epática 

pero esto debe correlacionarse con el inicio de la enferme­

clad, los factores precipitantes, curso clínico, complicaci,g 

r.es y los estados de insuficiencia aguda y cr6nica, así co­

mo la presencia de hipoglucemia. Se ha visto que la admini.!!, 

traci6n de glucosa permite al hiqado un mejor metabolismo 

del ácido láctico, ya que en presencia de disfunción hepát_! 

ca la acumulaci6n de lactatos pueden resultar de un deteri.2, 

ro de la gluconeog~nesis (16). 

Se han reportado otro tipo de alteraciones ácido base 

en estos pacientes. Hay aumento de lactato y piruvato en P.! 

cie~tes cirr6ticos: sin embargo la correlaci6n entre estos 

hallazgos no se ha hecho. El lactato y piruvato tienen un 
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pH nás ácido que el ácido carb6nico y cualquier aumento en 

su concentración disminuye la concentración de bicarbonato 

de acuerdo a la siguiente relación: 

ácido láctico + bicarbonato ---. lactato + co2 + H2o 

Un estudio efectuado en 91 pacientes indica que aunque 

la 4lcalosis respiratoria es más frecuente en el cirrótico, 

no es una alteración patognom6nica. Se observa todo tipo de 

al t'lraciones ácido base. El valor del pH indica la severi-­

dad del deficit de bicarbonato. Esto sugiere una secuencia 

progresiva de un estado de alcalosis respiratortá a varios 

estadios de descompensaci6n que finalmente llegan a acido­

sis metabólica. El estado mental de los pacientes parece no 

estir relacionado con las alteraciones ácido base sino a 

los niveles de amonio más que a la alteración del pH en sí 

(ló, 17). 
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l!CIDO LAc·r1co y pi! EN LA PERI'lDNITIS BACTERIANA ESPONTANEA. 

El diagnóstico de peritonitis bacteriana espontánea r~ 

quiere do un alto Índice de suspicacia clínica apoyándose 

en los datos del líquido de ascitis, que se caracteriza por 

ser un exudado con un gran número do cólulag inflamatorias. 

Sin c1111Jil.rgo, cuando la pcritoniti:; l.Jaclcriana eGpontánca GC 

prcscnla en un líquido de ascitis pre-oxistcntc adquiere 

la~ caractcristicu~; dl! trasuuado. El diagn6!;tico .<.Jcfinitivo 

tl•:!pcndt~ dr!l cultivo del liquido de ascit:i~ con la prcscnci.-t 

clr::;;1rroil.o. ~;in 1:mLurq:J lo~; ¡jalo:; puedon mo,liflcar~e en n­

quellos par:=ienLcLl tJuc h<1n rccibidu antibi6tit:o·:; y 1~1 númoro 

de r:~lula::; inflamatorias pueri1: ~;cr bain ·~ incluso ol culli.­

•10 rier1ati•10: otros ::;in infección fJuerlen presentar gran núrns 

ro de r.:6lulas inflamatorias (23, :.ul). 

Recientemente, •1ario!: in·1estigadores han demostrado ªl! 

mento en los niveles de lactato en el liquido cefalorraqu.1-

dE:o (25) '/ sinovial 127) en pacientes con meningitis bacte­

riana y artritis séptica res¡:.ectiva::iente, C'JJ'OS ·1alores Pª.! 

manecon elevados aún en pacientes que han recibi:l'j trata­

miento. Por lo que se pier.sa q•.:e la -!eter::1i:-:a-:i6n ::e á.-:i:::; 
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láctico puede s1.!r útil '~n la dr!t.<.;c:ci0n ~!l' pt:r i tonitis bnct.s_ 

riana espont.i.n•1'J, 

El m1!caninnn responsahlv de la <:levación de lon ni'lc­

}e;, de· l•1ct<:i.tfJ <:.>n (!J líqui•lo ':r.•lalorrilqui>ll'o ini(•<:liHi<> -iú1. 

P.B incierto. :;•..i en _ _,,_, qu11 exi'.¡l(! .:ilqunü allerat·i6n un el me-

intllean que los Ju1u:or:ilo'.; r•rodui~uri :..;olo pequt:1ia ca11tidüd 

( l _!. 2 ~¡). 

i:s p.:>!>il.Jlc (j\IU ul 1ttism0 11:üi.;il11i~;1no ocurr.1 en la pcritu-

nitl.H bacteriana esponttínLla. Lor; 1;;1cta lo5 tor¡¡1an un ''camino 

mct.'.1b6lico" en el metabolismo de la glucosa, especialmente 

en condiciones anaer6bicas que prevalecen durante la infec­

ci6n. con respecto a los altos niveles de lactatos cncontr3,! 

dos en pacientes con metástasis peritoneal, es posible que 

el ~ejido neoplásico cree condiciones anóxicas que realzan 

la producción de lactatos (13). 
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Se ha investigado el valor diagnóstico del pH en el l.!. 

quido de ascitis en pacientes con peritonitis bacteriana ª..§. 

pontánea. A nivel pleural se utiliza para diferenciar exuc@ 

do de trasudado e igualmente en la evaluación del manejo 

del derrame pleural. 

El mecanismo por el cual disminuye el pH en el líquido 

de ascitis en pacientes con peritonitis bacteriana espontá­

nea no se conoce, aunque la producción de lactatos es uno 

de los mecanismos, no parece ser el único. La Escherichia 

coli es el microorganismo que con más frecuencia se asocia 

a peritonitis bacteriana espontánea y se ha demostrado que 

esta produce ácido láctico asi como pequenas cantidades de 

ácido fórmico, ac6tico y succínico. El .§.. faecalis produce 

ácido láctico por fermentación y pequeHas cantidades de á­

cido fórmico y acético. En un estudio en ratas, Renvall y 

Niinikosi encontraron un aumento en el consumo de oxígeno 

por cálulas mesoteliales en la peritonitis fecal (14, 29). 

Ot~o trabajo en la patogenia de la acidosis del líquido 

pleural lo relaciona con la glucolisis da los leucocitos 

quu incrementan la producción de lact.atos. 

El papel de la acidosis sistémica influye en el pH 

del líquido de ascitis en la peritonitis bacteriana espont~ 
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nea y se ha demostrado que la acidosis sistámica intensa de 

la lnsuficiencia renal, causa fallas en la determinación de 

pH •:!:n el líquido de ascitis, En un estudio efectuado por 

Gitlin y col muestra que un pH menor de 7.31 on el líquido 

de .1scitis os diagnóstico de peritonitis bacteriana espont! 

nea en cirr6ticos por alcoholismo en ausencia de acidosis 

sistámica (14). 



SEGUNDA PARTE 
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OBJETIVO. 

Con los conceptos antes enunciados, se investig6 la 

utilidad de la determinaci6n de ácido láctico y pH en el 

líquido de ascitis en pacientes portadores de ascitis por 

divt:.rsas causas, encaminado en ol dingn6stico oportuno do 

peritonitis bacteriana espontánea y su relaci6n con otras 

patologías. 
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MATERIAL Y METOOOS. 

En el Hospital General del Centro Médico Nacional del 

Instituto Mexicano del Seguro Social, en el servicio de Ga..§. 

trocnterologia, en el periodo comprendido del 29 de mar~o 

da 1982 al 11 de noviembre de 1983, se estudiaron 45 pacie.n 

tes, 20 hombren y 25 mujeres, con edad promedio de 56.l a­

f'ios, que tenían ascitis y se clasificaron en 3 grupos: 

Grupo I: 31 pacientes con cirrosis hepática: 22 socun­

daria a alcoholismo, 4 posthepatitis, 2 hepatitis cr6nica 

activa en fase de cirrosis, l biliar secundaria y en 2 no 

fue posible determinar la causa de la cirrosis hepática. El 

diagn6stico se establnci6 en base a los antecedentes, datos 

clínicos, bioquímicos, gamagráficos, endosc6picos y en alg~ 

nos casos mediante estudio histol6gico, 

Grupo II: 9 pacientes con carcinornatosis peritoneal, 

el diagnóstico se cstableci6 por los antecedentes, cuadro 

cl1nico, estudio cito16gico del líquido de ascitis, biopsia 

obtenida por peritoneoscopía o por el estudio postmortem. 

Grupo III: 5 pacientes con ascitis debida a insuficie,!!. 

cia renal o cardiaca, el diagnóstico fue clínico y bioquim.! 

co. Fueron excluidos pacientes con dialisis por cateter pe-

-_.,,_ 



- 30 -

ritoneal. 

A todos los pacientes se les realizó paracentesis en 

el cuadrante inferior derecho o izquierdo con aguja # 20, 

previa asepsia con solución yodada y alcohol y con técnica 

eatáril, obteni6ndose 65 ce de líquido de ascitis, siendo 

los primeros 40 ce para cultivo de germanes aerobios y ana2 

rabies, 3 ce para bGsqueda de bacilos ácido alcohol resis­

tentes, 5 ce para citoquimico y enzimas, 5 ce para citol6q! 

co, 2 ce para pH y 10 ce para determinación de lactatos. 

El ácido láctico se determinó por la técnica enzimáti­

ca de Gutrnann y col con reactivos de Doehringer Mannheim, 

basados en la medición espectofotom6trica de la cantidad de 

adenina nicotinamida dinucle6tido reducida que se produce 

durante la conversión de lactato a piruvato mediante la si­

guiente fórmula (13): 

L- lactato + NAO+ ___ D"'HL= _ _, .. piruvato + NADH + U+ 

siendo los valorea normales de 9 a 16 mg/lOOrnl. Las mues­

tras pueden ser almacenadas a -20°C sin modificarse loa ni­

veles de lactatos. En sangre venosa ae determin6 lactato 

con la misma tácnica y se hizo gaaometr!a arterial. Loa cá!. 

culos estadísticos se hicieron con la t de Student. 
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RESULTADOS. 

En el grupo I en quienes los cultivos fueron negativos 

el promedio de ácido láctico en sangre fue de 22.63 ! 10.16 

mg/lOOml y en el liquido de ascitis de 17.48 :!: 6.36 mg/100 

m1 (p < 0,05) (Tabla 1) 1 en cambio en los pacientes con cul­

tivo positivo la cifra pIOmedio en suero fue de 31.98 t 4,5 

+ y en el liquido de ascitis de 29. 38 - B. 71 (p <O. S) (Tabla 

2). comparando los lactatos en el liquido de ascitis entre 

loe pacientes con cultivo negativo y positivo se observ6 

una diferencia significativa ostad!sticamente con una p me-

nor de 0.009 (Tabla 6). 

El pH en los casos con cultivo negativo fue de 7.46 ! 

+ 0,04 y 7.41 -. 0.04 (p 0.001) en sangre arterial y ascitis 

respectivamente (Tabla l) y en los casos con cultivo posit! 

va de 7,43 ± 0.07 el arterial y 7.23 ± 0.21 en ascitis (p' 

< 0.02) (Tabla 2). comparando el pH en el liquido de aaci-

tis entre los pacientes con cultivo negativo y positivo se 

aprecia diferencia significativa con una p <O. 03 (Tabla 6). 

Los cultivos desarrollaron predominantemente bacilos gram 

negativos. uno de ellos con desarrollo mixto de g"ármenes ª.! 

robios y anaerobios (Tabla 5). 



Tabla l. GrUe2 t. Pacientes cirróticos con cultivo negativo. 

Lactatos mg/lOOml Leucocitos pH 
l,;dad §9!1;0 §tiolggía sárico ascitis total P1 M.N. arterial ascitis 

72 K por alcohol 17.5 13.3 o o 
76 F biliar sec. 11.2 500 200 
so K por alcohol 17.9 lS.5 36 7. 52 
48 F por alcohol 27.4 
se F poathepatitie 23.7 2SO 212 
70 F por alcohol 21. 9 15.S 104 93 7.46 
34 F por alcohol 18. 3 18.0 2S 7.46 
80 F por alcohol 21.9 7.S2 
S3 K por alcohol 12.8 10.0 1400 840 7.SO 
S6 K por alcohol lS.S 12.8 7.46 
Sl F criptog.Snica 8.2 ll.9 170 7.42 "' SS K por alcohol 18.3 23.7 131 7.44 7.42 "' 
76 K por alcohol 21. 9 26.0 1640 246 7.44 7.37 
SS H por alcohol 12. 8 lo.o a 7.46 7.41 
71 F por alcohol 9.1 lo.o 000 o 7.40 7.40 
02 F por alcohol 16.4 13.7 132 7.41 7.40 
57 K por alcohol 27.4 u.o 79 7.47 7.SO 
S4 .:H por alcohol 41.o 24. 7 30 7.4S 7.30 
74 F por alcohol 16.1 12. 0 990 20 7.40 7.39 
39 H por alcohol 36. s 21. 9 25 7.Sl 7.43 
46 F por alcohol 38.3 12.3 15 7.4S 7.42 
60 F por alcohol 27.4 21.4 198 43 7.39 7.36 
40 H posth•patitis JS.7 lS.S 318 6 7.SO 7.4S 
S9 F posthepatitie 39.2 29.2 2S 7.47 7.4S 

H 22. 63 17.48 343.8 207.S 7.46 7.41 
ns + 10.16 6.36 0.04 0.04 
p <o. os <o. 001 



Tabla 2. Gru22 I. Pacientes cirróticos con cultivo eositivo. 

Lactatos mq/lOOml Leucocitos p!! 
Edad Sexo Etiologla s6rico ascitis total P.M,N. arterial ascitis 

36 F cr iptoq4nica 31.0 24,0 300 300 w 
w 

57 M por alcohol 38.3 40.5 26850 26313 7.39 6.85 
36 F por alcohol 33. o 34.7 5450 4905 7,42 7.32 
26 M !!, C. A, 25.6 18. 3 550 451 7.45 7.42 
40 F H.C.A. 750 690 7,47 7.40 
so F posthepatitis 10500 10290 7,54 7.36 
63 K- por alcohol 1650 165 7.32 7.04 

M 31. 98 29.38 657S.5 6159.1 7.43 7.23 
DS f 4,55 8.7l o. 07 0.21 
p < o.s < 0.02 
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En el grupo II el ácido láctico en sangre fue de 21.35 

.! 8.52 mg/lOOml y en el líquido de ascitis de 27.28 .t B. 64 

mgflOO ml (p < 0.1) y en uno de ellos el cultivo desarrolló 

Pseudomona specio (Tabla 3). El plO medio de pH arterial fue 

de 7.40 % O.OJ y en el líquido de ascitis de 7.39 ± O.OJ 

(pe 0.5). El citol6gico fue positivo en 5 de loo 7 casos y 

en loe otros 2 la biopsia por peritoneoscop!a di6 el diag­

n6stico. 

Al comparar los valores de ácido láctico en el líquido 

de ascitis on pacientes con carcinomatosis y cirrosis hepá­

tica hubo diferencia significativa con una pe O. 001; sin BJ!! 

bargo la diferencia entro los casos de carcinomatosis y pe­

ritonitis bacteriana espantánea no fue significativa (Tabla 

6). 

En el grupo III el promedio de ácido láctico en sangre 

fue de 23.4 ± 4.89 mq/lOOml y en el líquido de ascitis de 

15.34 .t 2.33 (p < 0.007) y ol pH arterial de 7.42 !'o.os, no 

siendo de valor en el líquido de ascitis en base a que solo 

se obtuvo en 2 casos (Tabla 4). Al comparar el valor de los 

lactatos en el líquido de ascitis entre los pacientes con 

cirrosis y ascitis por otras causas no hubo diferencia sig­

nificativa (Tabla 6), 



Tabla 3, oruE:o II. Pacientes con carcinomatosis. 

Lactatos mgflOOml Leucocitos PI! 
Edad Sexo Etiología sárico ascitis total P. M.N. arterial ascitis 

88 F higado metast! 39.0 28 
sico 

73 M adenocarcinoma 32.0 31.0 12 
pancreAtico 

33 F adenocarcinoma 27.4 23. 7 57 7.41 7.41 
40 F *adenocarcinoma 18.2 38.3 3000 360 7.40 7.34 

metast,sico 
51 F adenocarcinoma 14.6 22.3 1200 24 7.41 7.38 

poco diferen. w 
82 F adenocarcinoma 12.8 29.6 800 o 7.38 7.35 "' 

mucoproductor 
25 M hepatocarcino- 11.9 18.2 945 567 7.38 7.44 

ma 
76 M carcinoma hep_! 18.3 11.4 50 7.46 7.40 

tocelular 
66 M hepatocarcino- 35.6 42.0 153 107 7.38 7.38 

M 21.35 27.28 693. 8 264.5 7.40 7.39 
DS ± 8.52 8.64 0.03 0.03 
p e: 0.1 <0.5 

• el cultivo desarrolló Pseudomona BE:ecie 
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Tabla s. Grueo r. Pacientes cirr6ticos con cultivo eositivo 

Edad sexo Etiología Tieo do germen 

36 F criptogánica Klebsiella pneumoniae 
57 M por alcohol Escherichia col! 
36 F por alcohol Fusobacterium specie 
26 M H.C.A. Bacilo gram + • Escaso desarro-

llo do anaerobios esporulados 
40 p H.C.A, Alcaliqcnes faecalis 
50 F posthepatitis Bacilo gram + 
63 M por alcohol eacilo gram + 

Tabla 6. Lactatos ~ EH COmJ.?:arativos. 

Lactatos mgflOOml pH 
Gru22 sárico ascitis arterial ascitis 

Cultivo + 31.98 29.38 7.43 7.23 
I 

cultivo - 22. 63 17.48 7.46 7.41 

p c0.009 pe 0.03 

II 21.35 27.28 7.40 7.39 

pe 0.001 NS 

III 23.4 15.34 7.42 7.29 

NS 
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Los 7 pacientes con peritonitis bacteriana espontánea 

tuvieron más de 300 PMN/rnm3 en el líquido de ascitis con un 

promedio de 6159: en cambio en los pacientes cirr6ticoa las 

cifras absolutas de polimorfonucleares fueron menores de 

250/mm3 con promedio de 207, excepto un paciente que desa­

rrollé 840 PMN/mm3 y que cursaba con neumonía de focos mul­

tiples y uretritis bacteriana. En loa casos con peritonitis 

bacteriana espontánea se instituy6 tratamiento con antimi-

crobianos en cuanto se obtuvo el resultado de lactatos y pH 

en el liquido de ascitis. La frecuencia de peritonitis bac-

teriana en nuestros pacientes fue del 22.5%. cuatro pacien-

tes fallecieron {r!Xlrtalidad del 57.1%) y los 3 restantes e-

volucionaron satisfactoriamentee 
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DISCUSION. 
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LOS pacientes con cirrosis y retención de liquidas son 

succptibles da desarrollar peritonitis bactorian1 espontá-

nea. Esta entidad tiene una elevada mortalidad, '.as manife.! 

tacionee clínicas suelen ser inespecíficas y e! n~todo def_! 

nitivo para establecer el diagnóstico, por el 1:t ltivo del 

líquido de ascitis, tarda por lo menos 48 hrs oato denora 

ln instalación de un tratamiento especifico y aumenta la 

mortalidad (13, 14, 23). Lo anterior ha motivaJo la búsque-

da de prusbas que permitan establecer el diagnóstico rápid,! 

manta y t1batir la mortalidad con el tratamiento oportuno. 

la determinación de leucocitos polimorfonucleares en el 11-

guido de ascitis no es del todo especifica, po~ lo que no 

siempre es útil en el diagnóstico (21). El pre3ente trabajo 

revela que las concentraciones de ácido láctico en el líqu_! 

do de ascitis estuvieron significativamente el!vadas en los 

pacientes con peritonitis bacteriana espontánea, al igual 

que la determinación de pH (13, 14, 26) lo que correlacionó 

con la elevación de polimorfonucleares por arriba de 300/ 

mm3, esto permitió administrar tratamiento antimicrobiano .! 

proximadamente 2hs desput'i.'I de la paracentesis, en el momen-
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to en que se obtuvieron loe resultados de ácido láctico y 

pH y 48 he antes de que el cultivo aportara alguna informa­

ción; una vez que se obtuvo desarrollo bacteriano fue posi­

ble modificar o continuar con la antibioticoterapia insti­

tuida. 

Por otro lado, en los pacientes con carcinomatosis se 

encontró elevación de lactatos en el liquido de ascitis, P2 

ro no hubo correlaci6n con el pH ni con la cuantif icaci6n 

de polimorfonucleares. La producción de lactatos en los ca­

sos de carcinoma y peritonitis bacteriana espontánea tienen 

fuentes diferentes, se ha sugerido que la acidosis láctica 

en el liquido de ascitis en la peritonitis bacteriana espo_n 

tánea es secundaria a la glucolieis anaer6bica de los leUC.Q: 

citos polimorfonucleares y a la producción de ácidos por 

las bacterias, en la carcinomatosis existen condiciones a-· 

naer6bicas que aumentan la producción de lactatos (14). 

En la peritonitis bacteriana espontánea el pH en el lj 

quido de ascitis fue significativamente diferente al arte­

rial, en tanto que en la carcinomatosis peritoneal loe val,2 

res fueron similares, lo que podría explicarse por la pro­

ducción de ácido láctico, acético, fórmico y succ!nico por 

las bacterias, lo que harta a esta prueba más espec!fica1 
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este hecho ha sido comprobado principalmente en estudios e­

fectuados sobre Escherichia coli y que puede compararse con 

con nuestro paciente que desarroll6 !.· .E9.!.! en el liquido 

de ascitis y ea el que presentó mayor diferencia entre el 

plt arterial y del líquido de ascitis (14). 

La paciente con carcinomatosis cuyo cultivo desarroll6 

Pseudomona epecie, la cuenta absoluta de polimorfonucleares 

fue de 360/mm3 y el valor del pH en el liquido de ascitis 

fue menor que el arterial, lo que apoya lo antes descrito. 
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CONCLUSIONES, 

tas determinaciones de ácido láctico y·pH en el liqui­

do de ascitis son útiles en el diagn6stico oportuno de la· 

peritonitis bacteriana espontánea. El pH se encontró signi­

ficativamente disminuido en los pacientes con peritonitis 

bacteriana espont,nea, lo que no eucedi6 en los pacientes 

con carcinoma.tasia peritoneal. Por lo anterior se concluye 

que esta prueba es más especifica, fácil y rápida de reali­

zar que la determinación de polirnorfonucleares, ácido láctJ: 

ca y cultivo. 

Consideramos que en aquellos casos en loa que no se 

pueda cuantificar lactatos, la simple determinaci6n do pH 

puede sugerir fuertemente el diagn6stico de peritonitis ba_s 

teriana eapontAnea. 

Por otro lado, adem6s del cuadro clinico, la elevación 

de lactatos en ausencia de cirrosis y con cultivo negativo 

apoyan el diagnóstico do carcinomatosis peritoneal. 

• 
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