UNIVERSIDAD MAYOR DE SAN ANDRES )
FACULTAD DE CIENCIASFARMACEUTICASY BIOQUIMICAS
CARRERA BIOQUIMICA

“Eficacia Diagnostica del Gradiente de Albumina
Suero-Ascitis (GAS-A) paradiferenciar s la ascitis
sedebeonoaHipertension Portal, en pacientesqu e
asisten al Instituto de Gastroenterologia Boliviano -
Japoneés |.G.B.J (Enero-Diciembrede 2007)”

ELABORADO POR:
ROCABADO CRISPIN Bismarck David

Tesina presentada a consideracion de la UNIVERSIDAD MAY OR DE SAN ANDRES,
como requisito para optar al Grado Académico de Licenciatura en Biogquimica.

LA PAZ - BOLIVIA
2008



UNIVERSIDAD MAYOR DE SAN ANDRES )
FACULTAD DE CIENCIASFARMACEUTICASY BIOQUIMICAS
CARRERA BIOQUIMICA

“Eficacia Diagnostica del Gradiente de Albumina
Suero-Ascitis (GAS-A) para diferenciar s la ascitis
se debe o no a Hipertension Portal, en pacientes que
asisten al Instituto de Gastroenterologia Boliviano -

Japonés|.G.B.J (Enero-Diciembre de 2007)”

ELABORADO POR:
ROCABADO CRISPIN Bismarck David

Tesina presentada a consideracion de la UNIVERSIDAD MAYOR DE SAN ANDRES,

como requisito para optar al Grado Académico de Licenciaturaen Bioquimica.

Asesor:
Dr. Enrique Rodriguez

LA PAZ -BOLIVIA

2008



INDICE

Pagina

1. INTRODUCCION .....ovvuiieiiniiiisesiees st ssesssssssssssssss sessssssssessessessassssssssnss sesens 13
2. JUSTIFICACION ..ooooiiierisesieieiess sessessessessesssssssssssessess sessessessessessessesssssssssess sessens 15
3. OBUIETIVOS ...ttt sttt e st £ ete st ne st e et e e be e ese e senessenensenes 16
3.1. ODJELIVO GENENEl ......oceeeieeieee e et et st e e re e e saenneene s 16
3.2. ObjEtiVOS ESPECITICOS .....ccvviviiieiiiieieieiesis sttt e 16

4. DISENO TEORICO ... .ciiriereereeeeteeess seesesessssssssesssssssesssssss sesssesssesssesssesssesssasssnss oo 17
AL ASCITIS ittt ettt £ et bttt s sheebe st e e e 17
O g1 0 L8 oo o I VPRSP 17
O B T 1 T o SRS 19
Ot IR I i [0 oo |- USSR 19

V2 I (0] 7= 0 = - RS 20
4.1.4.1. HipertenSiON POrtal .........ccccoeieieeieiiees ceeese e sreeee e s 20
4.1.4.2. Disminucién de Presion Oncéticadel plasma.........ccccceeveeveneriee v, 21

v B TS To o ] oo [ = USSR 21

g I R =Y Ao (S g 23
4.1.5.2. Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona...........coceveeeeeveveeee ceeveennns 25

4.2. ClasificaCion de 1aS ASCITIS ..ocvevueeeeeieise e s sie et e ere e seeseeneas 26
4.3. Causas de Ascitis segin el Gradiente de Albumina Suero -Ascitis (GAS-A)....... 26
4.4, CaUSAS UE ASCITIS ..oveiverieieieieirie sttt ettt et bbb bt ne e sae e 27
T I o 100 (01 AN ol o SRS 28
4.5.1. CaracteristiCas MaCrOSCOPICAS ......ceverueeerererresesses eressessessesseseesessessessess seeens 28
4.5.2. Caracteristicas QUIMICES ........coeeieiiiieciecie et ettt e sre e 28
4.5.2.1. PrOtEINGS.......eiuieeeeiieiinti st ettt sttt et be bt st se e aesne e s 28
4.5.2.2. ENZIMBS ..ottt ettt ettt sae s s 29
4.5.2.2.1. COlINESIEIESA ....cveeneeiieieeiesie e ettt st e e neesaeenee e 29
4.5.2.2.2. Lactato-Deshidrogenasa (LDH) ......ccoooeverienineniene e 29
4.5.2.2.3. FOSfatasa AlCAlINA ........ccuierieiiieieiie s e 29
4.5.2.2.4. AMIlasay LiPaSa.......ccccceriererieeresees seeiesiessesseessesesseessess sesesseensenes 29
4.5.2.2.5. Adenosin-Desamingsa (ADA) .....covveviererieieeenes e 29



A5.2.4. PH oo e ettt en et ne e 30
4.5.2.5. LIPITOS .ottt sttt st sbestesseee e e e snesnes ean 30
O I o - | o J USSR 30
4.5.3. E1ementoS CEUIAIeS........ccoiiiriiinieees e et 30
4.5.3. 1. NEULIOFITOS .eoviiiieieieeeese et et et 30
4.5.3.2. LINFOCITOS ....eveeneeiesieeiesie st seeie sttt sresseesaesseseeseesaesneeneas 31
4.5.3.3. EFTETOCIHOS. .. ettt ettt sae e sse s e et sae e neas 31
4.5.3.4 CAUIaS MESOLEIAIES. ..ot e e 31
4.5.4. EStudios MiCrobiOlOQICOS .......ccceverierieerirsieees seeeesteseeseesiesseeseessesne sreeseesenns 31
4.6. EXudado, Trasudado .........ccooeeeeieieniet et et e 32
4.6.1. EXUABOOS.....c.eeiveeieeiiitieiee e sttt st st st b et sbe e e seesaesneen sennens 32
4.6.2. TIASUABOOS ......ccveueeneeieeiisiisiesies sttt bt st sb e naesaes e 32
4.7. ProteiNaS TOTAIES ......ocuiiieieieeie st sttt ettt e 33
S N 1 1 3= USROS 34
4.8.1. Metabolismo dela AlDUMING ...t e e 35
4.8.2. Causas de Hipoal bumiNEMI@.........cccueveieeieeienes e e 35
4.8.2.1. CirrOSIS HEPALICA.......eeveveeieeiesieeeees seestesee e stesreeae e sseens sreessesseeneeneens 35
4.8.2.2. SINArome NEFTGLICO ......cuveueeieeiicise e ettt e 36
4.8.2.3. Enfermedades CroniCas. .........ccucuuiverereieeie sienieeeeee e e 36
4.8.2.4. MAl@DSOICION ......oviriiieieieieies et sttt e bbb 36
4.8.3. Niveleselevados de AIDUMING.........ooeeiiiriniie e e 36
4.9. HIpertenSion POMal ...........cooeieiiiriiiet s et 36
e N B T 1 T o SRS 36
4.9.2. FISIOIOQIA. .. cceeiieieieieitecieie e ste et et etesre e e e stesae e e e saesreeneen sennens 37
7S TG T o S Lo 0= 0] oo | - WU 37
e o] (oo | T USSR 38
O I o (= 0= o [ o= 39
A o 1= o (0= < TS 39
4.9.4.3. POSE-NEPALICES........cciveeieeeeie et et e ens 39
4.10. PreSiON ONCOLICA .....cvveveiieriiiesieieeees cereeeeessestessessessessesees sesessesseseesessessessessessens 39



5. DISENO DE LA INVESTIGACION ..ottt eeee s eeeeeveeeeeeesesenesensnseees ennaenes 40

ST R T oo T [ s (1 o [ o T 40
5.1.1. Estudios de Corte TransVersal ..........ccoeeereneeiienis seeriesee e e 40
5.1.2. Medidas de Frecuenciade laEnfermedad ............ccooeeieninenis e, 41
5.1.3. ANAISISESAdISIICO ..ot et st 41
5.1.4. LaValidez de una Prueba Diagnéstica. Sensibilidad y Especificidad .......... 41

5.1.4.1.SenSIDIIAD ......cooiieeeecees e e 42
5.1.4.2 ESPECITICIAA ... e s 42
5.1.5. La Seguridad de una Prueba Diagnostica. Vaores Predictivos .................... 42
5.1.5.1 Vaor Predictivo POSITIVO ........cccooiiiinieieirint e e 43
5.1.5.2. Valor Predictivo NEQaLIVO .......ccccoeriiirieieniesies et s 43

5.2. PODIECION €N EStUIO......cveeeeeieieiice et s et 44

5.3. CriterioS de INCIUSION .....oveieieiciisiesieste s ettt e 44

5.4. CriterioS de EXCIUSION ....cvoiviiiiciieiriesiesie ettt st 44

5.5. Determinacion del AmDito de ESIUAIO .........cucvevvvecvevceereee e senee s 44

5.6. Descripcion del Ambito de Trabajo 0 INVEStgacion ............cvvcevveeereeeens ceveveeenee 45

5.7 INEEIVENCION....ctiiieitiieiee e ettt es ettt b et st e et seenneneas 45
5.7.1. ProCEdiMIENTOS ......ceeueeiiriiriisieriesies et st sie et se eeaesbeseesaesse e enesneas 45
5.7.2. ME0dOS Y ProCedimientosS ........ccccuverierierieiiriens creeesesre st see e seesesse seessenenss 47

5.7.2.1. Tomade MUEStra SaNQUINER ..........ccevueruereeeeerens ceeiesesiesie e seeeeessenes o 47
5.7.2.1.1. PUNCION VENOSA.....ccuiriiienieiirientisieses ettt eese s s neenes 47
5.7.2.2. Tomade Muestrade Liquido ASCItiCO .......cccervreererenieres e 47
5.7.2.2.1. Paracentesis Abdominal Evacuadora. ...........ccccceeenerienene cveneeine 47
5.7.2.2.2. MAEITAIES ...t et s naeas 48
5.7.2.2.3. Preparacion del PaCiente ..........ccccecvevevenieies ceseceeeese e o 48
5.7.2.2.4. ProCEIMIENTO ....ooveieeieieicrieriesiesies ettt et 49
5.7.2.2.5. RECOMENUACIONES.......ocueruieieriiniesiesies ceree e seeseesee e seesee s seesseensees 49
5.7.3. ANAiSISAEI18S MUESIIES .......oveieieiieiisiesieeie ettt e sse e 49
5.7.3. L MEENTAIES....c.eoeeeieieieieieee et sttt sees sttt et e s e s 49
5.7.3.2 REACHIVOS ......ooviieieieieieeeteet sttt ettt sttt nee s 50

5. 7.4, EQUIPOS. ..c.ueeieiteeieeiesteeieestas estesseeseesbesseeseessessee e seesbesseessesbesseeneesaesneens ssesseens 50



5.7.5. Método de Diagndstico UtiliZado .........ccceeeveveeieenient e 50

5.7.5.1. Reaccion de PUNtO FiNal ............ccoiieiieiiiinis e e 50
5.75.1.1. Mediante ENZIMAES ......ccceoiiiiririeneeee e e 50
5.7.5.1.2. Sin SOIUCION ParON ......coeiveiiiieieieieees e e 51
5.7.5.1.3. Con Blanco de |aMUBSEIA ........cccecerererinieriees e 51
5.7.5.1.4. Construccion de una Curva Patron ...........cccccerenenenes coevieniesieneenes 51

(O3 2 155 S 52
5.7.5.2. 1. FUNABMENTO ..ottt ettt bt 52
5.7.5.2.2. REBCHIVOS ...t sttt st es 52
5.7.5.2.3. ProCEAIMIENTO .....ccveiiiriiierieeiesie e et ss v nee e 52

5.7.5.3. Determinacion de la Concentracion de Albumina en Suero (CAS) ....... 53
5.7.5.3. 1. FUNABMENTO ...ttt ettt bt 53
5.7.5.3.2. REBCHIVOS ...t s et 53
5.7.5.3.3. ProCEAIMIENTO .....oveiiiriiiesieeiesie e sttt e 54

5.7.5.4. Determinacion de la Concentracion de Proteinas Totales en Ascitis

(CPTA) y de la Concentracion de Albuminaen AsCitiS (CAA) ..ocovvvvceeceeriennen. 55
5.7.5.4.1. ProCEAiMIENTO ....coveieeeiiriirieriesesie ettt et 55

5.7.5.5. Determinacion del Gradiente de Albdimina Suero -Ascitis (GAS-A) ..... 56
B5.7.5.5. 1 CACUIO ..ottt ettt et re e nne 56

5.7.5.6. Determinacion del indice Proteico Ascitis/Suero (IPA/S) .....cvveveeeene 56
5.7.5.6.1. CAICUIO ....oeeeeieeee et e st 56

5.8. Definicion de casos de pacientes con € Gradiente de Albdmina Suero -Ascitis que
cursan 0 NO con hipertenSiON POIAl ..........coccvrererieieiee s e eeneas 56
5.9. Operacionalizacion de Variables..........cceveveiieienies e e 56
5.9.1. Dicotomizacion de variables en |os pacientes de estudio .........cccccecvvveveennnne 58

6. ANALISISE INTERPRETACION DE RESULTADOS ..o e, 59
6.1. Descripcion de lapoblaCion ... et e 59
6.2. Caracteristicas de lapoblacion de €StUdiO .........ccccveveereieeieries e 59
6.2.1. Distribucion de pacientes con ascitis segun meses de estudio ...................... 59
6.2.2. Distribucion de pacientes con ascitis seguin laedad ..........cccceeveervieiene e 60



6.2.3. Distribucién de pacientes con ascitis seguin € género ........cccecevvecvereceeenen . 61
6.3. Distribucion del nimero de casos que cursan 0 no con Hipertension Portal
determinado por € Gradiente de Albimina SUEro -ASCItiS.......cceeeeceeececieecee e 61
6.4. Distribucion de pacientes con ascitis que se deben a una Hipertension Portal ... 63
6.5. Determinacion de Exudado y Trasudado medi ante cuatro pruebas..................... 63

6.5.1. Determinacion de la prueba del Gradiente de Albdimina Suero -Ascitis en la

diferenciacion de liquidos de tipo exudado de trasudado .........cccccceeeeeveieceece e 64

6.5.2. Determinacion de la prueba de la Concentracion de Proteinas Totales en

Ascitis en la diferenciacion de liquidos de tipo exudado de trasudado ................... 65

6.5.3. Determinacion de la prueba de la Concentracion de Albumina en Ascitis en

ladiferenciacion de liquidos de tipo exudado de trasudado ...........cccceevveueenenenne . 66

6.5.4. Determinacion de la prueba del indice Proteico AscitigSuero en la

diferenciacion liquidos de tipo exudado de trasudado ..........cccevvveevervcee ceeeeene 67

6.6. Determinacion de la Sensibilidad, Especificidad y Vaores Predictivos ............. 68

7. DISCUSIONES ...ttt ettt e sas e saae e sare e ssaeesareeans sesnaeennns 70
8. CONCLUSIONES .....ooi ittt ettt sttt st e e ssaeessaeessaeesnaeesnneeens s enees 74
9. RECOMENDACIONES ..ottt ettt sesaesesse e ssenessesenseneas 75
10. BIBLIOGRAFIA ...ttt et ses s assas s assssss eeassssas s s tansssss s e sranes 76



INDICE DE TABLAS

Pagina
Tabla 1. Etiologiade |aS @SCitiS.....cuuiuriririeirerieiees ettt st 20
Tabla 2. Clasificacion de 1aS @SCitiS .....ccerverireririeieiee st e e 26
Tabla 3. Causas de asCitiS SegUN € GAS-A ... e e 26
Tabla 4. CauSas 0 GSCITIS.......cuiiriririerieieiet ettt et be e nee s 27
Tablab. El liquido ascitico en el diagnostico diferencia .........ccocooeeveveveeienies cevieinennns 32
Tabla 6. Caracteristicas del 1iquido aSCitiCO ........cuvvvverierieiriirest s e 33
Tabla 7. Relacion entre € resultado de una prueba diagnostica 'y la presencia o ausencia
de UNa enferMEUaU. ..........ooiiiriiee e ettt e 43
Tabla 8. Pasos aseguir enlapuncion abdomingl ..........ccoeeeeerienieiies ceenenenese e 49
Tabla 9. Determinacion de Proteinas TOtal€S €N SUEIO .....cceveeeeeeieeenienienis e 52
Tabla 10. Determinacion de AIDUMINA EN SUEIO ......c..ocveeeiriririsee e 54
Tabla 11. Preparacion del liquido ascitico paradeterminacion ...........ccoceeeeveveeecene e 55
Tabla 12. Definicion operacional de los indicadores del estudio .........covceeiececieenene, 57
Tabla 13. Variables tomados en cuenta como factor de resgo ........ccoccvvveeevvnenieen e 57
Tabla 14. Dicotomizacion de variables en los pacientes de estudio .........cccceevevvenenee. 58
Tabla 15. Pacientes con ascitis segun meseS de eStudio ........ccceecveveeeeeerece sveeeseeseenes 59
Tabla 16. Pacientes con asCitiS SEQUN SEMESIIES ......c..oveeeeeereeesiese seeresre e e see e 60
Tabla 17. Pacientes con ascitis segiin meses de eStUdio .......cooveveeeeeereninene cese e, 60
Tabla 18. Pacientes con ascitissegun laedad ..........ccocveveveieeies e s 61
Tabla 19. Pacientes con asCitis Segun € geNEr0 .......cocvecveveeeeeereses e 61

Tabla 20. NUumero de casos que cursan o no con Hipertension Portal determinado por €l

Gradiente de AlbUMING SUEIO-ASCITIS .....ccueiiiiirerierieiees e ees e e 62
Tabla 21. Pacientes con ascitis debido a una Hipertension Portal segun € Gradiente de
AlDUMING SUEIO-ASCITIS . ..cvevieeeeieierie sttt sttt st st a e e saes e 63
Tabla 22. Diferenciacion de liquidos de tipo exudado de trasudado mediante la prueba
del Gradiente de AlbUMING SUEIO-ASCITIS......ccuerveieirerisiesiee srestesieseeseeseeesse e ses seeneas 64
Tabla 23. Diferenciacion de liquidos de tipo exudado de trasudado mediante la prueba

de Concentracion de Proteinas Total€S €1 ASCITIS ..eeeeeeeeeeeeeeeeee e e e e e 65



Tabla 24. Diferenciacion de liquidos de tipo exudado de trasudado mediante la prueba
de Concentracion de AIDUMINAEN ASCITIS .....ovveiiireririsie e et e 66
Tabla 25. Diferenciacion de liquidos de tipo exudado de trasudado mediante la prueba
del INCiCe ProteiCo ASCItIS/SUBIO ......cv.vecveeceeeiseeeees seeeesseseesessessssesesssses seseessssensssnsns 67
Tabla 26. Sensibilidad, especificidad y valores predictivos de liquido ascitico para
diferenciar los de tipo Exudado y Trasudado utilizando puntos de corte establecidos,

determinados en base alainformacion obteNida. .........ooeveeeeeeeee e e 69



INDICE DE FIGURAS

Pagina
Figural. CirrOSIS HEPACA ..ottt ettt et aesae e eneas 17
Figura2. Acumulacion de liquido em la cavidad abdominal...........ccccveveiencien e 19
Figura 3. Ernest Henry Starling ......oocveceoeeeeieiesee e e 24
Figura4. Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona............cccoveeevereeee eeesieseeeeseenns 25
Figura 5. Proteinograma normal del SUEKO .........coceveeierineniiene s e 34
Figura 6. Estructurade 1a AIDUMING .........coovieeieiresest e e enes 35
Figura 7. Mecanismo de formacion de asCitiS........cccevvveerereeeers ceerieeeeee e 38
Figura 8. Disefio de estudio de Corte transversal ..........ccovvveeereveees ceeiesie e 40
Figura 9. Flujograma de actividades para ob tencion de muestras y resultados .............. 46
Figura 10. PUNCION VENOSA .....c.veeeueriiiiesiesiesiesis cestestesiesaeseeessesse e sses sesessessessessessenseneesens 47
Figura1l. PUNCION ADOMING .......ocveiiiiecieec e e e 48
Figura 12. Determinacion de Proteinas Total€S €N SUEIO ........cceeveevieeeerienieees seeeeesee e 53
Figura 13. Determinacion de AIDUMINA eN SUEIO .......ccceverieeeinenienis s 54
Figura 14. Procedimiento parala separacion de liquido asCitiCo .........cceevveveevrereninn e 55

10



RESUMEN

En e presente trabgjo se evala € Gradiente de Albumina Suero -Ascitis, en 78
pacientes hospitalizados, portadores de ascitis de diferentes etiologias, se andizd la
albumina y las proteinas totales tanto en suero como en liquido ascitico, para la
discriminacion de las posibles causas etioldgicas de las ascitis, incluyendo dentro de

estos pardmetros e Gradiente de Albuimina Suero-Ascitis, la Concentracion de
Albtmina en Ascitis; la Concentracion de Proteinas Totales en Ascitis y e indice

Proteico Ascitis/Suero.

La edad promedio fue de 52,4 afios +19,3, 32 pacientes del género masculino y 46

pacientes del género femeni no; relacionados 23 pacientes con Cirrosis, 17 pacientes con
Carcinomatosis Peritoneal, 8 pacientes con Peritonitis, 7 pacientes con Tuberculosis
Peritoneal, 7 pacientes con Sindrome Colestasico, 5 pacientes con Hipoa buminemia, 5

pacientes con Pancrestitis, 2 pacientes con Apendicitis, 2 pacientes con Obstruccion
Intestinal, 1 paciente con Hepatitis Alcohdlicay 1 paciente con Insuficiencia Renal.

Los paréametros evaluados, correlacionan con las presiones oncoticas e hidrostéticas de
la ley de Starling, en base a lo que pudieron ser comparados, demostrando que sus
niveles de sensibilidad, especificidad, como valores predictivos positivos y negativos se
pueden utilizar en las evaluaciones discriminativas de | as ascitis en relacion a sus causas
etioldgicas probables.

Si bien € Gradiente de Albumina Suero-Ascitis, puede ser Util en la clasificacion de
cuadros de ascitis con hipertension portal, también es Util en catalogar exudados y

trasudados, pero no deben ser excluidos los otros parametros para la evaluacié n de
dichos cuadros, orientando a establecer si existe 0 no compromiso peritoneal y por ende,

seguir aplicando los términos trasudado y exudado, en base a ato valor de sensibilidad

y especificad de estas pruebas que no las diferencian estadisticamente de | Gradiente de
Albumina Suero-Ascitis.

Utilizando los puntos de corte clasicos para cada parametro, el Gradiente de Albumina
Suero-Ascitis en 1,1 g/dL, la Concentracion de proteinas Totales en Ascitis de 2,5 g/dL

la Concentracion de Albimina en Ascitis de 1,5 g/dL y del indice Proteico Ascitis/Suero

en 50%, podrian ser méas adecuados para nuestra poblacion.
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SUMMARY

Presently work evaluated the Serum-Ascites Albumin Gradient, in 78 hospitalized
patients, carriers of different etiologies ascites, analyzing the albumin and the total
proteins as much in serum as in ascetic fluid, for the discrimination of possible
etiological causes of ascites, including inside these parameters the Serum -Ascitis
Albumin Gradient; the Albumin Concentration in Ascites; the Total Proteins
Concentration in Ascites and the Protein Ascites/Serum Ratio.

Average age was 52,4 years * 19,3, 32 male patients and 46 female patients; 23 patients
related with Cirrhosis, 17 patients with Peritoneal Carcinomatosis, 8 patients with
Peritonitis, 7 patients with Peritonea Tuberculosis, 7 patients with Cholestasic
Syndrome, 5 patients with Hypoal buminem, 5 patients with Pancrestitis, 2 patients with
Appendicitis, 2 patients with Obstruction Intestinal , 1 patient with Alcoholic Hepatitis
and 1 patient with Renal Inadequacy.

The evaluation parameters correlate with the oncotic and hydrostatic pressures of the
Starling Law, on the basis of what they could be compared with, demonstrating that
thelr sensitivity levels and their specificity may be used as positive or negative
predictive values in the discriminative evaluations of ascites in relation to its probable
etiological causes.

Even though the Serum-Ascites Albumin Gradient may be useful in the separation of
ascites cases with portal hypertension, it is also useful for classifying exudates and
transudates. However, the other parameters must not be excluded for the evaluation of
those cases, aiming at establishing whether the peritoneum has been affected and hence
the terms transudates and exudates should still be used on the basis of the high
sensitivity value and specificity of theses tests, which do not differentiate them
statistically from the Serum-Ascites Albumin Gradient.

Using the cut-off points for each parameter, the most adequate for our population would
be Serum-Ascites Albumin Gradient be 1,1 g/dL, the Tota Proteins Concentration in
Ascites be 2,5 g/dL, the Albumin Concentration in Ascites be 1,5 g/dL and the Protein
Ascites/Serum Ratio be 50%.
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1. INTRODUCCION

El estudio de liquido ascitico continla siendo la herramienta mas importante para €l

diagnéstico de las diferentes entidades clinicas que producen ascitis. Los primeros

estudios estuvieron orientados por largo tiempo para diferenciar las ascitis de exudativas

y trasudativas basdndose en la ley de Starling, que explica e balance entre la presion

hidrostética y oncética para mantener constante e volumen entre los compartimentos
intravasculares y extravasculares™.

Mientras que la ascitis era catalogada en exudado a originarse de procesos oclusivos
vasculares, linféticos con 0 sin componente necroinflamatorio de la cavidad peritoneal;

como la inflamacién, infeccion, infiltracion y/o necrosis peritoneal con oclusion

vascular esplacnica o del sistema linfatico peritoneal fueron la e xplicacion para la
acumulacion de liguido ascitico por entidades que comprometen € peritoneo como en €

caso de tuberculosis peritoneal, ascitis pancredtica, carcinomatosis peritoneal, etc.,

siendo este grupo el de ascitis con exudado >,

Inicialmente, la ascitis era catalogada en trasudado sobre la base de un incremento de la
presion hidrostatica 0 una caida de la presién oncética dependientes de la ley de
Starling; describiéndose entidades como € sindrome nefrético, la ascitis cardiaca y la
enfermedad hepatica crénica; sin compromiso del peritoneo, |o que representa a grupo
de ascitis con trasudado™™.

Este tipo de valoracion fue cuestionado a existir casos de concentraciones proteicas
elevadas asociadas a ascitis cardiacas 0 de algunos casos de perit onitis infectadas con
valores proteicos bajos, a raiz de lo que aparecieron nuevos métodos de evaluacion

como ¢ Indice Proteico Ascitis/Suero, que también no son del todo discriminativos ya
que existen casos de enfermedad hepética con ascitis exudativay tuberculosis peritoneal
con ascitis trasudativa®’.

En la ascitis de tipo exudado las proteinas exudan por aumento de la permeabilidad

capilar de la serosa intestinal o por blogueo o ruptura linfatico secundaria a tumores,

metastasis, trombosis, etc?.
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En la ascitis de tipo trasudado la concentracion de proteinas y principamente la
alblmina depende directamente de la proteina sérica total y la albiUmina sérica y es
inversamente proporcional ala presién portal .

A fines del siglo veinte se prioriz0 un nuevo enfoque diagnéstico con e uso del
Gradiente de Albumina Suero/Ascitis con gradientes mayores o menores de 1.1 g/dL

para diferenciar ascitis que se deben a hipertensién porta de aguellas que no

respectivamente, e incluso reemplazar €l valor de la Conc entracion de Proteinas Totales
en Ascitis®, sin embargo ambos pardmetros se basan en e equilibrio oncético
hidrostético de la ley de Starling, lo que los complementa, afiadiéndose al concepto de
exudado-trasudado, la presencia 0 no de hipertension portal p ara la discriminacion de
los tipos de ascitis®®. En base a este equilibrio de presiones oncética e hidrostética, se
reporté® que el Gradiente de Albimina en Ascitis puede también ser utilizado como
prueba discriminativa de ascitis en exudado y trasudado, mostrando que su sensibilidad
y especificidad en ambos grupos son similares, reportandose como un método de mejor
discriminacion en la evaluacion de las ascitis ™.

12910 en | 0s (iltimos afios sobre e andlisis independiente de alblimina en

Existen reportes
liquido ascitico para diferenciar € tipo de ascitis entre diversas entidades clinicas con

sensibilidades entre 88 y 91%. Sin embargo pocos estudios comparan su valor en base a
sensibilidad, especificidad y/o valores predictivos respecto a otras pruebas b ioquimicas
para diferenciar las causas de ascitis. Comparando para ello la capacidad discriminativa
en exudado y trasudado que tienen los parametros del Gradiente de Albumina Suero -
Ascitis, la Concentracion de Proteinas Totales en Ascitis, @ Indice Protei co
Ascitis/Suero, incluyendo en esta evaluacion la Concentracion de Albumina en Ascitis

paraver s seria Util como un novedoso parametro de discriminacion.
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2. JUSTIFICACION

La ascitis es un problema de salud publica importante ya que ésta no discrim ina ni €l
género ni la edad. Y a no ser una enfermedad en si, es una herramienta capaz de

asociarse con algunas patologias y su andlisis puede llevar a un resultado presuntivo de

la enfermedad que la causa™?.

Por medio de la determinacion del Gradiente de Albumina Suero-Ascitis (GAS-A) se
puede diferenciar la etiologia de las causas de la ascitis y S son consecuencia de

Hipertensiéon Portal (HTP). Siendo este tipo de prueba la que se realiza con mucho éxito

en nuestro medio y otros paises con resultados c onfiables™™.

Sabiendo que la determinacion de la Concentracion de Proteinas Totales en Ascitis
(CPTA) aun sigue siendo €l resultado mas confiable para ayudar en la diferenciacion de
la ascitis s es de tipo exudado 6 trasudado *?, teniendo en cuenta que | a determinacion
del Gradiente de Albumina Suero-Ascitis (GAS-A), la Concentracion de Albumina en
Ascitis (CAA), como método novedoso, y € indice Proteico Ascitis/Suero (IPA/S),

utilizado alin en algunos paises, también son una prueba efectiva para diferenc iar
liquidos de tipo exudado del trasudado ™.

Existe un gran nimero de pacientes que asisten, a Ingtituto de Gastroenterologia
Boliviano Japonés 1.G.B.J., con diagndstico presuntivo de ascitis de diferente etiologiay

gue por medio de la determinacién de la Concentracion de Proteinas Totales en Suero y
en Ascitis (CPTS y CPTA), la Concentracion de Albumina en Suero y en Ascitis (CAS

y CAA), éste (ltimo como método novedoso’?, las cuales permiten determinar el

Gradiente de Albumina Suero-Ascitis (GAS-A) y e indice Proteico Ascitis/Suero
(IPA/S); se convierten en una herramienta capaz de ayudar a médico a llegar a un

diagndstico presuntivo y que pueda empezar un tratamiento |o més rdpido posible.

En nuestro pais no existen datos de haber comparado estas cuatro pruebas en la
diferenciacion de exudado y trasudado, mientras que en otros paises se hace una
comparacion entre dos pruebas o se las andiza individualmente, con resultados de

sensibilidad, especificidad y valores predictivos diferentes*™ pero todos con resultados

aceptables ya que son estadisticamente significativos.
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3. OBJETIVOS

3.1. Objetivo General

- Deerminar s € Gradiente de Albumina Suero-Ascitis (GAS-A) es una
herramienta diagnostica para diferenciar si la ascitis se debe 0 no a Hipertens ion
Portal (HTP).

3.2. Objetivos Especificos

- Comprobar que la determinacién de la Concentracion de las Proteinas Totales en
Ascitis (CPTA) es alin la prueba de mayor utilidad en la diferenciacion de

exudado y trasudado mediante comparacion con € resto de las pruebas.

- Comprobar que la determinacion de la Concentracién de Albumina en Ascitis
(CAA), como método novedoso, sirve en la diferenciacion de exudado y

trasudado.

- Comprobar que € Gradiente de Albtmina Suero-Ascitis, e Indice Proteico
Ascitis/Suero pueden ser también de utilidad como métodos de evaluacion en la

diferenciacion de exudado y trasudado.
- Comparar la sensibilidad, especificidad y valores predictivos (positivo y
negativo) de estas cuatro determinaciones en la diferenciacion de exudado y

trasudado.

- Determinar y comparar |la eficacia de estas cuatro pruebas en la diferenciacion de

exudado y trasudado por medio de |os resultados obtenidos.
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4. DISENO TEORICO

4.1. Ascitis

4.1.1. Introduccion

Aproximadamente el 80% de los pacientes con ascitis tienen cirrosis (Figura 1). Tan
solo un 20% de pacientes presentan ascitis por otras causas. La eficacia del tratamiento

depende de un diagnéstico oportuno y efectivo ®*.

La historia natural de la cirrosis ha demostrado que un 58% de los pacientes cirr 6ticos
desarrollarén ascitis a cabo de 10 afios y que la manifestacion de esta complicacion

implica una mortalidad del 50% a los 3 afios; siendo la aparicion de este evento, una
claraindicacion de trasplante hepético .

Las diferentes estrategias terapéuti cas disponibles hasta la fecha para tratar esta
complicacion, salvo el trasplante, son insuficientes para aumentar la sobreviva de los

pacientes, pero sabemos que resultan imprescindibles para mejorar la calidad de vida,

prevenir la peritonitis bacteriana espontanea (PBE) u otras complicaciones de la ascitis
(i laherniaumbilical)*.

Figura 1. Cirrosis Hepética

Fuente: (A.D.A.M., 2000)*
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La presencia de ascitis en e paciente cirrético es indicativa de insuficiencia hepétic a
significativa. Su causa es multifactorial en donde € fendmeno predominante es la avida

retencion de sodio asociado a una vasodilatacion arterial sistémica producida por

vasodilatadores endégenos, siendo el més importante el éxido nitrico **3,

El efecto de vasodilatacion produce la estimulacion de barorreceptores renales con
activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona. Se retendra sodio y agua que, en
presencia de hipertension portal, conllevara alaformacion de ascitis.

A medida que progresan la ascitis y la vasodilatacion con baja resistencia vascular
periférica, disminuye el flujo arteria efectivo produciendo disfuncion rena con
desarrollo de sindrome hepatorrenal. Esta complicacion es un evento termina en e

paciente cirrético con ascitis, con una mortalidad cercana a 100% aln con trasplante
hepético™.

La evolucion clinica es basica para € diagnéstico de ascitis. La deteccion de ascitis
mediante e examen fisico solo es posible cuando hay més de 1.500 mL de liquido en la
cavidad peritoneal. Un abdomen globoso, con onda ascitica 'y con matidez cambiante es
diagnostico de ascitis. La presencia de ascitis a tension rara vez ofrece dudas
diagnosticas. Cuando se sospecha la presencia de ascitis y clinicamente no hay certeza
diagnostica, la utilizacion del Ultrasonido o de la Tomografia Axial Computadorizada
gue son de gran utilidad. Mediante €l ultrasonido se pueden detectar cantidades de
ascitis tan pequefias como 100 mL (Anexos 1).

La paracentesis con estudio citoquimico, citolégico y bacter iologico de liquido ascitico
es fundamental para el diagnéstico diferencial y para establecer |a terapéutica apropiada.
Este procedimiento es libre de complicaciones serias e incluso se puede redizar en
forma segura ante |a presencia de coagulopatia sever a**>.

El andlisis de las Proteinas Totales y de Albuminaen € liquido ascitico es indispensable
para € diagndstico diferencial inicial. Generalmente la ascitis cirrética tiene un
contenido proteico bajo aunque causas posthepaticas de cirrosis (gemplo Budd Chiari)
pueden tener un contenido proteico mayor. Procesos peritoneales inflamatorios,

infecciosos o neopl &sicos cursan con un contenido proteico ascitico alto **.
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La determinacion del Gradiente de Albumina Suero-Ascitis (albUmina sérica menos
albimina de ascitis) es fundamental para determinar la presencia de ascitis por
hipertensién portal. Un gradiente igual o superior a 1.1 g/dL es diagnostico de ascitis
portal hipertensiva. Con base en estos hallazgos es muy sencillo hacer un enfoque

diagnostico inicial paraluego decidir laterapéutica adecuada 4,

4.1.2. Definicion

La ascitis, definida como la acumulacion patol 6gica de liquido en la cavidad abdominal

(Figura 2), es una complicacion de la hipertension portal originada por la cirrosis
hepatica, junto a la hemorragia digestiva de origen varicoso y a la encefalopatia porto -

sistémica™>?*,

Figura 2. Acumulacion de liquido em la cavidad abdominal
Fuente: (A.D.A.M., 2000) ¢

4.1.3. Etiologia
Las causas de ascitis se dividen en dos grandes grupos: las que cursan con hipertension

portal y las que cursan sin hipertension portal (Tabla 1):
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Tabla 1. Etiologia de las ascitis

Intrahepética

Enfermedades con HTP

Cirrosis Hepética (80% de | os casos).
Hepatitis Aguda Alcohdlica.

Hepatitis Cronica Activa.

Fallo Hepético Fulminante.
Enfermedad Veno-Oclusiva Hepética.
Higado Tumoral.

Extrahepética

Higado de éstasis.
Obstruccion /trombosis de vena porta.
Sindrome de Budd-Chiari.

Origen Peritoneal

Carcinomatosis Peritoneal .

Tumorales M esotelioma Primario.

Peritonitis Bacteriana.
Tuberculosis Peritoneal .
Micética.

Parasitaria (hidatidosis).

Infeccioso

Enfermedad de Whipple.
Peritonitis Granulomatosa.
Vasculitis Peritoneal.

Enfermedades sin HTP

Origen Ginecol6gico

Sindrome de Meigs (rotura de quiste).

Hipoalbuminemia

Sindrome Nefrético.
Desnutricién
Enteropatia (pérdida de proteinas).

Otros

Mixedema

Ascitis Pancredtica.
Biliar.

Quilosa.
Nefrogena.

HTP = Hipertension Portal 5

4.1.4. Etiopatogenia

Fuente: (Feldman et al, 2000)16

L os mecani smos etiopatogéni cos de formacién de ascitis son |os siguientes:

4.1.4.1. Hipertension Portal

Cuando existe hipertension portal de larga evolucion, se produce una vasodilatacion

arterial esplacnica progresiva (mediada entre otros por el oxido nitrico) con un acimulo

mayor del volumen arteria total en el territorio esplécnico.
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Los barorreceptores arteriales lo interpretan como una disminucion del volumen arterial
(denominado hipovolemia efectiva, aunque no haya una disminucion real del volumen
total) y como respuesta activan diferentes sistemas neurohormonales para aumentar €l
volumen plasmético'®?,

La activacion continuada de dichos sistemas comporta una disminucién progresiva de la
excrecion de sodio urinario y de agua libre, que produce, en primer lugar, ascitis vy,
posteriormente, hiponatremia dilucional. Ademés, esta activacion continuada produce el
aumento de las resistencias periféricas, incluida la vasoconstriccion renal, que acaba

afectando la funcién renal y dalugar a sindrome hepatorrenal (Figura 7) 2%,

4.1.4.2. Disminucién de Presién Oncéticadel Plasma
Cuando disminuye la concentracion plasméatica de proteinas, se produce, como

consecuencia, una disminucion de la presion oncética d el plasma. Para compensar la
diferencia de presion, existe paso de liquido libre del territorio vascular a intersticio,
con lo que se desarrollan edemas y ascitis. Este mecanismo es € causante de la ascitis

en todas aguel | as patol ogias que cursan con fal ta de aporte o pérdida de proteinas®>%.

4.1.5. Fisiopatologia
La ascitis es gobernada por |os mismos principios comunes ala formacion del edema de

cualquier etiologia y responde a la ley de Starling en donde la presion hidrostética, la
presion oncética y la permeabilidad capilar son factores determinantes en la formacion
del edema.

La ascitis es una consecuencia del desarrollo de hipertension portal (> a 12 mmHg),
producto de la cirrosis. La hipertension portal debe estar siempre presente, asi como
también debe ser origen sinusoidal.

Ademéds, la hipertensién portal produce una serie de cambios hemodindmicos cuyo
entendimiento haido evolucionando con € correr del tiempo.

En la década del sesenta se pensaba que la produccion de ascitis se producia como
consecuencia del aumento en la presion hidrostética (hipertension portal) y de la

disminucion en la presién oncotica (hipoa buminemia).
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Esta alteracion en el equilibrio de fuerzas de la ley de Starling determinaba un aumento
del liquido extracelular (LEC). Una vez saturadas las vias de reabsorcion del LEC
(sistema linfatico) se producia la ascitis. Esto se conoce como “Underfilling” o
“Backward Theory” y se encuentra vigente hasta nuestros dfas 23!,

Una década mas tarde, se hicieron algunas observaciones en los pacientes cirréticos con
hipertension portal, tales como el aumento del gasto cardiaco y € volumen plasmaético
asi como también la disminucién en la resistencia vascular periférica. Estos hallazgos
llevaron areformular la hipétesis concerniente a la produccién de ascitis.

Se propuso entonces la teoria del “Overflow”; en donde se plantea que la hipertension
portal inicia cierto reflggo hepatorrenal, no muy bien explicado hasta la fecha,
provocando la retencion renal de sodio con € consiguiente aume nto en € volumen
plasmético y del gasto cardiaco. Para adaptarse a este estado hipervolémico, €
organismo disminuye su resistencia vascular periférica. La hipertension porta
enfrentada con e estado de hipervolemia arterial mencionado, lograban la filtr acién del
LEC através de los 6rganos espl&cnicos, formandose de esta manera la ascitis 262,
Posteriormente se demostré que la vasodilatacion arterial se restringia a la circulacion
espl4cnica, lgjos de ser un fenémeno sistémico 2333, A partir de estos conocimientos se
propone actualmente una nueva teoria conocida como “Forward Theory” que no
invalida los paradigmas anteriormente expuestos, sino que los complementa °.

Se ha documentado en forma repetida la importancia de ciertos vasodilatadores que se
encuentran aumentados en presencia de hipertension portal y que tendrian participacion
en la vasodilatacion esplécnica; como e glucagon, péptido intestinal vasoactivo,
sustancia P, factor activador de las plaguetas, prostaglandinas y més recientemente €
oxido nitrico.

Este dltimo parece tener especial importancia. Como contrapartida, |a vasodilatacion
esplacnica suscita una serie de fendmenos hemodinamicos que con fines compensatorios
destinados a mantener €l flujo sanguineo en otras areas vitales como & musculo, la pid,

el SNCy d rifion®®.
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Sin embargo, estos mecanismos, en un primer momento exitosos en su objetivo, a
progresar la enfermedad, dejan de serlo. Cuando la compensacion hemodinamica es
insuficiente para contrarrestar la vasodilataci 6n esplacnica, la presion arterial disminuye

y su declinacion es censada por barorreceptores. Las consecuencias de este evento son:

- Activacion del simpatico.
- Activacion del gerenina — angiotensina — aldosterona.

- Secrecion de hormona antidiurética.

Todos €llos actuardn en forma consecutiva y superpuesta sobre los rifiones cuyo
propdsito serd, de ahora en més, retener sodio y agua®®?"**. El aumento de la presién
capilar y del coeficiente de filtracion en la microcirculacion esplacnica debido a la
vasodilatacion, sumado a ahorro forzado de agua y sodio por parte del rifion completan

el escenario paralaformacion de ascitis®®.

4.1.5.1 Ley de Starling
Formulada en 1896, por € fisidlogo britanico Ernest Starling (Figura 3), la ecuacion de

Starling ilustra e rol de las fuerzas hidrostéticas y oncéticas (llamadas también fuerzas

de Starling) en el movimiento del flujo através de las membranas capilares *%.

De acuerdo a la ecuacion de Starling, el movimiento del fluido depende de seis
variables:

- Presion hidrostética capilar (Pc).

- Presion hidrostéticaintersticia (Pi).

- Coeficiente dereflexion, (R).

- Presion oncotica Capilar (Tc).

- Presion oncéticaintersticial (mi).

- Coeficiente de filtracion (Kf).
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Todas las presiones se miden en milimetros de mercurio (mmHg), y € coeficiente de
filtracién se mide en milimetros por minuto por milimetros de mercurio (ml/min/

mmHg).

La ecuacion de Starling se describe de la siguiente manera:

Q =Kf ([Pc - Pi] = R[mc — mi])

La solucién ala ecuacion es € flujo de agua desde los capilares a intersticio (Q). Si es
positiva, e flujo tendra tendencia a dejar €l capilar (filtracion). Si es negativo, € flujo
tendra tendencia a entrar a capilar (absorcion). Esta ecuacion tiene un importante
nimero de implicaciones fisiolOgicas, especiamente cuando los procesos patol 6gicos
alteran de forma considerable una o més de estas variables®.

Ernest Henry Starling (17 de abril de
1866 - 2 de mayo de 1927) era un
fisologo  inglés. El trabaj
principalmente en la Universidad de
Londres, aunque é también trabgo
durante muchos afios en Alemania y
Francia. Su colaborador principal en
Londres era su cufiado, Sefior William
Maddock Bayliss™.

Figura 3. Ernest Henry Starling

Fuente: (Wikipedia, 2007)*
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4.1.5.2. Sistema Renina-Angiotensina-Aldoster ona
El sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona, es el mecani smo de control de la presion

arteria. En los casos de hipertension el Feedback negativo puede no funcionar, |levando
a una excesiva produccion de Angiotensina Il, creando asi una creciente
vasoconstriccion, secrecion de adosterona, retencién de sodio y agua, dando como

resultado la persistencia de una presion elevada (Figura 4).

Baja tension arterial

Como respuesia a la reduceion
de ta tension arterial o dismnucion 4
de sodio de los tabulos renales.
el aparato vuxtaglomerular del
rifton produce RENINA v la
descarga en el torrente sanguineo

de renina

]

células granulares de las paredes de las
artenalas aferentes (v mucho nenos por las
eferentes ) en el glomérulo del nndn

Angiotensindgeno-Sustrato de renina

La RENINA es una enzima producida por la l

Una ves ensangre, la RENINA
actiz sobre el ungiotensindgeno
-sust mto de remna del higado- ‘

produciendo ANGIOTENSINA |

Angiotensina |

La Angiotensina | no posee efecto
fisiologico aparente, pero il pasar

a traves del pulmon, Ecnzim;: de
converston de la angiolens i i
(ECA ) tramsforma la Angiotensing |
en Angiotensing L

Aldosterona Angiotensin 11

La Angiotensina 11

€% un potente

F- VASOCONSITICoT

v regulador de

la presencia

de sodio, como

Laaldosterona ¢s un nuneral . [Jambicn ¢l

eorticoide que produce la estimulo PLITINEIG

reabsorcion de agua v sodio para la produccion

por los tibulos renales. De dhe “]‘i“"'"“’:_"‘ﬂ

¢sa manera se eleva el en la corteza

volumen int ravascular y el suprarenal

volumen minuto (cantidad
de sangre que bombea el
corazon en dicho rming

de tiempa), l

Retencitn de sodio
v agua ¢ incremento
t de volumen

Debido al aumento de tension, disminuve la excreci

Vasocunitriccidn

Eleva la
tension
arterial

IFeedback negativo

Figura 4. Sistema Renina-Angiotens na-Aldosterona
Fuente: (Wikipedia, 2007)*?
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4.2. Clasificacion delas Ascitis
La clasificacion de las ascitis segun las manifestaciones clinicas (Tabla 2).

Tabla 2. Clasificacion delas ascitis

Ascitis minima gque solo se detecta por ecografia. No precisa
Grado I: tratamiento. Se recomienda la reduccion de laingesta de sodio.
Control evolutivo.

Ascitis moderada que se manifiesta por malestar abdominal

Grado II: gue no interfiere en las actividades diarias.
Ascitis severa que se manifiesta por distensién abdominal
Grado I11: importante o tensién. Se caracteriza por malestar abdominal

intenso, en ocasiones asociado a disnea, que interfiere de forma
importante en las actividades diarias.

Fuente: (Hernandez, 2000) B

4.3. Causas de Ascitis segun el Gradiente de Albumina Suero-Ascitis (GAS-A)
Esta clasificacion se la redliza segin €@ Gradiente de Albumina Suero Ascitis con

valores ya determinados tal como se observaen la Tabla 3:

Tabla 3. Causas de ascitissegun € GAS-A

Cirrosis Hepatica.

Hepatitis Alcohdlica
Insuficiencia Cardiaca.
Metéstasis Hepaticas Masivas.
Insuficiencia Hepética Aguda.
Sindrome de Budd-Chiari.

Carcinomatosis Peritoneal.
Tuberculosis Peritoneal .

Pancredtica.

Biliar.

Infarto Intestinal.

Sindrome Nefrético.

o Enfermedad del Tejido Conectivo.
GAS-A = Gradiente de Albumina Suero-Ascitis Fuente: (Hernandez, 2000) s

GAS-A>1,1g/dL

GASA <1,1g/dL
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4.4. Causas de Ascitis

L as causas de ascitis segun las enfermedades se muestran en laTab la 4.

Tabla 4. Causas de ascitis

Hipertensién Portal

Cirrosis Hepética.

Hepatitis Alcohdlica.

Insuficiencia Hepética Fulminante.
Sindrome de Budd-Chiari.
Esteatohepatitis no Alcohdlica.
Enfermedad Veno-Oclusivadel Higado.
Trombosis de Venas Suprahepéticas.
Hepatocarcinoma.

Metéstasis Hepéticas Masivas.
Insuficiencia Cardiaca Congestiva.
Pericarditis Constrictiva.

Mixedema.

Hipoproteinemia

Desnutricion.
Sindrome Nefrético.
Enteropatia.
Malabsorcién.

Ascitis Linfética

Por Obstruccion.
Por Rotura.

Infecciosa

Bacterias: chlamydia.

Tuberculosis Peritoneal.

Micética: candida albicans.

Parasitos. ascaris, entamoeba hystalitica, hidatidosis.

Neoplasias
Irritacion Peritoneal

Carcinomatosis Peritoneal .
Mesotelioma.
Pseudomixoma Peritoneal.

Otras

Pancredtica.

Biliar.

Enfermedades del Tejido Conectivo (LES).
Enfermedades Granulomatosas.

Urinaria.

Didlisis Peritoneal.

Enfermedades Ginecoldgicas.

Fuente: (Hernandez, 2000) s
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4.5. Liquido Ascitico

4.5.1. Caracteristicas M acroscopicas

Normalmente la cavidad peritoneal contiene de 75 a 100 mL de liquido claro, de color
pajizo, que facilita la lubricacion de la membrana. En las ascitis se acumula liquido
dentro de la cavidad peritoneal que puede presentar, segun la causa, diversos aspectos.
En la peritonitis infecciosa presenta un aspecto turbio o purulento. Puede ser
hemorragico en neoplasias, tuberculosis, pancredtitis y traumatismos. En la obstruccién
linfética por trauma, neoplasias, tuberculosis, filariasis y anormalidades con génitas es

quiloso®,

4.5.2. Caracteristicas Quimicas

45.2.1. Proteinas

El liquido peritoneal normal es pobre en proteinas (< 2 g/dL). El contenido en proteinas
del liquido ascitico es un criterio fundamental ala hora de clasificarlo como trasudado o
exudado. La prueba cualitativa de Rivalta es poco exacta'y siempre se debe realizar una
determinacion bioguimica.

Los trasudados se deben a la sdlida de liquido desde los sinusoides hepéticos y los
capilares intestinales a espacio peritoneal, por lo tanto so n ultrafiltrados del plasmay su
contenido en proteinas suele ser relativamente bajo (< 3 g/dL en el 80 % de |os casos).
Los exudados se producen por exudacion de liquido por € propio peritoneo y su
contenido en proteinas suele superar los 3 g/dL, aunque no de forma obligada. Por lo
tanto, es necesario disponer de un criterio mas discriminativo entre trasudado y exudado.
Aparte de la informacion proporcionada por otros parametros (Tabla 5), se ha
establecido que € Gradiente de Albumina Suero-Ascitis es un criterio mas
discriminativo. Un gradiente superior a 1,1 g/dL es indicativo de trasudado,
especialmente de ascitis cirrética, mientras que si esta por debgjo de este limite indica
exudado. Sin embargo, en los trasudados secundarios a sindrome de Budd -Chiari, €
gradiente puede ser inferior a 1,1 g/dL debido a que € liquido ascitico es méas rico en
proteinas que en la cirrosis. La fibronectina aumenta en la ascitis maligna. La [-2-

microglobulina se eleva en los derrames causados por hemopatias *.
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4.5.2.2. Enzimas
4.5.2.2.1. Colinesterasa
Desciende en | os trastornos hepaticos, pues es en € higado donde se sintetiza, llegando a

un nivel inferior a600 U.I./L y seincrementaen latuberculosis o en caso de neoplasias.

4.5.2.2.2. Lactato-Deshidrogenasa (LDH)
Como en el derrame pleural, se halla elevada en los exudados asciticos (>200 U.1./L) de

la misma manera que larazén liquido ascitico/suero es superior a0,6.
Se eleva en derrames neoplésicos y de forma leve en los inflamatorios. Sus cinco
isoenzimas aumentan en la ascitis maligna, siendo la LDH -2 la de mayor especificidad

diagnostica.

45.2.2.3. Fosfatasa Alcalina
Se observa en derrames asociados a cancer ovarico.

45.2.2.4. Amilasay Lipasa
La elevacion de ambas es consecuencia segura de la presencia d e un proceso pancreatico

(pancreatitis, tumores y traumatiSmos).
El incremento aislado de la primera sugiere otros procesos extrapancredticos,
fundamentalmente tumorales (neoplasias ginecoldgicas, quiste ovarico, carcinoma

pulmonar, etc.).

4.5.2.2.5. Adenosin-Desaminasa (ADA)
Es til para €l diagndstico de peritonitis tuberculosa, en la que aumenta por encima de

43 UI.

4.5.2.3. Densidad
Es paraéla a la concentracion proteica en todos los casos citados, presentando los

trasudados valores inferiores a 1,01 6.
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4.5.2.4. pH
El pH del liquido peritonea del sujeto sano es superior a 7.35, tal como también sucede

en los derrames hematicos y en € exudado de la cirrosis hepética. Por otro lado, tanto en
las peritonitis espontaneas (p.e. cirrosis), como en las secundarias, se produce un
descenso de estos valores, |0 que parece deberse a aumento del metabolismo anaerobio.
Asimismo estan disminuidos en la carcinomatosis peritoneal y en la tuberculosis
peritoneal. Otro parametro de interés es el gradiente del pH ent re la sangre arteria y €

liquido ascitico, que adquiere valor diagnéstico cuando es superior a0,10 .

4.5.2.5. Lipidos
Su incremento ocasiona la ascitis quilosa, que es secundaria a obstruccion linfética de

cualquier etiologia, que en la actualidad suele ser un linfoma. Tienen una ata

concentracion en triglicéridos y baja en colesterol.

45.2.6. Lactato
Suele ser inferior a 25 mg/dL y se eleva en las mismas situaciones en las que desciende

el pH. También es til el gradiente sangre/ascitis cuando superalos 15 mg/dL.

4.5.3. Elementos Celulares

4.5.3.1. Neutrofilos

Como los procedimientos microbiolégicos son lentos y presentan muchos falsos
negativos, su cuantificacion se hace esencial en las peritonitis bacterianas espontaneas
gue complican la cirrosis, caracterizada por no presentar una fuente primaria de
infeccion. Normalmente, en ausencia de infeccion, los leucocitos no superan los 300/ uL
y predominan los linfocitos, siendo la proporcion de polimorfonucleares inferior a 25%.

Si se supera este porcentgje se considera que existe infeccion, aunque hay casos en que
aun asi €l liquido se mantiene estéril. M s especifica es la cantidad de neutrofilos, que es
superior alos 250/ L en los procesos sépticos, dato definitivo si se acompaiia de clinica.

No obstante, |os casos con més de 250/ UL pero sin sintomas (ascitis neutrofilica) han de

considerarse también como peritonitis bacterianay se deben tratar como tales .

30



4.5.3.2. Linfocitos
Predominan en la tuberculosis, superando €l 70%. Pueden también verse inc rementados

en las neoplasias.

4.5.3.3. Eritrocitos
Muchas enfermedades, ademas de |os traumatismos, pueden presentarlos elevados en €

liquido peritoneal. Dignas de mencionar son las neoplasias, la insuficiencia cardiaca

congestiva y |a peritonitis tubercul osa™.

4.5.3.4 CélulasMesoteliales
Pueden aumentar sobre todo en procesos extraperitoneales como en la insuficiencia

cardiaca congestiva o e sindrome nefrotico.

4.5.4. Estudios Micr obiol 6gicos
Siempre que se redlice una paracentesis diagnéstica se deben recoger muestras para

microbiologia. El rendimiento aumenta cuando se hace la inoculacion directamente en

frascos de hemocultivo, ya que |as bacterias suelen ser escasas y dgjan de ser viables en

el tubo a cabo de pocas horas.

En la peritonitis bacteriana esponténea (PBE) del cirrético la positividad de los estudios
bacteriol 6gicos no supera el 70%. De ahi la necesidad de tratar las ascitis neutrofilicas.

Por € contrario, hay casos con bacteriologia positiva pero sin  neutrofilia
(bacterioascitis). Solo e 38% de estos casos evolucionan a PBE y por |o tanto se puede
mantener una actitud expectante.

Si se sospecha peritonitis tuberculosa se deben realizar cultivos en medios especificos e

investigar la presencia de ADN micobacteriano, ya que latincion de Ziehl-Neelsen raras

veces es positiva™.

Un resumen de lalas caracteristicas de el liquido ascitico se observan en la Tabla 5.
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Tabla 5. El liquido ascitico en €l diagndstico diferencial

Proteinas GAS-A Otros

Causa Aspecto (g/dL) (g/dL) Leucocitos/uL datos
Claro. Amarillo pdido <300
Cirrosis  ointensos hay <25 (80 %) >11 Predominio LDH <60 %
o . o en suero
ictericia linfocitario
Variable: Variable en LDH > 60 %
Neoplasia Pajizo, hemédtico y >25¢g/d <11 cantidad y tipo en suero
quiloso. celular Citologia
Peritonitis Variable:
Bacteriana Opalino, turbio, raras <25gd >11 > 250 PMN PH<7,35
Espontanea veces purulento
Peritonitis . >250 PMN Flora
Secundaria Turbio o purulento. >25¢g/d <11 (generalmente mltiple
> 10.000)
Tuberculosis Var_iable: _ >11 > 1000 o ADA > 45
: Pajizo, quiloso o >25g/d (menor en Predominio U.l./mL
Peritoneal o S . o h
hemorrégico. cirréticos) linfocitario Cultivos.
Insuficiencia 11 <1000
Cardiaca Claro, amarillo pélido. >25g/d (incons'tante) Abundan células
Congestiva mesoteliales
- Turbio o hemorrégico Varllable en Amilasa
Pancredtitis R . ) >25g/d <11 cantidad y tipo -
aras veces quiloso. cdular Lipasa

GAS-A = Gradiente de AlbUmina Suero-Ascitis
PMN = Polimorfonucleares
LDH = Lactato Deshidrogenasa
ADA = Adenosin-Desaminasa
Fuente: (Ladero, 2000) 3

4.6. Exudado, Trasudado

4.6.1. Exudados

Esta causado por un incremento en la permeabilidad capilar causado por infeccion,
neoplasia, colagenosis, afectacion abdominal o drogas, ademés de otras causas como

trauma, lesiones esofagicas o del conducto torécico %.

4.6.2. Trasudados
Son secundarios a enfermedades de origen extrapleural y suponen un disbalance a favor

de las fuerzas que permiten € acimulo de liquido en e espacio pleural. Por tanto, y en
orden de frecuencia, puede deberse a un incremento en la presiéon hidrostética capilar
como en lainsuficiencia cardiaca congestiva; incapacidad de los linféticos para drenar €l
fluido producido en € espacio pleural, como en los cuadros que producen una presion
venosa sistémica elevada; disminucién de la presion intrapleural, disminucion de la
presion oncética capilar, y una misceldnea de otras causas que altere los parametros de

laconocidaley de Starling®.
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La diferenciacion de trasudado y exudado segun sus caracteristicas fisicas y quimicas se

muestran en la Tabla 6.

Tabla 6. Caracteristicas del liquido ascitico

TRASUDADO EXUDADO

Claro, lechoso o

Color Claro o pgjizo .
sanguinolento
Puede ser
Olor Inoloro ;
maloliente
Densidad < 1,016 > 1,016
Proteinas <25¢g/dL >25¢g/dL
AlbUimina <15g/dL >15¢g/dL
GAS-A >1,1g/dL <11gdL
IPA/S <50 % >50%
LDH pleural <200 U/L > 200 U/L
Cociente LDH P/S <0,6 >0,6
Cociente LDH P/S norma <2/3 >2/3
L eucocitos < 10¥mm? > 10%mm®
Eritrocitos < 10%/mm? > 10°%/mm®
pH >73 <73
Glucosa < 60 mg/dL > 60 mg/dL
Colesterol < 60 mg/dL > 60 mg/dL

GAS-A = Gradiente de AlbUmina Suero-Ascitis
IPA/S = indice Proteico Ascitis/Suero
P =Pleura
S=Sé&ico
LDH = Lactato Deshidrogenasa
Fuente: (Ladero, 2000) 3

4.7. Proteinas Totales
Las proteinas constituyen la mayor porcion de solutos en € plasma. Las proteinas del

suero se dividen en dos fracciones Albumina y Globulina. La albumina representa el
mas abundante constituyente de las proteinas, mientras que las globulinas son un grupo
heterogéneo de componentes como las inmunoglobulinas, complemento, enzimas,

factores de coagulacion, hormonas y proteinas de transporte especificas (Figura5) *°.
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Figura 5. Proteinograma normal del suero

Fuente: (Tietz, 1976) %%

La determinacion de las proteinas totales es Gtil en la deteccion de hiperproteinemia
debido a la hemoconcentracién como en las deshidrataciones y varias condiciones de
hiperglobulemia con mieloma muiltiple, macroglobulinemia de Wadenstrom, infecciones
y ciertas enfermedades hepéticas y otro estado patoldgico asociado con un incremento

de uno o mas de las muchas proteinas encontradas en suero. Los ensayos de proteinas
totales son Utiles también en la deteccion de hipoproteinemia observada en la
malnutricion, enfermedades renales asociadas con pérdida de proteinas, edema,

hemorragias, procesos malignos y otras condiciones **’,

4.8. Albumina
La medicion de la abumina en sangre es un buen indicador d e la funcion sintética del

higado, es decir, de la capacidad del higado de formar las proteinas que normalmente
produce. Su nivel plasmético normal es 3,5 a5 g/dL (Figura 6).



Figura 6. Estructurade la Albumina

Fuente: (Runyon, 2002)21

4.8.1. Metabolismo dela Albdmina
La abumina es la proteina més abundante del plasmay es producida exclusivamente por

el higado. En € organismo hay aproximadamente 500 g de albumina, con una
produccién diaria de 15 g, que puede aumentar al dobl e cuando hay pérdidas y € higado

funciona normalmente. La vida media de la albimina es de 20 dias.

4.8.2. Causas de Hipoalbuminemia
La hipoalbuminemia (disminucion de los niveles plasméticos de albumina) puede ser

signo de una enfermedad hepatica cronica. Sin embargo, la disminucion de la albumina
no es especifica de | as enfermedades hepéticas.
L as principales causas de hipoa buminemia son:

- Cirrosis Hepética.

- Sindrome Nefrotico.

- Enfermedades Croénicas

4.8.2.1. CirrosisHepatica
La disminucién de la funcion hepatica en la cirrosis hepética de larga data produce

disminuciones de la albimina que pueden ser marcadas y asociarse a edema de

extremidades y ascitis.
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4.8.2.2. Sindrome Nefr6tico
Se refiere a la pérdida de albamina por € rifion, frecuentemente secundario a diabetes

mellitus. El sindrome nefrotico habitualmente se acompafia de elevaciones marcadas de

los lipidos sanguineos y niveles variables de insuf icienciarenal.

4.8.2.3. Enfermedades Cronicas
Cuaquier enfermedad crénica con compromiso nutricional puede asociarse a la

hipoal buminemia, como neoplasias, insuficiencia cardiaca, enfermedades intestinal es.

4.8.2.4. Malabsorcion
Las enfermedades que impiden la absorcion adecuada de nutrientes por tubo digestivo se

asocian a desnutricion con hipoal buminemia.

4.8.3. Niveles elevados de Albumina
No se han descrito enfermedades especificas que se asocien a niveles elevados de

albumina, por lo que su hal lazgo en exdmenes de rutina no es indicador de anormalidad,

sino mas bien es un hallazgo relativamente frecuente en personas jovenes bien nutridas.

4.9. Hipertension Portal

4.9.1. Definicion

La hipertension porta es un sindrome muy frecuente caracterizad o por un aumento
patol dgico de la presién hidrostatica en el territorio venoso portal (Figura7) 2.

La presion portal normal es entre 5-10 mmHg. La hipertensién portal es definida cuando
la presiéon de enclavamiento a nivel de venas hepaticas o la presié n en vena porta por
puncion directa es superior en 5 mmHg a la presion en vena cava inferior (gradiente
porto sistémico superior a 5 mmHg) o la presion venosa esplénica superior a 15

mmHg?*%.
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4.9.2. Fisiologia
El sistema portal comienzay termina en capilares. Se origina en el mesenterio, intestino

y bazo. El retorno venoso del bazo se realiza por la vena esplénica, en la que
desembocan las venas gastricas cortas, y posteriormente se unen las venas mesentérica
inferior, superior y coronaria formando la vena porta. En € hilio hepatico la vena porta
se divide en dos troncos mayores y luego en otros que terminan en pequefias ramas que
penetran en la placa limitante del tracto portal y por Ultimo en los sinusoides hepaticos.

El retorno venoso de éstos se produce formando las venas hepaticas, que confluyen en
tres venas suprahepaticas que desembocan en la cava inferior y posteriormente en la
auricula derecha. El sistema portal es de baja presion, proporciona €l 75% del flujo
sanguineo hepatico y aportaa higado oxigeno, hormonas y nutrientes.

La anomaliainicial es un aumento de resistencia al flujo entre el lecho esplacnico y la
auricula derecha por compromiso de la luz vascular. Los cambios vasculares anatomicos
pueden ser: prehepéticos, intrahepéticos y po sthepéticos. El efecto patol 6gico mayor es
el desarrollo de colaterales que llevan sangre del sistema venoso porta a la circulacion
sistémica: a la cava superior por hemiécigos a través de varices gastroesofégicas y por
venas intercostales y diafragmaticas, y a la cava inferior a través de la vena rena

izquierday del plexo hemorroidal inferior ?#.

4.9.3. Fisiopatologia
Sin embargo, para que la hipertension portal sea clinicamente significativa € gradiente

debe aumentar considerablemente, por encima de 10 mmHg para que aparezca
circulacion colatera y varices esofagicas y por encima de 12 mmHg para que aparezca
hemorragia por rotura de varices esdfago gastricas o ascitis.

El aumento del gradiente portal es producido por una parte por € aumento de las
resistencias en € territorio portal y ello produce la formacién de circulacion colateral

portosistémica que a su vez lleva a la produccién de un aumento del flujo sanguineo

circulante secundario a una vaso dilatacion esplacnica y sistémica (a parecer med iada
por el oxido nitrico) todo lo cual llevaala produccion de una hipervolemia (sindrome de

hiperaflujo) cerrandose €l circulo y contribuyendo a perpetuar la hipertensién portal.
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Hoy en dia se sabe que el aumento de presion portal se debe a aumento m ecanico de las
resistencias en € sistema portal y que a ello se suma de forma muy importante el
aumento de flujo sanguineo circulante o hipervolemia.

Es necesario conocer gque existe una gran poblacion de pacientes con cirrosis hepética,
que estén asintomaticos, y que solo cuando aparece el aumento de presion en el sistema
portal por encima de 10-12 mmHg aparecen las complicaciones derivadas de la misma

(varices, hemorragia, ascitis, encefalopatia, etc.) **%.

Vasodilatacidn Disminucion
HTP | — e |arterial esplicnica | —3w volurnen
{dxido nitrica) arterial efectivo

_  Activacion de: d
Sisterna renina-angiotensina-aldosterona
Sisterna nervioso simpdtico

Hormona antidiurética (ADH)
Endotelinas
l |
Dhsminueion R Aumento de
de excrecion ﬂs’;ﬂgﬂ resistencias
de sodio agua libre vasculares
periféricas
I
Vasoconstriceion
renal
v v
Ascitis Hiponatremia Sindrome
dilucional hepatorrenal

Figura 7. Mecanismo de formacion de ascitis

HTP = Hipertension Portal
Fuente: (Runyon, 2002) 2

4.9.4. Etiologia
La hipertension portal tiene diversas etiologias que podriamos clasificar en causas

prehepaticas, hepéticas y posthepéticas.
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4.9.4.1. Pre-hepéticas
La trombosis porta y/o esplénica y los sindromes de hiperaflujo, secundarios a

esplenomegalias gigantes.

4.9.4.2. Hepéticas
Distinguiremos entre las pre y postsinusoidales.

- Presinusoidal: Fibrosis portal no cirrética, fibrosis hepética congeénita, etc.

- Sinusoidal o post sinusoidal: Cirrosis hepatica de diferentes etiologias.

4.9.4.3. Post-hepaticas
Sindrome de Budd-Chiari (trombosis de suprahepéticas, membranas congeénitas,

trombosis de vena cavainferior, etc.). Pericarditis constrictiva, miocardiopatia, etc.) %%

4.10. Presion Oncdtica
La presion oncotica o coloosmatica es la presion hidrostatica a consecuencia del efecto

osmotico gercido por las proteinas dentro de un espacio especifico (matriz extracelular,
vasos sanguineos, etc.) delimitado por una membrana select ivamente permeable.

La razon de que las proteinas gerzan una presion es smple, € agua se dirige siempre
desde donde hay un mayor potencial hidrico a lugar donde haya uno menor (gradiente),
gracias a principio fisico de la indestructibilidad de la ener gia, es decir €l agua posee
una cierta cantidad de energia potencia gracias a su posicion, que se puede transformar
en cinética, siempre dirigiéndose al lugar con menor potencial hidrico (menor energia
potencial, mayor energia cinética); estos principios se relacionan con el hecho de que €
agua de cualquier lugar como la del cuerpo humano se dirigira siempre a lugar donde
haya una mayor concentracion de alguna sustancia disuelta (por poseer un menor
potencia hidrico).

Asi, por gemplo, existe una diferencia de potencial hidrico entre la presién oncotica
generada por las proteinas del plasma del intersticio, ya que este ultimo tiene menor
concentraciéon de proteinas. Lo que determina € regreso del plasma, que salié para
irrigar las células, a capilar sanguineo y como efecto de la presiéon hidrostatica del

capilar.

39



5. DISENO DE LA INVESTIGACION

5.1. Tipo de Estudio

El presente evaluara la eficacia por lo tanto corresponde a una prueba diagnéstica de
tipo descriptivo y de corte transversal. Se determind la prevalencia de pacientes que
cursan con hipertension portal en aquellas personas con ascitis, internadas en el Instituto
de Gastroenterologia Boliviano-Japonés 1.G.B.J., mediante la determinacion del
Gradiente de Albumina Suero-Ascitis (GAS-A). Se conformaron dos grupos de
pacientes. uno con pacientes con ascitis con hipertension portal y otro con pacientes con

ascitis sin hipertension portal.

5.1.1. Estudiosde Corte Transversal
Este tipo de estudio denominado también de prevalencia, estudia simultdneamen te la

exposicion y la enfermedad en una poblacion bien definida en un momento
determinado. Esta medicion simultanea no permite conocer la secuencia temporal de los
acontecimientos y no es por tanto posible determinar si la exposicion precedié a la

enfermedad o viceversa™.

Muestra

Poblacion :
representativa
e w

Figura 8. Disefio de estudio de corte transversal

Los estudios de corte transversal se utilizan fundamentaimente para conocer la
prevalencia de una enfermedad o de un factor de riesgo (Figura 8).

Esta informacién es de gran utilidad para valorar €l estado de salud de una comunidad y
determinar sus necesidades. Asi mismo, sirven como todos los estudios descriptivos

paraformular hipétesis etiol 6gicas>*“.
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5.1.2. Medidas de Frecuencia dela Enfermedad
La medida mas elemental de frecuencia de una enfermedad, o de cualquier otro evento

en general, es e nimero de personas que la padecen o lo presentan (por gjemplo, en este

caso el nimero de pacientes con ascitis debido a una hipertensién portal).

5.1.3. Analisis Estadistico
Para el andlisis estadistico, se utilizo €l programa estadistico STATA, vr . 8,0 estandar.

En base a los datos obtenidos en e Ingtituto de Gastroenterologia Boliviano Japonés
|.G.B.J., seredlizd e andlisis de proporciones.

Para intentar encontrar relacion o asociacion entre variables, se realizd la comparacion
de proporciones, para ello se utilizé la prueba de Chi 2.

Para evaluar si los resultados obtenidos son estadisticamente significativos se observo la
probabilidad “p” y el intervalo d e confianza de la medida de asociacion.

Si el valor“p” es superior a 0,05, no es una comparacion estadisticamente significativa

Si el valor “p” es inferior a 0,05, la comparacion es estadisticamente significativa.

5.1.4. LaValidez de una Prueba Diagn0sti ca. Sensibilidad y Especificidad
El caso més sencillo que se nos puede plantear es e de una prueba dicotébmica, que

clasifica a cada paciente como sano o enfermo en funcién de que € resultado de la
prueba sea positivo 0 negativo. En casos como éste, gener almente un resultado positivo
se asocia con la presencia de enfermedad y un resultado negativo con la ausencia de la
misma. Cuando se estudia una muestra de pacientes, los datos obtenidos permiten
clasificar a los sujetos en cuatro grupos segun una tabla 2 x2 como la que se muestra en
la Tabla 7. En €lla, se enfrenta e resultado de la prueba diagnostica (en filas) con el
estado real de los pacientes (en columnas) o, en su defecto, € resultado de la prueba de
referencia o “gold standard” que vayamos a utili zar. El resultado de |la prueba puede ser
correcto (verdadero positivo y verdadero negativo) o incorrecto (falso positivo y falso
negativo). El andlisis de su validez puede obtenerse calculando los valores de

sensibilidad y especificidad®.
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5.1.4.1 Sensibilidad
Es la probabilidad de clasificar correctamente a un individuo enfermo, es decir, la

probabilidad de que para un sujeto enfermo se obtenga en la prueba un resultado
positivo. La sensibilidad es, por lo tanto, la capacidad de la prueba para detectar | a
enfermedad.

Cuando los datos obtenidos a partir de una muestra de pacientes se clasifican en una
tabla como la que se muestra en la Tabla 7, es facil estimar a partir de €ela la
sensibilidad como la proporcion de pacientes enfermos que obtuvieron un resu Itado
positivo en la prueba diagnéstica. Es decir:

o WP
Sensbiidad = ——
WP+ FN

De ahi que también que se conozca como “fraccion de verdaderos positivos (FVP)”.

5.1.4.2 Especificidad
Es la probabilidad de clasificar correctamente a un individuo sano, es decir, la

probabilidad de que para un sujeto sano se obtenga un resultado negativo. En otras
palabras, se puede definir la especificidad como la capacidad para detectar a los sanos.

A partir de unatablacomo laTabla 7, 1a especificidad se estimaria como:

W
WH + FP

Especificidad =

De ahi que también sea denominada “fraccion de verdaderos negativos (FVN)”.

5.1.5. La Seguridad de una Prueba Diagnéstica. Valores Predictivos
Los conceptos de sensibilidad y especificidad permiten, por lo tanto, valorar la validez

de una prueba diagnéstica. Sin embargo, carec en de utilidad en la préctica clinica. Tanto
la sensibilidad como la especificidad proporcionan informacion acerca de la
probabilidad de obtener un resultado concreto (positivo o negativo) en funcion de la
verdadera condicién del enfermo con respecto ala enfermedad.
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Sin embargo, cuando a un paciente se le realiza aguna prueba, el médico carece de
informacién a priori acerca de su verdadero diagnostico, y mas bien la pregunta se
plantea en sentido contrario: ante un resultado positivo (negativo) en la pru eba, ¢cud es
la probabilidad de que e paciente esté realmente enfermo (sano)?. Asi pues, resulta
obvio que hasta el momento sdlo hemos abordado el problema en una direccion. Por

medio de |os valores predictivos completaremos esta informacion .

5.1.5.1 Valor Predictivo Positivo
Es la probabilidad de padecer la enfermedad s se obtiene un resultado positivo en la

prueba. El valor predictivo positivo puede estimarse, por tanto, a partir de la proporcion
de pacientes con un resultado positivo en la prueba que finalmente resultaron estar
enfermos:

WP

YVPFFP = ——
WP+ FFP

5.1.5.2. Valor Predictivo Negativo
Es la probabilidad de que un sujeto con un resultado negativo en la prueba esté

realmente sano. Se estima dividiendo € nimero de verdaderos negativos entre €l total de

pacientes con un resultado negativo en la prueba:

WV

VP = —
WM+ FN

Tabla 7. Relacion entre e resultado de una prueba diagnéstica y la
presencia o ausencia de una enfer medad.

Verdadero Diagnostico

Resultado dela prueba

Enfermo Sano
Positivo Verdaderos Positivos Falsos Positivos
(VP) (FP)
Negativo Falsos Negativos Verdaderos Negativos
(EN) (VN)
Total VP +FN FP + VN

Fuente: (Altman, 2002) 544
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5.2. Poblacion en Estudio
La poblacion en estudio estaba constituida por las muestras de pacientes hospital izados

con diagnéstico clinico de ascitis de diferentes etiologias, en € Instituto de
Gastroenterologia Boliviano Japonés |.G.B.J. de laciudad de La Paz — Boliviade 2 de
Enero a 31 de Diciembre de 2007.

5.3. Criteriosdelnclusion
- Pacientes internados con ascitis en los que se determind la Concentracion de

Proteinas Totales en Suero y en Ascitis (CPTS) y (CPTA).

- Pacientes internados con ascitis en los que se determind la Concentraciéon de
Albuminaen Suero y en Ascitis (CAS) y (CAA).

- Pacientes con ecografia, tomografia axial computarizada, endoscopia alta,
biopsia, papanicolaou y laparotomia o cualquiera que confirme la ascitis (éstas

pruebas se pueden observar en Anexos 1).

5.4. Criterios de Exclusion
- Seexcluyeron alos pacientes con ascitis con diagnd stico sin definir.

- Se excluyeron a los pacientes a los que no se le realizaron éstas pruebas en €
Ingtituto de Gastroenterologia Boliviano Japonés |.G.B.J.
- Seexcluyeron alos pacientes con liquido ascitico, con una bilirrubina marcada,

lechoso 6 quiloso.

5.5. Determinacion del Ambito de Estudio
La toma de muestra de liquido ascitico no la realizamos personamente ya que €

personal médico se encargan de facilitar la muestra y la envian a laboratorio, selladay
bien identificada y con una orden de laborat orio especifica de las pruebas que se deben
realizar.

Paralatoma de muestras de sangre en pacientes que sufren con ascitis, selareaizo enla
misma sala donde estaban internados con los mismos cuidados como los que se tienen
en la sala de toma de muestra. Para € procesamiento de las mismas se utilizé los

ambientes del area de Quimica Sanguinea del laboratorio.



5.6. Descripcion del Ambito de Trabajo o Investigacion
Con €l proposito de llevar a cabo este trabajo, se recurrié alos ambientes del |aborat orio

del Instituto de Gastroenterologia Boliviano Japonés 1.G.B.J., ubicado en la zona de
Miraflores en la Avenida Saavedra dentro del Hospital de Clinicas; cuenta con las
unidades de Quimica Sanguinea, Hematologia, Bacteriologia, Parasitologia, Patologia,
Sala de Toma de Muestras, Recepcion, Sala de esperay Secretaria.

5.7. Intervencion

5.7.1. Procedimientos

Se cont6 con el centro hospitalario del departamento de La Paz. Se incluyeron todos los
pacientes con ascitis durante los meses de Enero a Diciembre de 2007. Se tomé una
copia de la historia clinica (Anexos 2a,b) de cada paciente, para procesar ulteriormente
estainformacion.

El personal médico de este hospital brindd una atencion particular a momento de
registrar en la historiaclinica, e nombrey ladireccion del paciente, su edad, etc.

En el momento del diagndstico de ascitis, se recolect6 el liquido ascitico. Se vierte en un
vial estéril, e cual seidentificay se codifica. Se manda a laboratorio y se adjunta una
orden de laboratorio (Anexos 3) con las pruebas a realizar. El personal de laboratorio,
recibe las muestras recol ectadas por €l personal médico, y |a procesainmediatamente.

En la Figura 9 se observan los pasos realizados por |os participantes del estudio parala
obtencién, proceso de muestras y datos.
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Figura 9. Flujograma de actividades realizadas para obtencion de muestras y resultados
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5.7.2. Métodosy Procedimientos

5.7.2.1. Toma de Muestra Sanguinea
Para la recoleccion de muestra sanguinea se recurrié ala puncién venosa.

5.7.2.1.1. Puncion Venosa
Tanto en & adulto como en el nifio resulta apropiada la vena mediana basilica de la

flexura del codo, se debe elegir € lado derecho o izquierdo una vez que se ha palpado
ambos lados (Figura 10) *.

Torniquete
Se cubre el

J’_\(’ i | ;‘f area de la

r puncion

*y A% Muestra
P nd recolectada
vy

Figura 10. Puncion Venosa
Fuente: (A.D.A.M., 2000)*

5.7.2.2. Toma de Muestra de Liquido Ascitico
Larecoleccion de liquido ascitico se utilizo ala paracentesis abdominal evacuadora.

5.7.2.2.1. Paracentesis Abdominal Evacuad ora.
Sirve para la extraccion de liquido (Figura 11), indicada en casos de ascitis para mejora

sintomética en pacientes de cuidados paliativos .
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Peritoneo Aguja fina

5.7.2.2.2. Materiales

Gasas estériles.
Esponjajabonosa
Aguatibia.

Batea

Guantes estériles.
Mascarilla
Guantes.

Figura 11. Puncién Abdominal
Fuente: (A.D.A.M., 2000) *®

- Povidonalodada

- Equipo de suero.

- Botellas de vacio.

- Tallas estériles fenestradas.

- Jeringasy agujas hipodérmicas.
- Aposito compresivo.

5.7.2.2.3. Preparacion del Paciente

Profilaxis antibi6tica.

Informar a paciente del procedimiento que se le efectuara.

Ofrecer apoyo emacional y firmar consentimiento informado.

Higiene previadel paciente.

Vaciamiento de lavejiga urinaria.

Colocarlo en decubito lateral izquierdo.
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5.7.2.2.4. Procedimiento
L os pasos determinados para la toma de muestra abdominal se encuentran en la Tabla 8.

Tabla 8. Pasos a seguir en la puncién abdominal

- Lavar lazona con aguay jabon, secandola posteriormente con gasas estériles.

- Desinfectar lazona con povidonaiodada.

- Preparacién del campo estéril.

- Lugar de puncion: se inserta una aguja en el abdomen, a medio camino entre el ombligo y €
pubis, en el costado lateral izquierdo de la vaina del musculo recto (asi se evit a la arteria
epigastrica inferior profunda), en una linea imaginaria que une la cresta iliaca con el ombligo,
puncidn en los dos tercios externos. La vejiga urinaria se ha de vaciar antes de insertar la aguja.

- Una vez finalizada la puncién conectar €l equi po de suero por un extremo, y por €l otro pinchar
€l equipo de suero alabotellade vacio y abrir la conexién (llenar |as botellas necesarias).

- Colocar un ap6sito oclusivo estéril en la zona de puncion.

- Cuantificar el volumen y caracteristicas del liquido extraido. Anctarlo en €l curso clinico y
registros de signos vitales.

- Retirar materia utilizado en concepto de contaminado (circuito de retirada de material) .

Fuente: (Vives, 2000) o

5.7.2.2.5. Recomendaciones
- Volumen maximo de liquido extraido durant e todalatécnica: 5 litros.

- En €l caso de drengje hematico: parar latécnicay valoracion del paciente.

- Valorar laindicacion de administrar seroalbumina.

- Vigilar el punto de puncion por posible sangrado y/o pérdida de liquido ascitico.
- Controlar las constantes vitales antes, durante y después del procedi miento.

- Proporcionar apoyo emocional durante todo el procedimiento.

- Reposo del paciente durante unas 2 horas.

5.7.3. Andlisisdelas Muestras
5.7.3.1 Materiales
- Tubos (Fisherbrand) de 10 mm de diametroy 75 mm de alto.
- Gradilla paratubos pequefios.
- Micropipetas (1ml, 20pL y 10uL).
- Tips(pequeiiosy grandes).
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5.7.3.2 Reactivos
- Reactivo de Biuret. Labtest.

- Reactivo de Bromocresol. Labtest.
- Esténdar de Proteinasy Albumina. Labtest.

5.7.4. Equipos
- Espectrofotometro. Stat Fax. TC 84. Teco Diagnostic.

- Bafio Maria. Memmert.
- Centrifugadora. Kokusan H-130N.
- Vortex. Maxi Mix. Thermolyne 37600.

5.7.5. Méodo de Diagnostico Utilizado

5.7.5.1. Reaccion de Punto Final

En los métodos de punto final 1a disolucion reaccion ante con la muestra 'y con e patron
de la concentracion conocida, € tiempo necesario para que se complete la reaccion o se
alcance e equilibrio. EI nombre de punto final no debe conducir a equivoco es mas
correcto el de “método de equilibrio” ya que much as veces la reaccion se produce de

forma que pueda hacerse |a medida antes de alcanzar e punto final .

5.7.5.1.1. Mediante Enzimas
Cuando se usan enzimas como reactivos para medir sustancias en los métodos de punto

final e sistema debe contener todos | os componentes necesarios en exceso. La cantidad
de enzimas que se aflada debe ser suficiente para que la reaccién se complete en un
tiempo corto. Si e equilibrio de la reaccion no fuera favorable, habria que utilizar mas
condiciones que lo invirtiese o afiadir ala mezcla de reaccion otros reactivos o sistemas
enziméticos que fuercen la reaccién en ladireccion deseada .

La concentracion de la muestra en estos métodos viene dada por € producto del cociente
entre las absorbancias de la muestray € patron por la concentracion de éste de acuerdo

con laformula

Crn=K (hm— Ab)
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Donde:

K = factor de caibracion Ab = absorbancia del blanco
Cm = concentracién de la muestra Ap = absorbanciadel patron
Cp = concentracion del patron Am = absorbancia de la muestra

5.7.5.1.2. Sin Solucion Patron
Alternativamente, en los métodos de punto final puede obtenerse la concentracion de la

muestra, sin utilizar solucién patron, cuando se conozca €l coeficiente de absorcion

molar del compuesto cuya absorbancia se mida™®.

5.7.5.1.3. Con Blanco dela Muestra
Los métodos de punto final pueden desarrollarse con blanco de la muestra cuando en

este haya sustancias que reaccionan con algin componente de la mezcla de reaccién, de
forma que la importancia relativa de su contribucion dependa del ti empo de la

concentracion de lamuestra®. Esta se obtiene por medio de laférmula:

Crm =K [(A — Ax) — (& — Al

Donde:
A1 Y Az, = valores de absorbancia del blanco delamuestraen lostiempos 1y 2.

5.7.5.1.4. Construccion de una Curva Patron
La concentracion de una sustancia en | a muestra problema también puede obtenerse, con

meétodos de punto final, construyendo una curva patron con solucién de concentracion

conocida y extrapolando en ésta los valores de absorbancia de las muestras problema.

Hay que tener en cuenta que nunca debe extrapolarse mas aléa de la region gue se haya
calibrado. Cuando € valor de la absorbancia supere la de mayor calibrador, se diluirdla
muestra y se mediréa de nuevo.

Es importante sefialar que cuando se representan las curvas de calibracion a pesar de que
laley de Lambert-Beer implique que la absorbancia de la concentracidn cero es cero, no
debe forzarse que lalinea atraviese € cero. Hay que trazar lalinea que mejor se gjuste a

los puntos, bien visualmente o con métodos de regresion %,
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5.7.5.2. Determinacién de la Concentracion de Proteinas Totales en Suero (CPTS)
Método de Reaccion de Punto Final (Labtest).

5.7.5.2.1. Fundamento
Los iones cobre (Cu+2) en medio alcalino (Reactivo Biuret) reaccionan con los enlaces

peptidicos de las proteinas séricas formando un color parpura, que tienen absorbancia

maxima en 545nm, proporcional ala concentracion de las proteinas en la muestra.

Fwo. de Biaret

> Complejo Cu-Proteitia

5.7.5.2.2. Reactivos
- Estandar 6 g/dL: contiene albumina bovina4 g/dL y azida sddica 14,6 mmol/L.

- Reactivo de Biuret: contiene hidréxido de sodio 600 mmol/L, sulfato de cobre 12

mmol/L, estabilizador y anticongelante.

5.7.5.2.3. Procedimiento
Marcar 3 tubos como:

Tabla 9. Determinacion de Proteinas Totales en suero

BLANCO MUESTRA ESTANDAR

Reactivo Biuret 1mL 1mL 1mL
Incubar 2 minutos a Temperatura Ambiente.

Muestra - 20 pL -
Esténdar - - 20 pL
Mezclar e incubar a 10 minutos a Temperatura Ambiente.

Leer a545nm.

Fuente: (Labtest, 2002)*
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En la Figura 12 se muestra los pasos seguidos para el andlisis del estéandar y la muestra
la técnica completa se la puede observar en Anexos 4

arrnacion de
cornplejo
C-Proteina

Figura 12. Determinacion de Proteinas Total es en suero

5.7.5.3. Determinacién dela Concentracion de Albumina en Suero (CAS)
Método de Reacci 6n de Punto Final (Labtest).

5.7.5.3.1. Fundamento
La abumina tiene la propiedad de ligarse a una gran variedad de aniones orgénicos y

moléculas complegjas de colorantes. El sistema de medicion se basa en la desviacion del
pico de absortividad méxima de un colorante complejo como €l Verde de Bromocresol
(VBC) cuando seligaalaabumina

nwH 4.2

Alhimina + VEC » Complejo Albidminsg- VEC

5.7.5.3.2. Reactivos
- Esténdar 3.8 g/dL: contiene albuminabovina; y azida sddica 0.1%.

- Reactivo de Color: contiene tampén 60 mmol/L, pH 3,8; verde de bromocresol
300 umol/L.
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5.7.5.3.3. Procedimiento
Marcar 3 tubos como:

Tabla 10. Deter minacién de AlbUmina en suero

BLANCO MUESTRA ESTANDAR

Reactivo Color 1mL 1mL 1mL
Incubar 2 minutos a Temperatura Ambiente.

Muestra - 10 pL -
Estandar - - 10 pL
Mezclar e incubar 2-10 minutos a Temperatura Ambiente.

Leer a630 nm.

Fuente: (Labtest, 2002) ™

En la Figura 13 se muestra los pasos seguidos para el andisis del estandar y la muestra
la técnica completa se la puede observar en Anexos 5:

Figura 13. Determinacién de Albumina en suero



5.7.5.4. Determinacion de la Concentracion de Proteinas Totales en Ascitis (CPTA)
y dela Concentracion de Albumina en Ascitis (CAA)

Parala determinacion de éstas dos pruebas se siguen pasos idénticos que seindican en la
Tabla11ly se muestran en la Figura 14.

5.75.4.1. Procedimiento

Tabla 11. Preparacién del liquido ascitico para deter minacion

Verificar los datos del paciente y lafechaen la orden de laboratorio.

Comparar si €l liquido es apto para ser analizado.

Centrifugar 1 mL de liquido ascitico durante 10 minutos a 10000 rpm.

- Separar € sobrenadante en otro tubo para el andlisis.

Utilizar & mismo sobrenadante para €l andisis de Proteinas Totales y

AlbUmina.

Fuente: (1.G.B.J,, 2002)*’

Figura 14. Procedimiento parala separacion de liquido ascitico
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5.7.5.5. Determinacion del Gradiente de Albumina Suero -Ascitis (GAS-A)
Es una prueba simple pero con muchaimportanciaya que nos ayudara a diferenciar si la

ascitis se debe o0 no a una hipertension portal. Yaque si este parametro esta elevado mas
de 1,1 g/dL existe una hipertension portal y es de tipo trasudado, pero s menor a 1,1
g/dL esta ascitis no se debe a hipertensié n portal y €l liquido es de tipo exudado.

5.7.5.5.1. Calculo
Es la diferencia entre la concentracion de albimina en suero con la concentracion de

albuminaen ascitis, y se expresaen g/dL igua gue la concentracion de albumina sérica.

GAS-A = CAS - CAA

5.7.5.6. Determinacion del indice Proteico Ascitis/Suero (IPA/S)
Al igua que e GAS-A es una prueba sencilla y facil de redizar y permite una

comparacion entre la cantidad de proteinas en sangre con la que se encuentra en ascitis,
esto quiere decir que a mayor concentracion en sangre y menor concentracion en ascitis

este indice es menor a50% y viceversa.

5.7.5.6.1. Célculo
Es & cociente entre la concentracion de proteinas totales en ascitis y la concentracion de

proteinas totales en suero por cien, por o tanto se expresa en porcentgje.

IPA/S = CPTA / CPTS x 100

5.8. Definicion de casos de pacientes con e Gradiente de Albumina Suero -Ascitis
que cursan o no con hipertension portal

Se consider6 que un valor del Gradiente de Albdmina Suero -Ascitis superior a 1,1 g/dL

indica que el paciente estaria con una hipertension portal.

5.9. Operacionalizacion de Variables
La definicién operacional de losindicadores del estudio se observan en laTabla 12.
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Tabla 12. Definicion oper acional delosindicadoresdel estudio

Variable Definicién operacional

Tipo

Escala

Instrumento de

medicién
Pacientes con valor superior Alfa .
GASA a1,1gdL (trasudado) ALMENi Co Numeral Espectrofotometro
Pacientes con valor inferior Alfa .
CPTA a2,5 g/dL (trasudado) ALMENi Co Numeral Espectrofotometro
Pacientes con valor inferior Alfa .
CAA a1,5gldL (trasudado) ALMENi Co Numeral Espectrofotometro
IPA/S Pacientes con valor inferior Porcentaje  Porcentual Espectrofotometro

a 50 % (trasudado)

HTP = Hipertension Portal
GAS-A = Gradiente de Alblmina Suero-Ascitis

CPTA = Concentracion de Proteinas Totales en Ascitis

CAA = C;oncentraci 6n de Albumina en Ascitis
IPA/S = Indice Proteico Ascitis/Suero

Tabla 13. Variablestomados en cuenta como factor deriesgo

Variable Def|n|_C|on Tipo Escala '”S”“mef‘,to
operacional de medicion
CirrosisHepatica  PresenciaddAusencia  Dicotomica  Normal Dlslgg;itéco
. . . . . . Parametro de
Hipoalbuminemia  Presencia/Ausencia  Dicotobmica  Normal L aboratorio
Sindrome . , . Diagnostico
Colestasico Presencia/Ausencia  Dicotémica Normal Médico
Insuficiencia Presencia/Ausencia  Dicotémica Normal Di agpqstl co
Rend Médico
Obstruccion . , . Diagnostico
Intestingl Presencia/Ausencia  Dicotémica Normal Médico
Hepat,| t.' S Presencia/Ausencia  Dicotémica Normal Di agpqstl co
Alcohdlica Médico
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5.9.1. Dicotomizacion de variables en los pacientes de estudio
La variable edad se clasifico de acuerdo ala edad promedio de la poblacién total en dos

grupos: € primero conformado por todos agquellos pacientes me nores a 52 afios y €l
segundo por aquellos pacientes mayores o iguales a 52 afos (Tabla 14).

Como € estudio comprendié alos 12 meses del afio, selaclasificd en dos semestres, €l
primero conformado por 1os meses de enero a junio y € segundo por los mese s dejulio

adiciembre.

Tabla 14. Dicotomizacién de variables en los pacientes de estudio

Variable Clasificacion

Menores a 52 afios
Edad de | os pacientes

Mayores o iguales a 52 afios

Enero aJunio
Meses
Julio a Diciembre
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6. ANALISISE INTERPRETACION DE RESULTADOS

6.1. Descripcion dela poblacion
Se rediz0 la descripcion de todos los pacientes que asistieron a Ingtituto de

Gastroenterologia Boliviano Japonés |.G.B.J. con diagndstico de ascitis.

6.2. Caracteristicas de la poblacion de estudio
Se consideraron dentro de éstas, la distribucion de la poblacion por meses, edad y

género de | os pacientes.

6.2.1. Distribucion de pacientes con ascitis segun meses de estudio
Se incluyeron en € estudio a un total de 78 pacientes que asistieron a Instituto de

Gastroenterologia Boliviano Japonés 1.G.B.J. con diagndstico de ascitis durante la
gestion 2007 (Tabla 15). Se observd una mayor afluencia de pacientes con ascitis

durante el mes de septiembre (87,18%).

Tabla 15. Pacientes con ascitis segiin meses de estudio

Mes Frecuencia Porcentaje
Enero 5 6,41%
Febrero 3 3,85%
Marzo 4 5,13%
Abril 6 7,69%
Mayo 11 14,10%
Junio 5 6,41%
Julio 10 12,82%
Agosto 8 10,26%
Septiembre 16 20,51%
Octubre 3 3,85%
Noviembre 4 5,13%
Diciembre 3 3,85%

TOTAL 78 100,00%
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La distribucion semestral de pacientes con ascitis (Tabla 16), donde se observo una

mayor afluencia de pacientes con ascitis durante el Gltimo semestre (56,41%).

Tabla 16. Pacientes con ascitis segiin semestres

Semestre Frecuencia Porcentaje
Enero — Junio 34 43,59%
Julio — Diciembre 44 56,41%
TOTAL 78 100,00%

6.2.2. Distribucion de pacientes con ascitis segun la edad
Se incluyeron en el estudio a un total de 72 paci entes que asistieron a Instituto de

Gastroenterologia Boliviano Japonés |1.G.B.J. con diagnéstico de ascitis durante la
gestion 2007 (Tabla 17). Se observé un mayor porcentaje de pacientes con ascitis entre
las edades de 59 - 65 afios (76,38%).

Tabla 17. Pacientes con ascitis segliin meses de estudio

Edad Frecuencia Porcentaje
17 — 23 afios 6 8,33%
24 — 30 afios 7 9,72%
31 - 37 afios 4 5,55%
38 — 44 afos 6 8,33%
45 - 51 afos 11 15,28%
52 — 58 afios 9 12,50%
59 - 65 afos 12 16,67%
66 — 72 afos 6 8,33%
73 - 79 anos 3 4,17%
80 — 87 afos 8 11,12%

TOTAL 72 100,00%

La variable edad fue registrada en 72 del total de 78 pacientes con ascitis. Las edades
minimay méxima fueron de 17 y 87 afios respectivamente, el promedio alcanzado fue

de 52,4 afos, con una desviacion estandar de +19,3.
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También se observé que la mayor proporcion de pacientes corresponde a 52 afios 0 mas
(52,78%) (Tabla 18).

Tabla 18. Pacientes con ascitis segun la edad

Edad Frecuencia Porcentaje
17 a 51 afios 34 47,22%
52 a 87 afnos 38 52,78%

TOTAL 72 100,00%

6.2.3. Distribucion de pacientes con ascitis segun € género
La variable género se obtuvo en €l total de los pacientes (78), como se puede observar

en la Tabla 19. La proporcion de pacientes del sexo femenino fue mayor que los del

sexo masculino.

Tabla 19. Pacientes con ascitis seguin € género

Género Frecuencia Porcentaje
Masculino 32 41,03%
Femenino 46 58,97%

TOTAL 78 100,00%

6.3. Distribucion del niumero de casos que cursan 0 no con Hipertension Portal
determinado por e Gradiente de Albumina Suero-Ascitis

Se incluyeron un total de 78 pacientes con diagnostico de ascitis, todos pacientes
internados, a los que se les diferencio si la ascitis se debia a hipertensio n portal segun €l
Gradiente de Albumina Suero-Ascitis si elamayor al,1 g/dL.

En la Tabla 20 se observé una mayor cantidad de pacientes con ascitis que se debe auna
hipertension portal donde se observo que un 50% pertenecen a pacientes cirroticos. Pero
también se puede apreciar que del total de pacientes cirréticos 2 que representan e 5,6%
presentaban ascitis sin hipertension portal.

Siendo la Unica diferencia en las enfermedades que cursan con hipertension portal ya

que € resto de las enfermedades si son de tipo trasudado.
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En e grupo de enfermedades sin hipertensién portal se observé una mayor cantidad
38,9% de pacientes con carcinomatosis peritoneal sin hipertensién portal, pero también
existen 3 pacientes que representan un 7,1% con hipertension por tal. Al igua que en la
tuberculosis peritoneal y peritonitis con 1 paciente que representa & 2,4%
respectivamente.

La capacidad del Gradiente de Albumina Suero-Ascitis para diferenciar si la ascitis se
debe o no a hipertension portal con relacion al diagnéstico fue estadisticamente
significativa (p<0,001; Chi? = 53,74), como se observaen la Tabla 20.

Por lo tanto, la prueba del Gradiente de Albumina Suero -Ascitis es una prueba confiable
con la clasificacion de enfermedades que presentan ascitis y s se debe 0 no a la
hipertensién portal.

Tabla 20. NUmero de casos que cursan 0 no con Hipertension

Portal determinado por e Gradiente de Albumina Suero-Ascitis

Determinado por € GAS-A

Diagnéstico SINnHTP Con HTP
<1,1g/dL >1,1g/dL

n (%) n (%)

Cirrosis 2 5,6 21 50,0
Hipoal buminemia 0 0,0 5 11,9
Sindrome Col estasico 0 0,0 7 16,7
Insuficiencia Rend 0 0,0 1 24
Obstruccion Intestina 0 0,0 2 4.8
Hepatitis Alcohdlica 0 0,0 1 24
Carcinomatosis Peritoneal 14 38,9 3 7,1
Tuberculosis Peritonesl 6 16,7 1 2,4
Peritonitis 7 194 1 2,4
Pancredtitis 5 13,9 0 0,0
Apendicitis 2 5,6 0 0,0
Total 36 100 42 100

GAS-A = Gradiente de Albumina Suero-Ascitis
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6.4. Distribucion de pacientes con ascitis que se deben a una Hipertensién Port al

Se incluyeron un total de 78 pacientes con diagnostico de ascitis, todos pacientes
internados, a los que se les diferencid s la ascitis se debia a una hipertensiéon portal
segun € Gradiente de Albumina Suero-Ascitis.

Si e Gradiente de Albumina Suero-Ascitis era mayor a 1,1 g/dL es que la ascitis si se

debia a una hipertensién portal.

En la Tabla 21 se observé una mayor afluencia de pacientes con ascitis que se debe a

una hipertensién portal (53,85%).

Tabla 21. Pacientes con ascitis debido a una
Hipertenson Portal segin e Gradiente de

AlbUmina Suero-Ascitis

HTP Frecuencia Porcentaje
GAS-A 42 53,85%
>1,1g/dL
GAS-A .
<1,1g/dL 36 46,15%
Total 78 100,00%

HTP = Hipertension Portal
GAS-A = Gradiente de Albumina Suero-Ascitis

6.5. Determinacion de Exudado y Trasudado mediante cuatro pruebas
L as cuatro pruebas utilizadas parala diferenciacion de exudado y trasudado son:

- Gradiente de Albumina Suero-Ascitis (GAS-A).

- Concentracion de Proteinas Totales en Ascitis (CPTA).
- Concentracion de Albuminaen Ascitis (CAA).

- Indice Proteico Ascitis/Suero (IPA/S).
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6.5.1. Determinacion de la prueba del Gradiente de Albumina Suero -Ascitis en la
diferenciacion deliquidos de tipo exudado de trasudado

Para evaluar s la prueba del Gradiente de Albumina Suero-Ascitis confirma la
diferenciacion de los liquidos de tipo exudado de trasudado, se realizo un andlisis de
simples proporciones mediante la prueba de Chi 2, donde se observé que un 92,3% de
todos los pacientes con diagndstico de ascitis de tipo trasudado (con hipertension portal)

corresponden al mismo.

La capacidad de la prueba para diferenciar los liquidos de tipo exudado de trasudado fue

estadisticamente significativa (p<0,001; Chi ? = 46,43), como se observaen la Tabla 22.
Por lo tanto, la prueba del Gradiente de Albumina Suero-Ascitis es una prueba confiable

en ladiferenciacion de los liquidos de tipo exudado de trasudado.

Tabla 22. Diferenciacion de liquidos de tipo exudado de

trasudado mediante la prueba del Gradiente de Albamina

Suer o-Ascitis
Diagndstico
GAS-A Trasudado Exudado
>1,1¢g/dL <1,1gdL
n (%) n
Trasudado 36 92,3% 3
>1,1¢g/dL
Exudado 6 15,4% 33
<11g/dL
Total 42 53,8% 36

GAS-A = Gradiente de Alblmina Suero-Ascitis
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6.5.2. Determinaciéon de la prueba de la Concentracion de Proteinas Totales en
Ascitisen la diferenciaci 6n deliquidos detipo exudado de trasudado

Para evaluar si |a prueba de la Concentracion de Proteinas Totales en Ascitis confirmala
diferenciacion de los liquidos de tipo exudado de trasudado, se realizo un andlisis de
simples proporciones mediante la prueba de Chi?, donde se observé que un 100,0% de
todos los pacientes con diagndstico de ascitis de tipo trasudado (con hipertension portal)
corresponden al mismo.

La capacidad de la prueba para diferenciar los liquidos de tipo exudado de trasudado fue
estadisticamente significativa (p<0,001; Chi ? = 51,66), como se observaen la Tabla 23.

Por o tanto, la prueba de la Concentracion de Proteinas Totales en Ascitis es una prueba

confiable en ladiferenciacion de los liquidos de tipo exudado de trasudado.

Tabla 23. Diferenciacion de liquidos de tipo exudado de
trasudado mediante la prueba de Concentracion de

Proteinas Totales en Ascitis

Diagnostico
CPTA Trasudado Exudado
> 1,1 g/dL <llg/dL
n (%) n
Trasudado 34 100,0% 0
<25g/dL
Exudado 8 19,1% 36
>25g/dL
Total 42 53,8% 36

CPTA = Concentracion de Proteinas Totales en Ascitis
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6.5.3. Determinacion de la prueba de la Concentracion de Albamina en Ascitis en
la diferenciacion deliquidos detipo exudado de trasudado

Para evaluar s la prueba de la Concentracion de Albumina en Ascitis confirma la
diferenciacion de los liquidos de tipo exudado de trasudado, se realizo un andlisis de
simples proporciones mediante la prueba de Chi?, donde se observé que un 95,3% de
todos los pacientes con diagndstico de ascitis de tipo trasudado (con hipertension portal)
corresponden al mismo.

La capacidad de la prueba para diferenciar los liquidos de tipo exudado de trasudado fue
estadisticamente significativa (p<0,001; Chi? = 66,42), como se observaen la Tabla 24.

Por lo tanto, la prueba de la Concentracion de Albumina en Ascitis es una prueba

confiable en ladiferenciacion de los liquidos de tipo exudado de trasudado.

Tabla 24. Diferenciacion de liquidos de tipo exudado de
trasudado mediante la prueba de Concentracion de

AlbUmina en Ascitis

Diagndstico
CAA Trasudado Exudado
>1,1g/dL <1,1gdL
n (%) n
Trasudado 41 95,3% 2
<15g/dL
Exudado 1 2.9% 34
>1,5g/dL
Total 42 53,8% 36

CAA = Concentracion de Albimina en Ascitis
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6.5.4. Determinacién de la prueba del indice Proteico AscitisSuero en la
diferenciacion liquidos detipo exudado de trasudado

Para evaluar si la prueba del indice Proteico Ascitis/Suero confirma la diferenciacion de
los liquidos de tipo exudado de trasudado, se realizd un andlisis de simples proporciones
mediante |a prueba de Chi?, donde se observé que un 90,0% de todos los pacientes con
diagndstico de ascitis de tipo trasudado (con hipertensién portal) corresponden al

mismo.

La capacidad de la prueba para diferenciar los liquidos de tipo exudado de trasudado fue
estadisticamente significativa (p<0,001; Chi ? = 43,18), como se observaen la Tabla 25.

Por |o tanto, la prueba del indice Proteico Ascitis/Suero es una prueba confiable en la

diferenciacion de los liquidos de tipo exudado de trasudado.

Tabla 25. Diferenciacion de liquidos de tipo exudado de

trasudado mediante la prueba de indice Proteico

Ascitis/Suero
Diagndstico
IPA/S Trasudado Exudado
>1,1¢g/dL <11gdL
n (%) n
Trasudado 36 90,0% 4
< 50%
Exudado 6 15,8% 32
> 50%
Total 42 53,8% 36

IPA/S = Indice Proteico Ascitis/Suero
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6.6. Determinacion dela Sensibilidad, Especificidad y Valores Predictivos
En e andlisis de los resultados segin sensibilidad, especificidad y valores predictivos

para diferenciar trasudado de exudado se muestran en la Tabla 26; para la sensibilidad
del Gradiente de Albumina Suero-Ascitis >1.1 g/dL identifica 85,71% de pacientes con
ascitis tipo trasudado, la Concentracién de Proteina Totales <2.5 g/dL identifica a
80,95%, la Concentracion de Albumina en Ascitis < 1.5 g/dL identifica a 97,62% de
pacientes y el indice Proteico Suero/Ascitis <50% identifica 85,71% de éstos.

En cuanto a la especificidad, del Gradiente de Albumina Suero-Ascitis >1.1 g/dL
identifica 91,67%, la Concentracion de Proteina Totales <2.5 g/dL identifica a 100%, la
Concentracion de Albimina en Ascitis <1.5 g/dL identifica a 94,44% y € indice
Proteico Suero/Ascitis <50% identifica 88,89%.

Los valores predictivos positivos de cada prueba, identificaron pacientes con ascitis de
tipo trasudado donde € Gradiente de Albumina Suero-Ascitis >1.1 g/dL identifica
92,31% de pacientes con ascitis tipo trasudado, la Concentracion de Proteina Totales
<2.5 g/dL identifica a 100%, la Concentracion de Albumina en Ascitis <1.5 g/dL
identifica a 95,35% y € indice Proteico Suero/Ascitis <50% identifica 90% de
probabilidad respectivamente.

Los valores predictivos negativos mostraron que e Gradiente de Albumina Suero -
Ascitis >1.1 g/dL se identifica 84,61% de pacientes con ascitis tipo trasudado, la
Concentracion de Proteina Totales <2.5 g/dL identifica a 85,71%, la Concentracién de
Alblmina en Ascitis <1.5 g/dL identifica a 97,14% y e indice Proteico Suero/Ascitis
<50% identifica 84,21% de probabilidad respectivamente.

Por medio de éstos parametros pudimos calcular la €eficacia, para € Gradiente de
Albumina Suero-Ascitis >1.1 g/dL es 88,46%, parala Concentracion de Proteina Totales
<2.5 g/dL es 89,74%, para la Concentracion de Albdimina en Ascitis <1.5 g/dL es
96,15% y para el Indice Proteico Suero/Ascitis <50% identifica 87,17%.

68



Tabla 26. Sensibilidad, especificidad y valores predictivos de liquido ascitico para diferenciar los de tipo Exudado y

Trasudado utilizando puntos de corte establecidos, deter minados en base a la infor macién obtenida.

Trasudado Exudado vaor vaor
Prueba PuntodeCorte (Con HTP) (Sin HTP) Sensibilidad Especificidad Pred_lqtlvo Predlc'_uvo Eficacia
=42 n=36 (%) (%) Positivo  Negativo (%)
- - (%) (%)
GASA > 1,1 g/dL 36 33 85,71 91,67 92,31 84,61 88,46
CPTA <2,5g/dL 34 36 80,95 100,00 100,00 85,71 89,74
CAA <1,5g/dL 41 34 97,62 94,44 95,35 97,14 96,15
IPA/S < 50% 36 32 85,71 88,89 90,00 84,21 87,17

HTP = Hipertension Portal

GAS-A = Gradiente de AlbUmina Suero-Ascitis

CPTA = Concentracion de Proteinas Totales en Ascitis
CAA = Concentracion de Albuminaen Ascitis

IPA/S = Indice Proteico Ascitis/Suero
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7. DISCUSIONES
Dentro de los parametros existentes para la evaluacion de las ascitis, existen

publicaciones nacionales y extranjeras®*> sobre el Gradiente de Alblmina Suero-
Ascitis que agrupa las ascitis en relacion a si se deben o no con hipertension portal, con

valores de sensibilidad y especificidad de 96.55% y 93.33% y valor es predictivos
positivos y negativos de 96.5% y 93% respectivamente, realizados por Paré®,
reportandose que e indice Proteico Ascitis-Suero y la Concentracion de Proteinas
Totales en Ascitis presentan sensibilidades tan solo de 89.65% y 82.75% vy

especificidades de 73.33% para ambas pruebas, con sus valores predictivos positivos de
86.66%, 85.71% Yy negativos de 78.57% y 68.75% respectivamente.

En la Tabla 26, utilizando puntos de corte ya establecidos?, se analizaron un grupo
congtituido por una poblacion de hombres y mujeres en edad entre 17 a 87 afios, se
observa la diferencia de sensibilidad, especificidad y valores predictivos positivos y

negativos entre |l as cuatro diferentes pruebas.

En este trabajo, en que la discriminacion de las ascitis incluye hasta once diferentes
grupos de entidades nosoldgicas, € Gradiente de Albumina Suero -Ascitis mostré una
sensibilidad de 85,71%, con una especificidad de 91,67% con valores predictivos

positivos y negativos de 92,31% y 84,61% respectivamente; cifras que estarian mas en
relacion a la mayor variabilidad de causas como con €l tipo de poblacion estudiada;

demostrandose gue esta prueba puede ser empleada en la diferenciaciéon de exudados y

trasudados por mostrar una sensibilidad, especificidad y valores predictivos ace ptables
con e mismo rango de sensibilidad que a utilizarla para diferenciar ascitis con

hipertension portal de aquellas sin hipertension portal. Ademés que los parametros de la
Concentracion de Proteinas Totales en Ascitis y del indice Proteico Ascitis -Suero
muestran una menor e igual sensibilidad de 80,95% y 85,71% respectivamente pero con

una especificidad mayor que la del indice Proteico Ascitis-Suero que fue de 88,89% y
valores predictivos positivo y negativo de 90,00% y 84,21 respectivamente. Al cont rario
de la Concentracion de Proteinas Totales en Ascitis que tuvo mayor especificidad y

valores predictivos positivo y negativo 100,00%, 100,00% y 85,71% respectivamente.
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Pero la Concentracion de Albumina en Ascitis mostr6 una mayor sensibilidad,

especificidad y valores predictivos positivo y negativo 97,62%, 94,44%, 95,35%,

97,14% respectivamente que las otras tres pruebas, exceptuando a la Concentracion de
Proteinas Totales en Ascitis que muestra una mayor especificidad y valor predictivo
positivo que las otras tres pruebas.

Es conveniente también apreciar los resultados de Paré®, en relacién a su Unica causa
nefrética, con sindrome nefrético, que en base a su Concentracion de Proteinas Totales
en Ascitis de 3.4 g/dL y por € indice Proteico Ascitis-Suero de 64% se ubica en el
rango de exudados y tan solo por el Gradiente de Albumina Suero -Ascitis de 0.8 g/dL lo
localiza en € grupo sin hipertensién portal en donde se encuentran también las causas
neoplésicas como inflamatorias.

Segun e Gradiente de Albumina Suero-Ascitis de los 23 pacientes con cirrosis 2 se
ubicaron en e grupo de exudados y €l resto de las enfermedades que se incluyen en

grupo con hipertension portal si se ubican como trasudados. A diferencia del grupo sin

hipertension porta se puede apreciar que hubo 3 pacientes, en € grupo de
carcinomatosis peritoneal, con hipertension portal un paciente con tuberculosis
peritoneal y otro con peritonitis con caracteristicas de trasudado.

Rector®?, en su trabajo de superioridad del Gradiente de Albimina Suero-Ascitis sobre
la Concentracion de Proteinas Totales en Ascitis, enfatiza que este gradiente no provee
una separacion perfecta en las categorizaciones diagndsticas a pesar de su poder

discriminativo superior en relacion a nivel de proteinas en ascitis, concluyendo que €l
Gradiente de Albumina Suero-Ascitis , debe ser empleada como prueba de diagnéstico
rutinario en los estudios de ascitis en base a tener un Gradiente de Albumina Suero -
Ascitis con sensibilidad de 78.26% a comparacion de la nue stra que fue de 85,71%;
mientras que la Concentracion de Proteinas Totales en Ascitis mostro una sensibilidad

de 56.52% y especificidad de 93.37% con valores predictivos positivos de 92.85% y

negativos de 60%; a comparacion de nuestros casos en € que este parametro arrojé una
sensibilidad de 80,95%, especificidad de 100%, con valores predictivos positivos de
100% y negativos de 85,71%.
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Hechos que nos expresan que estos parametros, como |o menciona Rector, no proveen
una separacion perfecta en la discrimi nacidn diagndéstica de las ascitis, afirmacion que se
ve reforzada con nuestros resultados en la evaluacion de estos parametros en la Tabla

26, en las que contrariamente a estos autores y a otros >’

se objetivaron mejores
resultados con aquellos parametros que se utilizaban previamente a advenimiento del

Gradiente de Albumina Suero-Ascitis, mostrandose también en este estudio que la
separacion de las ascitis en base a la existencia 0 no de hipertension portal tiene

limitaciones tan igual que los otros par ametros al utilizarlos ya en forma individual o
combinadas, hecho que sucede también cuando se evallan diferentes trabajos “%
demostrando que la utilidad diagnéstica y rendimiento de cada uno de estos parametros

no son del todo discriminatorios, presentando cada uno de ellos niveles adecuados de
aceptabilidad haciendo que en la practica clinica puedan ser tan buenas de acuerdo a las

presunciones de diagnéstico y peculiaridades de cada caso en particular.

Al no disponer de muchos estudios relacionados’? a la evaluacion de |as ascitis en base
a la Concentracion de Albumina en Ascitis, se evalud este parametro en relacion a la
existencia o no de compromiso peritoneal, objetivando que esta discriminacion tiene una
mejor distribucién y posiblemente va mas acorde con la ley de Starling, ademas se
muestra en la Tabla 26, que esta prueba alcanzd € mayor grado de sensibilidad 97,62%

entre los cuatro parametros de evaluacion empleados y con una especificidad aceptable

94,44%. Debiendo resaltarse que con este parametro la distribucion de las causas de
ascitis muestra una mayor capacidad de discriminacion ya que en un caso de ascitis con

1,5 g/dL, perteneciente a sindrome col estasi co, es de tipo exudado.

En este trabajo también se realizd la determinacion de la efica cia de cada prueba ademés
de compararlas entre si donde se observa una eficacia de 88,46% para € Gradiente de

Albumina Suero-Ascitis, 89,74% para la Concentracion de Proteinas Totales en Ascitis,

y 87,17% para e Indice Proteico Ascitis-Suero pero se obtuvo una mayor eficacia para
Concentracion de Albumina en Ascitis que fue de 96,15%.
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L os datos que se reportan en laliteratura en relacion ala diferencia entre ellos es porque
no se han calculado los intervalos de confianza y solo se han calculado los promedios,
pero en este trabajo se compara dichos pardmetros tal como se apreciaen la Tabla 26, y
en base a estos valores refieren que uno u otro parametro es mejor, pero no reportan su
intervalo de confianza la que varia en razén del tipo de muestray de las caracteristicas
propias de cada paciente en e medio en € que se realiza e estudio o del tipo de
poblacién estudiada.

Adicionalmente existen valores que reportan el valor predictivo positivo y negativo, en
nuestro trabajo si bien existen algunas dif erencias de estos valores entre los métodos
utilizados, estas tampoco son estadisticamente diferentes Tabla 26. Hemos hecho los
célculos de sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo utilizando
los puntos de corte reportados en la li teratura y utilizados a diario por los clinicos?.

Sin embargo, Valdivia®, reporta que podemos mejorar los puntos de corte de sus
pacientes, lo cual mejora la sensibilidad, especificidad de algunos métodos como es el
caso de la Concentracion de Proteinas Totales en la Ascitis, utilizando el valor de 2.94
g/dL e iguales cambios se pueden objetivar en relacion a indice Proteico Ascitis -Suero
con un punto de corte de < 47%. Estos halazgos sugieren que los parametros
internacionales utilizados no necesariamente son los mas adecuados para nuestra
poblacién permitiendo diferenciar con mayor especificidad trasudado de exudado en
ella Y que la utilizacion del punto de corte en su estudio, sugiere claramente que se
puede utilizar tanto la Concentracion Proteinas Totales como la Albumina en Ascitis
para diferenciar de manerasimple y a un relativo bajo costo € trasudado de exudado de
la mayoria de patologias que producen ascitis.

En este trabajo también se analizd otras variables como laedad y €l género, dondeno s e
observé datos estadisticamente significativos pero estos datos pueden servir como una
estadistica para el centro donde serealiz6 € andlisis de datos.

Si bien en nuestro medio pudimos comprobar que los pacientes que sufren de ascitis son
mujeres en mayor proporcion y que se encontraron mas pacientes en edad de 52 afios

paraarriba.
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8. CONCLUSIONES

e El Gradiente de Albumina Suero-Ascitis es un parametro confiable en la

diferenciacion de la ascitis si se deben 0 no a una hipertension portal.

e El Gradiente de Albumina Suero-Ascitis, la Concentracion de Proteinas Totaes
en Ascitis, la Concentracion de Alblimina en Ascitisy € indice Proteico Ascitis -
Suero para catalogar las ascitis y orientar en base a €ellas a una discriminacion
diagnostica muestran en todas ellas valores aceptables de sensibilidad vy
especificidad 1o que hace que puedan ser utilizados en la practica clinica con
valores predictivos positivos y negativos adecuados y confiables, ademés de

mostrar una eficacia aceptable en la diferenciacion de tr asudados y exudados.

e Las cuatro pruebas de evaluacién no son estadisticamente diferentes, no
debiendo excluir ninguno de estas pruebas en la clasificacion de la ascitis, ya que
la Concentracion de Albumina en Ascitis puede orientar a discernir si existe 0 no
compromiso peritoneal, € que serd reforzado por e indice Proteico
AscitiSuero o por la Concentracién de Proteinas Totales en Ascitis a
establecer si van con exudado o trasudado; estableciéndose por € Gradiente de
Albumina Suero-Ascitis si presentan o0 no hipertension portal 0 es un trasudado o
exudado; consiguiendo de esta manera una mejor evaluacion desde € punto de
vista del diagndstico, del prondstico y tratamiento.

e En nuestro medio tanto la albimina como las proteinas totales en € liquido

ascitico, son parametros Utiles para diferenciar trasudado de exudado.

e Laedady e género no son factores determinantes en la formacién de ascitis y

menos si estas se deben 0 no a una hipertension portal.
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9. RECOMENDACIONES

Segun los resultados en este trabagjo se recomienda que éstas determinaciones

estan en directarelacion entre si y que ninguno debe dejarse de lado.

Si bien las determinaciones de albumina y proteinas en e liquido ascitico
parecen ser suficientes para definir el tipo de ascitis, se aconsgja determinar sus
valores en suero para una mejor cobertura diagnéstica y més datos que respalden

|aformacion de ascitis.

El costo de estas pruebas son un limitante en nuestro medio, en especia en
personas de bajos recursos donde la ascitis se pr esenta en mayor proporcion, se
aconsgja tratar de realizar estas pruebas con un precio definitivo que incluya
automaéticamente la determinaciéon de proteinas totales y abumina en suero y
ascitis asi como la determinacion del GAS-A y € IPA/S.

Seria de mucha utilidad que hospitales publicos y privados sepan la importancia
de este tipo de trabgjo y tratar de tener un procedimiento en comuan para que los

resultados sean confiables en ambas instituciones.
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