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Introduccion:

La peritonitis bacteriana espontanea (PBE) es una complicacién grave en pacientes
con cirrosis y ascitis (1, 2). Su prevalencia ha sido reportada en un rango entre 10y
30 % (3, 4,5). Los pacientes con PBE pueden desarrollar diferentes complicaciones
como, insuficiencia hepatica, encefalopatia hepatica y hasta en un tercio de los casos
insuficiencia renal, independientemente de la resolucion de la infeccion, siendo el
deterioro de la funcion renal el principal predictor de mortalidad.(2,6) La falla renal
se desarrolla en los pacientes con alta concentracion de citoquinas en plasma y liquido
ascitico (6,7,8) en asociacion con una disminucion del volumen arterial efectivo (37).
En 1999 se publico6 un trabajo en el que se demostrd que el uso de albumina endovenosa
(ev) en altas dosis (1,5 gr/kg. el dia 1 y 1 gr/kg. el dia 3) administrado junto a
cefotaxime redujo significativamente el desarrollo de insuficiencia renal de un 33 a
10 % y la mortalidad de un 29 a un 10% (9).

El empleo de albimina ev plantea ciertas dificultades. Una de ellas es su elevado costo,
con el consecuente impacto en la disponibilidad hospitalaria. Ademas se ha descripto
la posibilidad de efectos adversos como la potencial trasmision de infecciones virales
(22) y probable aumento de mortalidad en pacientes criticos (21,38). Por tal motivo,
distintos autores analizaron optimizar su uso (10, 11) y en otros casos encontrar
alternativas (12, 13,14). Uno de los aspectos que no se encuentra claramente establecido
es el de la dosis Optima de albumina para cada paciente. Es probable que dosis menores
a las utilizadas en estudios anteriores puedan tener una eficacia similar y estén asociadas
a un menor costo hospitalario. Hasta la fecha, existe poca informacion publicada sobre
el impacto de dosis menores de albimina ev (15) sobre el desarrollo de insuficiencia
renal y mortalidad en pacientes cirroticos.

Para intentar evaluar el impacto de dosis menores de albimina ev en el tratamiento de la
PBE, realizamos un estudio retrospectivo, analizando el desarrollo de insuficiencia renal
y mortalidad de los pacientes internados con PBE segtn la dosis de albumina recibida.

Materiales y métodos.

Disefio: estudio retrospectivo, descriptivo. Se evaluaron todas las internaciones de
pacientes con diagnostico de cirrosis y PBE ingresados en forma consecutiva en el
Servicio de Clinica Medica del Hospital Intendente Carrasco y en el servicio de
Gastroenterologia y hepatologia del Hospital Provincial del Centenario de Rosario en
el periodo de enero 2004 a julio 2011. La informacioén se obtuvo de los diagnosticos
de egreso hospitalarios y de las base de datos informatizadas de cada hospital y se
recogieron los datos siguiendo un protocolo previamente disenado.

Los pacientes incluidos eran mayores de 18 afios, con diagnostico de cirrosis y PBE.

Se excluyeron los pacientes con estadia hospitalaria menor a 48 hs. y aquellos que
realizaron tratamiento con terlipresina durante la internacion.



Se analizaron 129 episodios de PBE, correspondientes a 129 internaciones de 110
pacientes. Se excluyeron 19 episodios, 7 por recibir tratamiento con terlipresina, 11
por falta de datos en las carpetas y 1 por internacion menor a 48 hs. Por lo tanto, 110
episodios de PBE fueron incluidos en el trabajo.

Protocolo y definiciones:

Todos los pacientes incluidos en el estudio contaban con paracentesis diagndstica, que
incluia muestra para analisis fisicoquimico y muestra para cultivo de liquido ascitico
(LAS), al ingreso o ante el desarrollo de ascitis durante la internacion. De igual manera
contaban con hemocultivos.

El diagnostico de cirrosis se baso en criterios clinicos, de laboratorio y ecograficos o por
anatomia patologica mediante biopsia hepatica.

Se consider6 PBE cuando el recuento de polimorfonucleares (PMN) del LAS fue
mayor de 250/mm? independientemente de los resultados de los cultivos. (16)

Se defini6 como respuesta inicial positiva: cuando hubo una reduccion del 25% del
recuento de PMN respecto del valor inicial en la paracentesis realizada a la 48 hs. del
inicio del tratamiento antibiotico. Se consider6 falla al tratamiento cuando no se observo
reduccion del 25% en el recuento de PMN.

Los pacientes presentaban determinaciones de laboratorio que habian sido realizadas
al ingreso para el caso de las PBE adquiridas en la comunidad o al momento del
diagnostico, para las PBE nosocomiales y repetidos segun necesidad en todas las
internaciones.

A todos los pacientes se les habia realizado ecografia abdominal, radiografia de torax y
serologias para HIV, VHC y VHB.

Se consider6 PBE adquirida en la comunidad cuando el diagnostico fue realizado
durante las primeras 48 hs. de hospitalizacién y nosocomial cuando el diagndstico fue
realizado luego de ese periodo.

Se definié como insuficiencia renal al ingreso creatinina plasmatica > 1,5 mg/dl.
Insuficiencia renal durante la evolucion al deterioro de la funcion renal durante la
internacién (o periodo del estudio). Asi, en los pacientes sin insuficiencia renal al
ingreso, se diagnostico insuficiencia renal durante la evolucion, cuando el valor de
creatinina se incrementd en mas del 50 % del valor inicial, y > a 1,5 mg/dl. En los
pacientes con insuficiencia renal al ingreso se consider6 insuficiencia renal durante la
evolucion cuando el valor de creatinina aument6 por encima del 50 % con respecto al
valor de ingreso.

Se definid hiponatremia como sodio plasmatico < 130 mEq/L. y la resolucion de la
PBE (respuesta final positiva) se considerdé cuando no hubiera signos ni sintomas de
infeccion, recuento de PMN en LAS < 250/mm?3 y cultivos negativos.

Los pacientes fueron divididos segiin la dosis de albumina recibida, asi se definié al
grupo “dosis plena” de albumina: a las dosis de 1,5 mg/kg/dia al ingreso y 1 mg/kg/dia al
dia 3. Se realiz6 la media de los gramos totales de albtimina realizada por los pacientes de este
grupo, obteniéndose un valor de 165 + 10 gr.

Se considero como “dosis menor” de alblimina, a todas aquellas dosis que habiendo sido
administradas de manera diferente al grupo dosis plena (por ejemplo: 1 frasco cada 8hs por 3
dias, etc.) fueron menores en gramos totales de albumina al valor de dicha media. Cabe aclarar
que los pacientes que recibieron menor dosis de albumina fue debido a motivos relacionados
fundamentalmente a la disponibilidad hospitalaria de albumina.



Resulta importante destacar que la comparacién de dosis no pudo realizarse utilizando
la medida de gramos de albumina por Kg. del paciente debido a limitaciones en la
informacion presente en las historias clinicas.

Andlisis estadistico.

Los pacientes fueron divididos en grupos seguin si habian realizado o no tratamiento con
albumina y segun la dosis de la misma recibida.

Asi, inicialmente el grupo se dividid en dos, por un lado los pacientes que no fueron tratados
con albimina (grupo A) (n = 49) y los pacientes que si habian sido tratados con albumina
(grupo B) (n = 61) durante el episodio de PBE.

Posteriormente a los pacientes tratados con albumina se los dividié en grupos segun la dosis
total realizada: por un lado el grupo denominado Dosis plena (grupo C) (n = 16) y por otro lado
el grupo denominado dosis menor (grupo D) (n = 32). Trece pacientes habian recibido una dosis
de albiimina total mayor a la dosis realizada por el grupo dosis plena. Estos pacientes no fueron
incluidos en el andlisis realizado segun la dosis de albumina.

Los objetivos principales fueron el desarrollo de insuficiencia renal y muerte durante la
internacion.

Se realizaron anélisis univariados entre los distintos grupos y las variables halladas
significativas fueron incluidas en un analisis multivariado.

Las variables continuas estan expresadas como media + desvié estandar (DE) y las variables
categoricas como porcentajes. Para las comparaciones entre los distintos grupos se utilizo la
prueba Chi Cuadrado de Pearson o la prueba exacta de Fisher para las variables categoricas
o cualitativas y la prueba de Wilcoxon para variables continuas. Para analizar los factores de
riesgo para mortalidad y falla renal se realizdo un analisis multivariado ajustando modelos de
regresion logistica. Los valores se consideraron estadisticamente significativos si P < 0,05.
Programa utilizado: Pasw statistics 18.

Resultados
Tabla 1. Caracteristicas basales de los pacientes al momento del
diagnostico de PBE, seglin tratamiento con albimina.

Pacientes sin Pacientes con

albumina (A) albumina (B) P
Numero de episodios (n =) 49 61
Edad (afos) 53,97 + 9,07 50,754 £ 12,162 0,114
Sexo - M/F 40/9 53/8 0,5967
Etiologia Cirrosis (n / %)
Alcohdlica (%) 38 (77,5) 38 (62,29) 0,174
Antecedente PBE (n /%) 9 (18,36) 18 (29,50) 0,1907
Profilaxis PBE (n /%) 3(6,12) 9 (14,75) 0,22
Tratamiento diurético (n /%) 27 (55,10) 37 (60,65) 0,5667
Encefalopatia (n /%) 22 (44,89) 20(32,78) 0,2375
Hepatitis alcohdlica (n / %) 11 (22,44) 12 (19,67) 0,814
PBE nosocomial (n/%) 11 (22,44) 11 (18,03) 0,635
Plaquetas (/mm3) 116061 + 58706 148049 + 79666 0,037
Bilirrubina Total (mg/dl) 6,968 + 6,05 6,752 + 323 0,672
Sodio (mEg/1) 130,14 + 6,801 127,85 + 7,968 0,16
Albumina (g/dl) 2,467 + 0,510 2,532 + 0,490 0,496
Creatinina (mg/dl) 1,1026 + 0,870 1,414 £ 0,733 0,001
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Globulos Blancos (/mms3) 10677,55 + 5022 12510,81 + 6087 0,113
Child (n) 11,102 + 1,95 10,95 + 1,978 0,545
Insuf. Renal ingreso (%) 9 (18,36) 24 (39,34) 0,0215
Infeccién asociada (%) 14 (28,57) 18 (29,5) 1
HCC (%) 6 (12,24) 2 (3,27) 0,1357
Tratamiento inicial con

Ceftriaxona (%) 42 (85,71) 55 (90,16) 0,5581
Cultivos LAS Positivos (%) 9 (18,36) 9 (14,75) 0,616
Hemocultivos Positivos (%) 7 (14,28) 13 (21,31) 0,4571

Caracteristicas basales.

Las caracteristicas basales de los pacientes al momento del diagnéstico de PBE, segin
fueron o no tratados con albimina se muestran en la tabla I.
Los pacientes que recibieron albumina presentaron cifras de creatinina al ingreso
significativamente mayores en comparacion con los pacientes que no recibieron
albumina. [1,414 + 0,733 vs 1,1026 + 0,870 (p=0.001)]. De igual manera, los pacientes que
recibieron albiimina presentaron mayor porcentaje de insuficiencia renal al ingreso en
comparacion con los pacientes que no recibieron albumina. [24 (39,34%) vs 9 (18,36%)

(p=0,0215)].

El resto de las variables no presentaron diferencias significativas. (Tabla I)

Tabla II. Caracteristicas basales de los pacientes al momento del
diagndstico de PBE, segun la dosis de albimina recibida.

Albumina Dosis plena

Albuimina Dosis menor

(€) (D) P
Numero de episodios (n =) 16 32
Edad (afios) 44,562 + 9,011 53,062 + 2,454 0,019
Sexo - M/F 15/1 28 /4 1
Etiologia Cirrosis (n / %)
Alcohdlica (%) 13 (81,25) 19 (59,37) 0,196
Antecedente PBE (n /%) 7 (43,75) 8 (25) 0,206
Profilaxis PBE (n /%) 1 (6,25) 5 (15,625) 0,648
Tratamiento diurético (n /%) 7 (43,75) 21 (65,625) 0,216
Encefalopatia (n /%) 8 (50) 10 (31,25) 0,226
Hepatitis alcoholica (n / %) 6 (37,5) 5 (15,625) 0,144
PBE nosocomial (n/%) 5 (31,25) 4(12,5) 0,138
Plaquetas (/mm3) 129625 + 70195 153750 + 78889 0,321
Bilirrubina Total (mg/dl) 8,362 + 6,075 6,227 + 8,132 0,074
Sodio (mEg/l) 127,81 + 9,042 127,968 + 8,248 0,952
Albumina (g/dl) 2,475 + 0,459 2,525 + 0,456 0,723
Creatinina (mg/dl) 0,981 + 0,398 1,538 + 0,863 0,015
Glébulos Blancos (/mm3) 12806,25 + 798 12967,5 + 555 0,935
Child 11,5 + 1,506 10,812 + 2,206 0,254
Insuf. Renal ingreso (%) 2(12,5) 13 (40,62) 0,057
Infeccién asociada (%) 6 (37,5) 5 (15,625) 0,144
HCC (%) 0 0




Tratamiento inicial con

Ceftriaxona (%) 13 (81,25) 30 (93,75) 0,316
Cultivos LAS Positivos (%) 4 (25) 4 (12,5) 0,413
Hemocultivos Positivos (%) 3 (18,75) 4 (12,5) 0,672

En la tabla II se expresan las caracteristicas basales de los pacientes al momento del
diagnéstico de PBE, seglin la dosis de albumina recibida durante el tratamiento. (Dosis
plena vs. Dosis menor).

Los pacientes que recibieron dosis menor de albimina presentaron cifras de
creatininemia al ingreso significativamente mayores en comparacion con los pacientes
que recibieron dosis plena de albimina. [1,538 +/- 0,863 vs 0,981 +/- 0,398 (p=0,015)].
Los pacientes que recibieron dosis menor de albumina presentaron una media de edad
significativamente mayor en comparacion con los pacientes que recibieron dosis plena
de albumina. [53,062 +/- 12,454 vs 44,562 +/- 9,011 (p=0,019)].

El porcentaje de pacientes que en cada grupo presentd durante el episodio de PBE
algin proceso infeccioso asociado fue similar, siendo la distribucion de los mismos, la
siguiente: NAC (1 pte en cada grupo, presentado el pte del D OMA asociada a NAC, Empiema
(2 ptes en cada grupo), IU (1 pte en los grupos C y D (este junto a flebitis) y 2 ptes en el grupo
A), Flebitis (1 pte en el grupo A y 1 del grupo D), bacteriemia (2 pacientes del grupo A y 1
pte en el grupo C y D ), celulitis (2 ptes del grupo A), coleccion mamaria ( 1 pte del grupo A),
absceso perianal (1 pte del grupo A) y absceso gluteo ( 1 pte del grupo A). El grupo tratado
con dosis mayor de albumina (incluido dentro del grupo albumina “B”), present6 3 episodios
de celulitis, 2 de IU y 2 empiemas.

Tabla III Objetivos Principales seglin tratamiento (Albiimina vs. No albumina).

Pacientes sin Pacientes con P
albumina albumina
Numero de episodios ( n =) 49 61
Respuesta inicial n° (%) 41 (83,67) 46 (75,40) 0,3497
Cambio ATB (%) 8 (16,32) 21 (34,42) 0,0491
Respuesta final positiva (%) 44 (89,79) 52 (85,24) 0,5719
Insuf. Renal evolucion (%) 16 (32,65) 9 (14,75) 0,0385
Muerte (%) 8 (16,32) 14 (22,95) 0,4751
Dias de internacion (dias) 11,877 + 5,33 16,360 + 11,209 0,067
HDA durante la internacion (%) 4 (8,16) 7 (11,47) 0,7517
Tabla IV Objetivos principales segiin dosis de alblimina (Dosis plena vs. Dosis menor)
Albumina Dosis Albumina Dosis
plena menor P
Numero de episodios ( n =) 16 32

Respuesta inicial n° (%) 14 (87,5) 26 (81,25) 0,7012
Cambio ATB (%) 7 (43,75) 7 (21,87) 0,178
Respuesta final positiva (%) 14 (87,5) 26 (81,25) 0,7012
Insuf. Renal evolucién (%) 1(6,25) 4 (12,5) 0,6524
Muerte (%) 2 (12,5) 8 (25) 0,4597
Dias de internacion (dias) 18,375 + 12,606 12,843 £ 8,775 0,049

HDA durante la internacion (%) 2 (12,5) 4(12,5) 1




La mayoria de los pacientes en ambos grupos comenzaron el tratamiento antibidtico
(ATB) con ceftriaxona. La falta de respuesta inicial fue mayor para el grupo que recibid
albumina (24,6% vs 16,33), siendo este hecho el principal determinante para el cambio
del tratamiento ATB, [16,3% grupo A vs 34 % grupo B (p =0,049)].

Insuficiencia Renal:

Teniendo en cuenta que la infeccidon resolvidé en la mayoria de los pacientes de cada grupo,
el desarrollo de falla renal durante la evolucion fue determinada en 25 (22,7%) pacientes del
total, 16 (14,5%) pacientes pertenecian al grupo no albiimina y 9 (8,1%) al grupo albimina
( p 0,0385), sin diferencia significativas entre los grupos que recibieron diferentes dosis de
albimina ( p 0,6524).Tabla Il y I'V.

En el analisis univariado se identificaron como factores de riesgo para el desarrollo de
insuficiencia renal durante la evolucion: la presencia de encefalopatia hepatica ( p 0,004),
hepatitis alcohdlica ( p 0,0036), bilirrubina total ( p 0,027), natremia ( p 0,03), tratamiento sin
albumina ( p 0,0385), Child ( p 0,024), PBE nosocomial ( p 0,0015), falta de respuesta inicial (
p 0,0001), cambio en el tratamiento antibidtico ( p 0,0018), cultivo positivo de LAS ( p 0,0281),
dias de internacion ( p 0,0004) y PMN LAS ( p 0,0001). Sin embargo el analisis multivariado
mostrd que solo se identificaron como factores de riesgo independientes para el desarrollo de
insuficiencia renal: el sexo masculino, PBE nosocomial, falta de respuesta inicial y tratamiento
sin albumina.

La falla renal al momento del diagnostico fue determinada en 33 pacientes (30%), incluyendo 9
(8,1%) pacientes del grupo no albumina y 24 (21,8%) pacientes del grupo albumina (p 0,0215).
Tabla I. Entre los pacientes tratados con albumina, el grupo tratado con dosis menor, presentd
mayor nimero de pacientes con insuficiencia renal al ingreso (p 0,057).

Es importante destacar, que si bien se encontrd diferencia significativa en el valor de
creatininemia al ingreso entre el grupo tratado y no tratado con albimina (p 0,001), al igual que
en la presencia de insuficiencia renal al ingreso (p 0,0215), dichas variables no aparecen como
factores de riesgo en el analisis univariado (cr. p 0.883) (IR ingreso p 0,807), ni en el analisis
multivariado (cr p 0,212) (IR ingreso p 0,945).

Por otro lado, entre los pacientes sin insuficiencia renal al ingreso (77 pte/70%) el uso de
albumina no seria un factor predictor de falla renal (p 0,297 rr 3,257 ic 0,354 — 29,946).
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Mortalidad:

La mortalidad intrahospitalaria global fue del 20% (22 ptes), siendo 8 pacientes (16,3%) del
grupo no albumina y 14 pacientes. (22,9%) del grupo albimina (p 0,4751). Tabla III

No se observaron diferencias significativas entre el grupo tratado con dosis plena (2 pacientes/
12,5%) y dosis menor (8 pacientes/25%) (p 0,459). Tabla IV

En el analisis univariado se identificaron como factores de riesgo para  mortalidad
intrahospitalaria: la presencia de encefalopatia hepatica (p 0,0004), hepatitis alcohodlica (p
0,0172), bilirrubina total (p 0,027), child (p 0,013), falta de respuesta inicial (p 0,0429),
insuficiencia renal en la evolucién (p < 0,0001), HDA (p < 0,0001).

Sin embargo en el andlisis multivariado se observo que solo la insuficiencia renal en la
evolucion y la HDA durante la internacion fueron factores de riesgo independientes de
mortalidad intrahospitalaria.

La mortalidad fue del 8,2% entre los pacientes sin insuficiencia renal durante la evolucion,
comparada con el 60% entre los pacientes que si desarrollaron insuficiencia renal (p 0,0001).

La mortalidad fue del 14% entre los pacientes que no presentaron HDA comparada con el 72%
de los pacientes que si la desarrollaron.
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Las causas de mortalidad se distribuyeron de la siguiente manera: Insuficiencia hepatica (1
pte en los grupos A y D), HDA (1 pte en el grupo A y 3 en el grupo D), sepsis (1 pte en cada
grupo), FMO (3 ptes en los grupos A 'y D y 1 pte del grupo C) e insuficiencia respiratoria aguda
(2 ptes en el grupo A). El grupo tratado con dosis mayor de albumina (incluido dentro del
grupo albimina “B”), presento 3 episodios de FMO y 1 de HDA.

Discusion:

Desde el primer reporte del uso de albumina ev en hepatologia, realizado por Janeway et al.,
(17), numerosas aplicaciones en el tratamiento de pacientes cirrdticos surgieron en el curso de
las Gltimas décadas.

Algunas de las propiedades de la albumina humana (su efecto expansor plasmatico, protector
endotelial y antoxidante) la convierten en una alternativa de gran valor para el tratamiento de las
complicaciones hemodinamicas en pacientes cirroticos. (18, 19).

Actualmente las recomendaciones para el uso del albiimina en hepatologia incluyen: prevencion
de disfuncion circulatoria inducida por paracentesis de gran volumen, tratamiento del sindrome
hepatorenal (SHR), y prevencion de la disfuncion circulatoria y SHR en los pacientes con PBE
(16, 20).

Sin embargo su uso contintia siendo motivo de controversia, debido a la posibilidad de aparicion
de efectos adversos (21, 22), el alto costo y la falta de claros beneficios sobre la sobrevida (23,
24,25,38).

Los pacientes con PBE frecuentemente desarrollan cambios en la funcion circulatoria,
consistentes con un empeoramiento del volumen arterial efectivo, que se asocia con
insuficiencia renal en aproxidamante un tercio de los pacientes. El empeoramiento de la funcion
renal se encuentra probablemente relacionado con altas concentraciones en plasma y liquido
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ascitico de citoquinas y sustancias vasodiltadoras, independientemente de la resolucion de la
infeccion, hecho que se asocia a peor pronostico (6, 7, 8, 26).

Un estudio publicado por Sort et al,. (9), demostré que el uso de albiimina en altas dosis
asociado a cefotaxime, previene la disfuncion circulatoria, disminuyendo de esta forma
la incidencia de falla renal del 33% al 10% y la de mortalidad del 29% al 10%. Dado que
hasta la fecha no existen otras publicaciones que hayan obtenido similares resultados, y los
inconvenientes, previamente citados, que plantea el uso de altas dosis de albimina; diferentes
trabajos evaluaron el impacto de otros expasores plasmaticos (12, 13, 14). En otros casos se
buscd optimizar su uso, centrando los esfuerzos en determinar los pacientes que realmente se
benefician con el uso de albumina (10, 11).

Poco existe hasta la fecha sobre el uso de dosis menores de albimina (15).

El hallazgo mas importante de nuestro estudio fue que no encontramos diferencias en el
desarrollo de falla renal y mortalidad con dosis menores de albumina a las utilizadas por
estudios anteriores. Es probable que a través de un estudio prospectivo pueda confirmarse esta
observacion.

En nuestro estudio la prevalencia de insuficiencia renal durante la evolucion fue del 22,7%,
mientras que en trabajos previamente publicados la incidencia de insuficiencia renal en
los pacientes cirroticos internados con PBE, se ha estimado en un 30% (6, 9, 27, 28). Esta
diferencia podria atribuirse al hecho de haber considerado solo los valores creatinina plasmaética
para definir la insuficiencia renal, sin considerar los valores de urea plasmatica.

Coincidiendo con lo reportado por Sort, el desarrollo de insuficiencia renal fue menor en el
grupo tratado con albumina (14,7% vs. 32,6%).

En nuestro trabajo, los factores de riesgo independientes para el desarrollo de insuficiencia renal
fueron: sexo masculino, PBE nosocomial, falta de respuesta inicial y tratamiento sin albumina.
Los factores predictores independientes para el desarrollo de falla renal que se describen en
otras publicaciones son: creatininemia > 1 mg/dl, hiperbilirrubinemia > 4 mg/dl, tratamiento sin
albumina e hiponatremia (9, 10). Cabe destacar que con respecto al sitio de adquisicion de la
infeccion, Toledo y otros autores reportaron que la PBE adquirida durante la internacién tiene
una tasa de resolucion de la infeccion menor con un aumento de la mortalidad (50 vs. 27 %)
en comparacion con la adquirida en la comunidad, nuestros resultados coinciden con dicha
publicacion (2). Otro estudio mas reciente, realizado en casos de PBE con cultivo positivo no
demostrd relacion entre el sitio de adquisicion de la infeccion y el pronostico a corto y largo
plazos (29). En el trabajo de Sort no se incluye PBE nosocomial.

Con respecto a la falta de respuesta inicial, nosotros hallamos una respuesta inicial del 83,6%
en los pacientes no tratados con albumina y del 75,4% para el grupo tratado con albimina.
El trabajo de Sort muestra valores similares de respuesta inicial para el grupo no tratado con
albumina (84%), pero valores significativamente mayores para el grupo tratado con albumina
(90%). Esta diferencia probablemente se encuentra relacionada con las comorbilidades
presentes en los pacientes que integran nuestro trabajo, como las infecciones asociadas, HDA,
HCC, entre otras, que por el contrario constituyeron criterios de exclusion en el trabajo de Sort.
Diversos autores han demostrado que en aquellos pacientes en los que la infeccion fue
controlada inicialmente el pronostico fue mas favorable. El recuento de polimorfonucleares
utilizado como control de respuesta a las 48 h de iniciado el antibidtico es considerado una
variable independiente que correlaciona con sobrevida (20,30).

En cuanto a la creatininemia al momento del diagndstico, en nuestro trabajo, la evaluacion
del grupo completo, no muestra dicha variable, como factor de riesgo independiente para el
desarrollo de insuficiencia renal.

Resulta importante destacar que en tres publicaciones (9, 10, 11) la creatinina plasmatica, al
momento del diagnéstico menor a 1 mg/dl se asocia con menor desarrollo insuficiencia renal,
sin haber diferencias entre los pacientes tratados y no tratados con albumina. En nuestro trabajo,
seleccionando a los pacientes sin falla renal al ingreso (cr < 1,5 mg/dl), la prevalencia de
insuficiencia renal fue mayor que la descripta, siendo del 22% y es probable que esta diferencia
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este relacionada con el mayor valor de corte utilizado (cr 1,5 vs. 1).
Sin embargo es destacable, que entre los pacientes con creatinina plasmatica < 1,5 mg/dl, no
encontramos diferencias en el desarrollo de insuficiencia renal, entre los pacientes tratados y los
no tratados con albimina, ni entre los tratados con diferentes dosis.

En nuestro trabajo la mortalidad fue del 20%, actualmente segun distintas publicaciones, la
mortalidad se encuentra entre el 20% y el 40%, asociado a un diagnostico precoz y tratamiento
(32, 33, 34).

Si bien en el trabajo de Sort la mortalidad fue significativamente menor en el grupo tratado con
albumina (10% vs. 29%), en nuestro estudio, al igual que el publicado por Chen et. al., (15) no
se encontrd diferencia en la mortalidad, entre los grupos tratados y no tratados con albumina.
Estos hallazgos podrian explicarse por las caracteristicas de la poblacion estudiada, donde el
grupo tratado con alblimina presento mayores valores de creatininemia e insuficiencia renal
al ingreso, HDA durante la internacion, menor respuesta inicial, mayor cambio de antibiotico,
mayor recuento de PMN en LAS y valores menores de natremia.

Las causas de mortalidad fueron similares a reportes previos (9,35, 36).

En nuestro trabajo los pacientes que desarrollaron insuficiencia renal durante la evolucion
presentaron mayor mortalidad, este hallazgo coinciden con lo descrito por Sort.; en dicho
trabajo la mortalidad entre los pacientes con desarrollo de falla renal durante la internacion fue
del 78% comparada con el 3% de mortalidad entre los pacientes que no desarrollaron falla renal
(p 0,001).

La mortalidad fue significativamente mayor entre los pacientes que presentaron HDA durante la
internacion. Cabe destacar que dicha variable constituyd un criterio de exclusion en los trabajos
previos, mientras que en nuestro trabajo se incluyeron aquellos pacientes con antecedentes de
HDA, HDA al ingreso y HDA durante la internacion.

Resulta importante destacar que no hallamos diferencias en la tasa de mortalidad entre los
pacientes tratados con dosis plena y los tratados con dosis menor de albiimina.

Teniendo en cuenta que segun diferentes estudios la administracion de albumina previene la
disfuncion circulatoria y el deterioro de la funcion renal en los pacientes con PBE, resulta
racional su uso como parte del tratamiento.

El efecto beneficioso de la albmina sobre la circulacion sistémica esta relacionado tanto, con
una mejoria de la funcion cardiaca, como con un aumento de la resistencia vascular periférica
(RVP). La mejoria en la funciéon cardiaca esta relacionada con un aumento sostenido del
volumen plasmatico efectivo y del retorno venoso, aunque otros mecanismos podrian estar
implicados. En cambio los mecanismos involucrados en la mejoria de la RVP, nos son claros
37).

Entre las limitaciones del presente estudio cabe citar, el disefio retrospectivo y descriptivo, la
heterogeneidad de la muestra con la inclusion de pacientes con diferentes comorbilidades como
infecciones asociadas (incluyendo HIV), HDA, HCC, Hepatitis alcohdlica, y la falta de datos,
tanto de laboratorio, como de variables hemodinamicas (por ejemplo Tension Arterial).

En conclusion nuestro estudio, encuentra beneficioso el uso de albumina en pacientes cirroticos
con PBE, al encontrar menor desarrollo de insuficiencia renal en los pacientes tratados con
albumina en comparacion con los pacientes no tratados. Sin encontrar diferencias en mortalidad.
Resulta de gran interés el hallazgo de que no se encontraron diferencias significativas en el
desarrollo de insuficiencia renal y mortalidad entre los pacientes tratados con menores dosis de
albumina. Teniendo en cuenta los resultados y limitaciones de nuestro estudio, podria resultar
de gran interés el desarrollo de estudios con un mayor numero de pacientes y correctamente
disefiados, para evaluar el impacto de dosis menores de albiimina en pacientes cirroticos con
PBE.
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