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RESUMEN

an cirrosis hepitica deécompensnda es uqhude'_ias .
causas'més-ffécubnqu'de internamiento en la méyor{n de los
Sarvicios de Gnstrounterologia de los h03pitn1es de la clu--

’ dad de Mexlco -

v

Algunas veces 1n cuusa de la descompensncion es -'

ascltis a. tansion.'resistante al tratnmientu medico nmbulatn~

rio, rnzén por 1la cual astos pnciuntes son ospltulizados._-

‘con el agravante de que, dado qua la dosis diuretico ‘se

ajusta hasta producir una perdida de peso corpornl dinrin de’

0.5-1 kg. de pesoc en pucientes con edema p ‘iféricu y de 250-

S0¢ g. en sujetos sin &1, la movil zaci e una ascitis a -.{

tensidén requiere una estancia hospitalar p ongndn._ Ada-
més, cerca de un 10-20% de los clrr'ticos C gcitis a;ten-
sién no responden & diuréticos. e )
Por tal motivo, nos- propusimos ésfddln;'d'dichhs

re-

portnda en la liternturn mundial recient-mente como es ln pa
racentesis terapeuticn de 4- 6 1itrns diarios hastn la desapa,
' ricién de ln nscitls.-saguidn de 1a udmlnistracién intraveng

sa de albuminu humann.



te al tratamianto. sin quu se presentaran complicucionus he- :

modlnamicas, ranales o de otro tipo

Aunque este estudioc no es; compnrable_conbotros dg

bido nl pequeho nimero de pacieutes, los objetivos se cum-.-
pliernn pues so demostrd que la pnrncentesis ternpauticn es
un método ripido, seguro y eficaz pnrn el tratamiento de 1a

ascitlis a tensidén de los paclentes con cirrosis hepiitica.



Bl término cirro;ié_ viene de la palabra griega

EL3
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_ "xippés" qua signlficn nmnrillo narnnja. siendn este color -
zloonndo del higado mﬁs que su consistencia 10 quu dlo el nom
bre 8 la cnfermedud (2) ésta fue una entldad reconocida por

.los griagos y romnnos vnrios siglos antes da Cristo (31  ;

, : 1. termlno nscitis, crendo por Trevisa en el ano_ N
: 1398 (4) deriVa -del griego “askos", quericndo 5ign1£1cnr duL

fftcnsibn o abombnmiento de la cavidad abdominal, ‘tal como se

.

“usa en la prﬁcticu clinicn actusl se reflere a 1n exlstencia:”'

de uns coleccién detectable de liquido libre en 1n cnvidad .
.: perltpneal. En el Corpus Hippucrnticum (siglo_ﬁnan.c.] ya
1 So.hucé referencin.n la "hidropesia" y se 1d‘tolaci§nu cﬁh { .
: enfoiﬁedﬁdcs del higado y del bazo.(5) Desde ehtqncqs se -
) utiiiihbn'ln parnéentesis evacuadora comﬁ meﬁldn tardpéuticn'
nunqua ‘en el siglo I11 8.J.C. Erasistrato no estuvo de ncuez
do con este procedimiento hnciendo ia siguiente referencia
“Como la ascltls Teconoce como causa una enfermednd del hig&
do, lo prlmero era curnr estn yu que la evacuacién de las .?
' aguas no conduce a nuda, pues se reproducirn mus tarde debi-
do a la lesidn heputica"' Celso Aurello Cornello (slglo I d.
J.C,) fue pnrtldﬂrlo de 1a parncentusis evacundorn, al 1gun1
que Paul de Aeglna ‘en el siglo VII d.Jd.C, (5J Prcviamente._? o
en 1590 Johnnnes Pasthius describiu un higado nodulnr en ptg

sencia de nscltis, (2)
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/d!a (7 8, 9). Siﬂ embnrgo

alcohblicns no es una gnrantia pnrn al desnrrollo de cirr .

sis, pues’ salnmante 10 15‘ de los hebedores excasivos 1n de- '.; .

snrrollnn (10, 11). la explicacién para estn’ resistencia nl

dafo hepﬁtico inducido por alcohol es desconocida. '

CLASI(FICACION DE LA CIRROSLS

La clusificacidén mis Util es 1la etlolégiéﬁ;‘  Sin
ombargo, existen diversas clasificaciones, unn de ellaé os -
1a morfoldgica que divide o las cirrosis cn mucronudulnros,
micronodulures y mixtas, pero.no es util desde el punto do T

+ vista clinico, a pesar de que se hn descrito qua lns prime--

rus suclen presentar mis prnhlemas en relncién a la hipertcn
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sién portal Y 1ns segundas una mayer tendencia a la %nsuff--
ciencia’ hepﬁticu.[lz) Ademns, dicha clasificacién no tiene
valor etxolégico puusto que un mismo factor pucde dar lugar

a un tipo u otro de cirrosis.

_CLASIFICACION ETIULUGICA (13)

1. genéticas:

- d. Intulerancln hareaitariu ala fructosn.

.fc. Deficinnc;a du nlfn 1- nntltripslna

‘ nmn-in y-anemin" ependiente de lu piridoxinn]
"1jg. anermedad de Hllson :
h. bobracarga de. hierro (hemocromatosis)
- . i Cirrosis bllinr 1ncnmp1etn ‘secundaria a fibrosis
quisticn (mucoviscidosis) )
{j Telangiectnsiu hemorrigica hereditaria
k. Ahetalipoproteinemin

“1. Otras- .



1u.

_a. Hopatitis viral'(tip

) :nal pnr ohesldnd

'Cirrosis toxica."”

becundnria a lusiones toxlcas prcdeciblas o no,

: "Clrx"osis”a:lvléqhﬁlica

~‘cirrgsis: infecciosa

peracién de cortocirtuito intesti-

Cifr@ﬁis bilfqi primariﬁ.‘*

Cirvosis hiiiﬁfﬂéa@ﬁndﬁrln"i

S

' Citrosié’cbngustifh
Cirrosis 1p£nntii-do ia India

Cirrosis sarcoidea (granulomntosal



11. 01fr051s criptogénica

12, Otras.

ANATOMIA PATOLUGICA DE LA CIRRUSIS

i elemento caracteristico de la cirrosis del hf- -
gado s el aumento del tejido conactivo que. dlatorsionn el -
aspoecto macroscopico y 1a nrquitecturn microscopicn dol 6rga"
no, asi coma- también su mncro y microcirculncan trnnsforman

do su estructurn pnranquimutosn originnl on un putrén nouu--'

"géneu, de mnncrn‘qua un 16bulo hapﬁtico puude ostnr dis-

minuido de tnmano y el ntro numentudo. Ademus. los nddulos

no. sicmprc sou de tumnno unlforma. Durante lus etapns tem--

prunns dol desarrollo de la’ cirrOsis, cuando existe estento-

v sis 1ntensn, grnn ‘exudado inflnmutorio y udemn, el higndo -

_puode ustar sumentado dl tamano y de peso; posteriormente, -
:cuundo lu fxbrosls rctrne 01 tcjido y remite la reaccidn in-.

1£1nmutorin nguuu. el orgnno suele dlsminuir de poso y de ta-
muﬁn lld)-

Cuando se_dingnostica la.clrroéis, debe intentar-
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se definir la fudad"_histb;&g;cﬁAdn 1a ;esiﬁﬁ, hsi:.:'.'
. INICIAL O MINIMA. o Esta:'.etnpix se . ﬁicuhz‘n'cun'nda"usf e
conocihle la fornaclnn de tabiques,_aunque no se encuuntren .

_aun dlferenclndos._ Lns fibrns de colngeno reciontemente fQL

‘madas pueden ser o no reconocibles y su promincncln puudo vn;'Q'

riar en difurentos tubiques. ‘Bl aspecto do ln 15516n sugie-"?

re. ln prescncin de flbrogenesls nctivu y se ven pocos nodu--,,.:hl‘

los rcgenerntlvosQ

. TARDIA U AVANZADA. n esta e:up'A;"llos’?':Ai:iqu'ée;--'éstan

‘consolidados y llunos de gruesos hncns de colﬁgeno.

trén acinar se observn sélo en.los nédulos grundcs. yn'que .l

el patrdn nodular ha sustxtuidu pDr completo n ln nrqultcctu

ru normal.

Cualquiera de 105 ngentes ctiuloglcos previumentc

mencionados conduce por mucunlsmos diVGrsos a unn sltuuclon

comini 1la necrosis hoputncelular. Ln nocrosis ccnllcvu en -

primer lugar al depdsito du culugeno en-ln arens afectndns

(formacidén de septos puslvos] ¥y ‘en- hugundn a:un aumento do -

la fibrogénesis que es también os;imulqﬁn po:_nlgunus de los
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agentes etiolégicos de la cirrosis.'como el alcohol y el hig

rro, lo que determina 1u tormucién d los denominudns septos

h atocitns. con aumento - .

; ntercambio normnl ontre ‘15

snngro y las hcputocitosa _Asimismo. cnmo consecunncin de la

fdistorslén del” patrén vnsculnr'apuroce isquemin celular y ne

crosis subsiguiente 1 ‘cuni perpetua el procuso. La consa-

"cuencin final de - todos estos fenomenos as 1a aparicion de hi
pertunsibn portal e insuflciancia hepatocelular, hecheos de -
los cuules se darivnn prﬁctlcamente todas los sintnmus de la

clrrosis hepﬁtica. {15)

MECANISMUS PATOGENICDS DE LA ASCITLS

En la génesis de la ascitis clirrdtica intorvienen
miltiples fuctores, algunos de e€llos no bien conocidos y que

a continuacidn detallamoes (16-23):



- 11 -

A. HIiPERTENSIUN PORTAL.,
_ Conéti:ﬁy& dﬁ”fnéiér'bfimdfdiai, sine qua-non'pu-‘
*‘ra lu formncion de la uscitis en la cirrosis hepaticu, ha- -

'-biendose demostrado quo lns.pacientes con cirrasis heputlcn '

' ascitis prosentan unn presion portal (normal 6mm Hg) supgf,.

rior 1 nquellos sin nscitis y qua la reulizaclon de una nnaai
-,tnmosis portocavn previene su formuciun, incluso en paclen--.
;:es que praviamen:a 1a hnbinn prasentudu. ‘La ascitis apare-
vcoifunqamentalmante en las enfetmedndea que como la cirrosis
hepitica cursan con hipertensién portal sinusoidal, postsinu
_soldnikn ambas (insuficiencia cardiaca congestiva, sindrome
de Budd-Chiari}) y no éue;e hncerlﬁ en los casos -en que la hi
pertensidén portal es finicaomente presinusoidal (trombosis por
tal y fibrosis heplitica congénita). Actualmente aun no se -
ha encontrado una réspuestn satisfactoria para estos hechos,
pero es probable que e¢sté en- relacidn con las diferentes ca-
racteristicas fdncioﬁnles de 1a circulacién capilar hepitica
7 y.esplﬁénica."Losiﬁinqgéiﬂas hepiticos son unos capilares -
ﬁspecinllzddns chyn fihhridnd*fundnmentnl consiste on facili
tar un contncto Intxmo entro 1a sangra portal y los hupntoqL
 tos con ubjetu de- que el higndo realice las funciones de sin
tesis y excrecion que le san propins. Para facilitnr este -
:objetivo lus pnredes de los sinusoides hapaticos son permea-

bles a sustnnclus de eluvndo peso moleculnr como la ulbunina



De12 -

y en el h{gudo el intercnmbin _de liquide entre Y'Y luz sinusqL
dal y el espnciu 1nter5tic1ul estn regulado exclus!vamente'-

per diferencias de presion hidrostética entrc ambns compart.L=

mientos, por loique ol'uumentu de la presién hidrostatica en-

-1os sinusoides hepﬁtlcos ncusionn ln snlidn du 1iqu1do Tico .

en proteinns Llinfaf'al ospnciu intersticinl hepiticu. _'?La.

proteinns‘a aspacloT ntersticinl, doterminando esto un uu--
'r'mento de la preslﬁn oncéticn 1ntracap11nr Yy ‘una dlsminuclon -

. de ln presion oncética histica. Adamﬁs al aumento de ia pro

' sion “chosn en’ sagmantos 1ntestinales aislados se nsocin.por

. 'mecnnismos'do nutorregulacién, a un: aumento de . 1ns resisten-

'-ciné,precnpilnres una dismlnuciun da lns resistenclas -

'11ns vnriac:ones de presién -

o pqs;apilpro'
enosa "1bs‘cnpilarus hopaticos ylos

en explicar 1a ausenclu de -

lfpresinusoidal.
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© 1. Rupturn del equilihriu de btarling n anel de 105 capi-"

lares peritoneales. dehino al aumento de lu presion hidrostn o

Por otrn‘pnrtu, 1a vnébdilth;

—.rcion asplﬁcnxcn es el mecnnismo.rosp nsn‘A de 1u circulncibn‘?'L

hiperdinﬁmicu que presentun cstos enfurmos (hipotensiun artn

. rinl. hipervolemin. nlto gusto cardinco, bujas rasistencins



pefiféficdsj. Lu vasodilntaclon nrteriolnr esplncnica desem

“peria tumbién un papel importanto en la fisiopatologin de 1a

ascitis.

B. '-"'rnAS'ri_mkds-'bn ‘LA FUNCION RENAL

'con 1n diotn.

Este trastorno aparece todos 1osrpaclantes confl

cirrosis hep&ticu y ascitis pero

1ntensidud a5 ‘muy vnrln-

bla, on unos la oxcrecion,u i s, P icticnmente-

nula. mientras que en’ otros s Telativamente. elovada. en os-”

tos 1la slmpla disminucl&n d_ ln_ingestn~_e sodio permito lo-

grnr la desapnricion da 1a uscitis.li
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2. . Alteracién de 1a capncidﬁd-renal para excrotar agua 1i-

bre.

Este trnstorno ocurre en un 7u%;de lbs'pﬁciédté§7

: con ascitis y su 1nt|nsidad es:tambidn- muy variable,fpues én

plesma.
5. Descenso deleilt;g
. Es'sécuﬁuﬁflo

'rennl an relacion con la

nales que gs de cnracter

a. Factores que'deterninan:;n;rp;encion:ronal de sodio.-

La fisiopntologin de 1& retencion rnnnl de sodio

y agua en la cirrosis no es complutamente conocida pero se -



‘ “'rio n_su ve

consecuencia

.'_-.15 -k"” N

sabe que existen dns factores muy importantes- el descenso -

" de grdeso cn

enbsorciﬁn de sodlo npnrece inL' E
tu n nlvel del tiibulo cnntorna&_
la existencin de hipernldosterunismo,

su’ vez‘da-la'nctlvldnd del eje reninn-angio--

":_tansina que . ocusiona un ‘atmento en la produccién de nldoste-

runa por las gléndulns suprarrcnnlos al estar aumnntados ‘los

:n1VBles de angiotcnsinn 1I. En fases mis tardias, el 1ncre-

_:mento en 1la nbsorcién de sodio ocurre de forma predominante’

a nlvgl del tibule contorneade proximal debido a un aumento

"del tono simpiticoe (consecuencia de la hipovolemin efectiva)

o bien a 1la disminucidn del factor nutriufétiqb o tercer fag

- tor, sustancia que en condiciones normales impide la reabsor

clén de sodio a dicho nivel.
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b. Factores que determinnn 1n disminuciun de : la excrecién

de agun libra._

El contenido corpornl‘de agun estn regulado en *31

'::to cumo consecuencia del numento da 1a .osmolaridad plnsmnti-

- ca_como, por 1a disminuclén del volumen plnsmﬁticorefectivn.'

: especinl 1a prostaglnndinn E_ y.la pros aciclinn (prostaglan,

‘dina 12)° son potentas 1nhibidores de 1a nccion renal de 1a -

ADH, y su s{ntesis numen:n en circunstanclus en lns que exis
'ta una hlpersecreclén de esta hormonn.' En resumen. los fac-
tores que intervlenen en la rugulacién ncuosa por el rifién -
son de tres tipos: el filtrado glomorulnr, 1n hormena anti--

diurérica y la sintesis renal de prostnglnndinns BZ e 12.
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[ Pactores que determinnn el desccnsn del Eiltrndu glome-

© rular y del flujo snnguineo renal.

EBn la regulacién del’ flltrado_ lomerular Y del -

flujo sanguineo rennl -se’ encuantra ‘implicndos numerosoa fag

na renal y las prostnglan

dilatudores., Bstos

estimuln 1 xpuestn en mnrchn del otro sistamn. tratnndo nsi

‘de mnntﬂner‘el flujo sanguinao renal-

) Se ha demostrado que-en: 105 enfermos clrréticos -
~con nscitis existe una gran-act1Vnc16n del sistema ‘renina- an

glntensina 24 del:kistema narvi so'simpitico, si por circuns-

‘ tnncins ‘no precisndas hn an deficienta sintesls renal de -

.,prostnglandinns vnsodilatndnres,y,de cnllcreina, esto desan-

. cudenurﬁ ‘una’ 1nsu£1cienc1a:rennl funcional. - - -

- Insﬁfiéiencia*;ehqi:fuhcidnal;;

be cnrncterlzn por la dismlnuclon de voliimenes -

urinurios (oligurin), hipcrnzotemin. hlponntremin dilucional,
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muy escasn concentrnci6n urlnarin de sodio y en algunas ca--

0

'[{el 17% da
-'tnl ganernl, en‘nlgunus pncientes ln insuficiencia ronul adoa

'ta un curso rﬁpidamente progresivo, en otros se muntlcne cs-

. table. durante periodos relativamente lurgos de tiempo. Su‘f:

npnricién puado sor precipitndn de dlversus mnnerns. por “la

'ndministracién de diurnticos, por purncentesis evacundorn. -
. por hemorragia digestiva. por unt . in:ervencién quirﬁrgicu o

por una infecclén severn. pero tnmbien puede presuptprSe sin
© que intchBngnn factores desancadenantes.(Zﬁ) _Los rifiones -
de cstos anfermos no prcsentnn nnomnlins estructurnles, fun-
cionando con normalidad cuundo son trunspluntadas a anfermos

con insuficlencin rennl crﬁnicn, 1gua1mcnte recupernn su fup

cionumiento normnl s trnnsplnntn un higndo sano-al pa

ciente, todo esto 1ndicu que el trastnrno es de naturnleza -
quncional, llgndo a la enfermedad hepatlca.' En estos pacicn

tes existe unn vnsocnnstricciun 1ntunsn de las nrterins rena

lus de grueso calibre Y unu mnla distribucion del £1ujo ‘san=
guineo rennl allo 1lova a unu reducclﬁn del fluju snnguinno .

_ rnnn1 y del filtrndo glnmerular.(Z?J

con ascitis quu ingrnsnn 2 un hospL”"":
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TEURIAS_PATOGENICAS DE LA ASCITIS -

81 bien los fnctoras que condlciunun ln upuricion S

culaci&n eéplucnic& provocarin la sulidn de liquido dol com-,

f_otru purte fnvorocerin 1n acumulacién de sangre en’ el terri-“

3 ntruvﬁscular hactn 1a cnvidad peritoneal por -;"L

:tnrio venoso esplécnlcn. debido a 1a dllutnci&n de este 1e--?31”wl

cho vnsculnr. Amhas circunstuncias dlsminuyen la volamin 15 :

"ljnfectivn con el consiguiente descenso del Elujo plasmitico -;_?“:

-;runal, 10 cual pondrin en marcha los mecanzsmos reteneduros,,,

!dc sodio Y ngun.[ZB)
Z{__fTeofia_doi Elujp'excesivo (overflow), -

Implica al rifdn en la iniclacién de la ascitis,
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de modo que como consecuencig del frannso-iniclul de asto sei

edemas en’ 1os pncientes clrroticos nsacuencia de13

pnpel lucalizadnr ajlrcido por. 1 propln hipertensléﬁ portnl.vl‘

Bl mecanismo de 1u retencinn hidro;nlinu-inicinl es - de:cono-
cide.(29) . B i

3. Teoria dé 1g-yééédiintﬁc;ﬁn'grtépidl;pér}féyicn;'5'l"
Tiene carnctor!sticns de 1u5 dos nntorlorus pero
propene que la vasodilatacién arterlnl perifericn es el even

to que lnicin 1a retencién de sodio ¥ agua en ln cirrosis.'i—

Se bnsa en los siguientes hechos: en los pacientas con cirnn _")‘

'sls hepntica y ascitis la hipertensidn pcrtul. por rnzoncs RS

abn no suficlentemente aclaradas inducirin una vnsodilntn-'-'
::ciﬁn esplacnica, ésta disminuirin el “volumen snnguineo nrtg~
rial efectivo thAE) 1o cual a traves da los receptores du
valumen y harorreceptorus activnria el ststema nervioso sim-
- pitico y ‘el sistema’ reninn angiotcnsinn nldosterona 1o que -
~ por su accidn vasoconstrictora retornaria 1a tensién arte- -
‘rlal a sus Iimites normales o Ensi normales. A-ello también
contrlbulrinrlq_repenc#ﬁn.rennl &é sodio y agua inducida por

ambos sistemas al asumentar el contenido vascular. Por otra
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partq es pusible que el trﬂstorno circulatorio estimule 1a -
_retenclon renal’ de sodio y ngua por otros mecanismos como 1la .
‘hormann natriureticn y la hermona antidiuretica o por altena
v ciones da la hemndinamicn intrnrrenul. En 1os pucientcs con
'hipertenslon portal pocn intensn la expansién del volumen -_
5plusmnt1co secundnrio 2 la retencién renal de 5odio y ugua -
producir[a una nnrmnlizncién .de 1a relacién continente-conte

nidof"asculnr. este “hecho dotarminuria la’ desaparicion de -

g 105 estimulns que activan les sistemns reninn nngiotcnsinn--
hldosterona. sistemn nervloso simpdtico, ADH y lus niveles -

plnsmﬁticos de ranina,‘nnradrenallna y ADH asi como 1a excre,

tién urinnria do 5odio se normaliznrlan. Sin embargo. en =
P,con hipertansién pnrtnl grave 1n rutenclﬁn re-
ngun y=ia'hiporvnlemin consiguiente ne. 1ogrun

trnstorno circulnturio. ademis la dismihuciuu ;7

'A.vasocon trictores menciunndos permnnozcan activados y que lnﬂ
:nscitis se parpetue. Simultﬁnaumente & estos procesOs, el -
4 riﬂon dol cirrético aumentaria la slntasls de prostuglnndinas
¥ de cnlicrcina con objeto de contrnrrestnr el efecto vaso--
‘constrictor de la nng;otenSinn 11, de lnrnoradrqnnlinu y de-
la ADH, munteniendo as{ &1 flujo‘éangqineoﬁfdnni(r'Péi@'cunﬁ

do la enfermedad hepdtica prpgresn;xgl'trastdino_dircu;ato--



‘riu se haca mns intenso k4 1n activacion de los sistemus Vasn
constrictores es mnyor. en: estas clrcunstancias el rinon de-
ber!n producir mas prnstaglandinns . calicreina para contrn-
_ rrestnr los est{mulns vnsocnnstrictores pero por razones nun‘.
j_nn bien nclarudns en- estos pacieutes se produciria una dismL'
nucion de la sintesls renal de prostaglandinus y da la ncti-

vacidén del: sistemn calicroinn cininn renal. Ello determina-:w‘

rin ‘1a npariciun da un- desequilibrio entre factores vasoucti-_f.:'

vos rennles, el desarrollo de. una vusoconstrlccién renal Y-

“1a aparicipn de 1nsuficienc1a renal:funcionnl.'(la, 30].
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IEORIA DE LA VASODRILATACION PRRIFERICA

Cirrosis compen- Cirrosis descom- Sindrome hepatorenal *
sadg * - peosada®

Vasodilatacién —= Vasodilatacldén == Vasodilatacidn
poriférica mo- periférica in- periférica ox-
derada _tensa trems

Moderada disal — Disminucidn in- — Dlininucidn oxtrema dol
nucién del VSAR tensa dol VSAH VSAE con hipotensién

S | |

Moderado incre- —- Oran aumento con-— Eluovacién oxtrema con-

manto Concentri cantracicnes plas,  centreciones plasmdti-
ciones plasmity - miticas de renina cas de renina, aldoste
cas de renina, ajdostetrons, noL rona, norepinefrina y

aldosterona, nor epinefrina y ADH ADI
epihefrina y ADH

| | '

"Moderads vaso: —= Gran vaosocons- —- Yasoconstriceldn renal—=Insufi

constriccidn triccidn tenal extrema con tetencién cien-
ronal <¢on re+ con retencidn renal da sodlo y agum cia
toncién renal renal de sodlo renal
do sodlo y agua y agus . l

Expansidn del == Bxpansidn del vo — Bapansidn del velumen

volumen plas- lumen plasmitico plasmiitico puede ser
mitico puede ser nodifl modificads por hipoal
cada por hiposl- buminemis
l buminemia

| |

Retorno a con- =+~ Inadecundo Ean —= Concentraclones plas-

centraciones noraalizar hemo- niticas de renina, al-
plasmiticas nor, dindmics renal, dosterona, norepinefri
males de renina concentraclonas an y ADH permanecen on
aldosterona, hop plasniticas de niveles altos

epinefrina y ADH = renins, aldostn
Tona, nnrcfine-
frina y ADH ‘
Forpaclén de —= Mayor formacién de
ascitis ascitis

* Hn muchos paclentes girrdticos la vasodllatacidn periférica disalnu-

yo 1a pro-carga cardiaca y ostd asoclads con un incremento en ol gas
to cardisco,

Aproximadomente una tercers parte de pacientss con cirrosis descom-
pensada con mscltis puedon tener normal la hemadinfaica renal par in
tromonto do su sintesis de prostaglandings tenales vasodilstadoras.
Estos pacientes detuestran una disainuclén intensa de la funclén re-
nal con la administraocidn de AINES (antiinflamatorles no esteroldeoos},

situacién quo no se produce en los pacientos cirrdticos compensados
(sin ascltis).
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LUADRY CLINICO

En nproximndnmente ﬁut'de los’ cnsos el enfermo -",_

cirrdticeo presenta como problema 1nicia ' un t us‘torno nt.ribuj.

- La presentaci&n -

es carncteristicn da 1n causa’ o -

“del, tipo mor ologico Ln grnvednd de 1as mnnifestuciones _'-

clinicas osclln emtre 1n ausanciu de sintomas y la 1ncapuc1-

.

dud fisicn "__I.a Erecuencia de 1a’ clrrosis nsintomﬁtica aumen

ta on la edad y es muy elevnda entre 1os nnclanos (147
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- SINTOMAS:

Los rolaclonados al'dano parenquimntoso sun 1ne&

“.' cefulopatia.

Punden detectnrse telnngiectnsias. nranns \nuu:u?j
1ares, hipertrofia pnrotiden, etitamn pnlmur. uhas ErdgllnsIJ

con estrincloncs sin lunulas, ginecomastin. perdida “del’ va--

110 nxilnr ¥ pubiano, freas. cutinens hiperpigmantndns. .:} W

'higndo es duro, de superficie 1rregu1nr y bnrde cortnnte.'Liij b

puede haber hipcrestesin si la inflamacién o la ipf;;;raciéﬁl?:'”

han producide un agrandamiento recionte. En cuhnfolﬁlstﬂ;ﬁ:is
na, el higade cirrdtico puede ser més grnnde 0 mﬁs pcqueﬁo -Ef
de 1o normnl ¥ el l4bulo deracho puode no serwpnlpnble cunn—'f:
do el izquierdo se toca fncilmente. El bazo puada sor pnlpﬂ'

ble si existe hipertensién portal. Bl desnrrollo da circula -

cidén colateral se pone de manifiesto por ia promlngncln de -
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las venas superficinles del abdomen, per una. ncumulucion ha
grandes venas alrededor del ombligo y por In pre5oncin de he

'?morroidas_pramlnentes.. La ascitls es un hallnzgo frqcuentp,

:al'iﬁuai'ﬁhé'in.ittéflcin. Aﬁroximadamente ﬁﬁ'iO%.de ehfﬁf:i o

mos con cirrosis compensada pueden tener una explarncién fi-
stca complctamente normal en el momento del diugnéstico. (14.
15, 33).

ALTERACIONES ASOCIADAS

Bxisten numerosos trastornos n nivel dc diferen-'

tes Srganos y sistemas que se nsocian con bastnnto frecuen--

cin o la cirrosis y que en. ocusiones dominan el cundro clinL
co.(15) . R

A nivelfdigestivo es -frecuente ln presencin da -

funcional puedan existir ntrus trnstornos nsoclndos como 1u

nefroputin igA en anfermos alcohﬁlicos o 1a glomorulonefri--

tis membranosa en portndores dul virus de 1n hepntitls B. -
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La exlstencin de un es:ado circulntorio hiperdi—'

numico es5 cnrncteristicu do la cirrosis hepﬁtica, se mani-'-

incluso en nusencin de nscitis.‘ ‘La: disnln apareca unicumen-ﬁ.

te en presancin de - nscitis a tensi&n qua provocniln elovacion o

do nmbns hemidiafragmus ¥ atelectasins secundarlas., Puede -
haber un hidrotérax uni’ o bilatarnl. incluso sin nscitis cqn o

comitnnte. Ln incidencin de hipertensién pulmonar primurin ;

estd aumentnda en los pacientes clrrético'

Los pnclentes con cirrnsis heputica.tienen muyor'
tundencia 4 la diubetos que 1a poblaclén g\

cuente encantrar en ello 'unn intolerancia hldrocnrhanndn -

mis © menos mnnifiestn clinicnmdnte.

A nivel

usculn eSqualético,_‘pur:e de. 1a perdl-

da de masa muscular por desnutrici6n y de ln osteopnt!u de -




29 -

“las cirrosis billures, el dato mus caracteristico de las ci-

- rréticos con nscitis es la aparicicn de'unn hiperlordosis -

lumbnr complnsndora.

La nctividnd £ugoc£ti - BIEEéﬁd raticulo-endn

telinl estn disminuIdn‘" g ve acterinnas, fre- -
cuentementae de origqn iﬁté&f\ umunas (34)

A nivel hematolégico pndemoa encontrar anemin de
- diversos tipos. microc!tica hipocrémicn debido a sangrado -
gastrcintnstinal. mncrocitica por deficiencia dc ncido £611- -
co, hamoliticu por hiperesplenismu, estu formu frecuuntemcn-

 te esti nsoclnda cun trombocitopenin o 1eucopnnia. Ademas -

“puede hnher nlternciones en la cougulucion cnusadns por el -_:

déficit de los factores sintp;i}u@p;weg:a'

h!gndo y por in--.

cremento do las flbtﬁﬁol1§inhs"plﬁéﬁét£¢hlﬂ

En 1la cirrusis dascompansada ex .frecuentoman*_'

tu febricula que puede ser continua o intermitenta, sin que
existn causa aparente para ln misma.(32)
EXAMENES DE LABURATORIQ

Ninguna prueba hepfiticn es diagndstica de cirro-
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sls. 1a’ enfermednd puado estar presantu cuando se registrnn

resultados completnmen:c normales en: las pruebns bioquimicas

" de uso hnbitunl‘ :

Cunndo existen nl:ernciones. &stns son de

grado varinble ¥ puedontser. hlperbilirrubinemin. hipertrun-

.snminnsemin. hipoulbuminemia, hipergammaglobulinemin. hlpoqn-_"7

lesterolemin (cxcep:o

s hnn cirrosis biliurJ,

to ‘del tlempo da‘protrombina.f Estu ultima pruebn es la ‘que
prnporclona una estlmacién semicunntitativu mas exncta de ln.
capacidad funcional del higado.rno sqelelmujura; cop la admi
aistracidn de vitamina K a menos que haya colestaﬁié Y pﬁr -

tanto absorcién defectuosa de esta vitamina, (14, 15)

EXAMENES MURFOLOGICUS

La gammagrafia hepdtica con Tc coloidal muestra
generalmente un crecimiento bilobular y una captacién irrepgu
lar del trazador, junto cen un aumento de la captacidn dsea

y esplénica; evalla la funcién kupfferiana del higado.

La ecografia. es mﬁs'ﬁtil qﬁé‘ih gnmmngrnfiu, ya
que al igual que ésta . purmita vnlornr ln morfologia y estruc
tura del higado Y bazo. parmitiendo ademns evalunr ln presen
:ia de nscitis, tumores, colatarales portosistémicas. tamaho

Yy permenbilidnd de 1os vnsos 51 se. acompnnu de Doppler, cil-

alargnmien T
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culos biiiéfes; etc.’

) En todos‘lds"enfermo's cirréticbs se debe investi
gar 1a’ presencia de vﬁricos esofngicns, pues su demOstraclon
tiene un indudnbla interes pronostlco.,lo mejor es hacerlo -

fmedlnnta fihrogastroscopin.:'”

}-- : ,‘ Utrns explorncionas tules como 1a TAC lg RNM ¥
los ‘exdmenes angiogrﬁficos actualmente . carccen de interés en

el diagndstico de 1a cirrosis hepética. (15]

DIAGNOSTICO DE LA _ASCITIS

La ascitis consiste en la ucdmulaci&n de 1iquide
‘dentro de la cavidad peritoneal, Pequenas cantidndes pueden
ser asintomiticas pero a medida que 1a cantldud do liquido -

aumenta el paciente advierte distensié" bdominai 'y una sen-

sacidén de plenitud Y malestnr CCLal htensn, con ‘dis-

tensidn abdominal n tensl&n puede causar trnstornos respira-

torios, nnorexln, nﬁusaas. suciadnd~pracoz pirosis o dolor

franco, el peso. corpornl puede.numenfnr ‘a medida que se acu-
muln liquido-[351 i

th"ai‘éxumeﬁ”fisicb:;unnﬂo}iazﬁaniidad de liqui-
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do us pequeha, de 100 a 300 ml., 1a simple 1nspucc16n y pal--

paci&n na 50n suficientc' y e1 dingnéstlcu salo puede ser oh

?'n manudo ocultn' pnquenns‘cnntidades de ascitis, ésta puada

”['sar detcctada por evidencius indiractas como edema de pene o

escroto. hernia umbilicai o derrame plcural.

LARACTERISTICAS DEL LIGUILO ASCITICO EN LA CIRROSES MEPATICA

La ascitis secundarin o cirrosis hepitica no com
plicada es generalmente un trasudado estéril, con una densi-
dad inferior an 1.015, que ademfs presenta las siguientes ca-

racteristicas: (39}
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A CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS Y CITOLOGICAS:

LTI COLOR? 'clnro, ambarino,‘nunque ocasi nnlmente puede ser

de nSpecto quiloso.[40)

3. CONCENTRACIUN DB POLINUCLEAR‘

que la ascitls osteril conti ne:menos’ de;SOO leucocitos/ul Y.

que mcnos del 25! de ellos .50 tnmpocu puede tomursa es

‘te valor de forma estricta pues ul igual qua ocurre con los
leucocitos, exis:an casus de nscitis estéril donde el porcen
taje de PMN supern este vnlor.[él) En la actualidad se con-
cede mis impnrtnncin ‘a1’ vnlnr absuluto de és5tos, que es infe

rior a 250/ul. (44)
B. " - CARACTERISTICAS BIQQUIMICAS:

1. CONCENTRACION DE PROTEBINAS TOTALES: suele ser inferior

a 2.5 g/dl pero se sabe que en un 12-19% de los casos la ci-
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fra de proteinas es. superior a este vnlor (45) por lo que l1a
cuantificacién da estas en el 1iquido ascitlco no es tan Gtil
como' se pensaba pnru d;feranciar ln ascltis secundnria a ci-
rrosis hepatica del resto de las cnusns productorus de asci-

tls, concediéndosa nctualmente mnyor £1abilidnd a ln dlferen

.cia suero 1iquidoide nlhumina qua es superlor n 1. 1 ‘en los -

cnsns de ascitis;secundnriula clrrosis hep&tlca (46 47, 48)

'Y es que a pesar: del aumentn en la concentracién de prote!--

nas totales producido ‘por la diuresis se'mnntleno un gradien
te elovado de alhumina y. ello constituye ntro motlvo que avi

‘la el que se conceda mﬁs valor a este gradiente.

z.  GLUCOSA: 1los vnlores de s

4.-: Aﬁ1D0ﬁﬂAtTfE0=; sqlcoqcent;néiﬁnf&nfgllliﬁﬁia° ascitico
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as inEurior a 32 mg/dl y al 1gunl que el pH tamblen es util

"para dlferencinr 1n ascitis esterilﬂda la infectada y ‘de la

uxudntiva ndemus.(sz)
rlbres_éﬁdémg/dl.'nu -
s_sericos' eﬁcih ascitis ma--

U ulor'es mnyor que el muncig

e ‘_‘cA_nAcmnlsucAs, BNZIMATICAS:

B % DBSHIDROGENASA LACTICA (DHL)‘{ su concentrncién en el--

liquido ascitice genernlmento as—inferiot n_ln del suero, con‘

valores 1n£criores ‘a 200 U/l;_s en

“eoc ente liquido sug'
ro de la misma 1n£qrio; a 0.6.(54).. S

2. GAMMA GT: sus valores on'o
relacién con los existnﬁf&g ene

cirrosis de nr1gen alcohollco e encuentran elovados tanto -

en uno como en el otro.-

3. AMILASA Y LIPASA‘ ;sus vnlores s n nnrmnles tnnto en el

'-1iqu1dn ascl:ico cumo en cl suor ’ su determinacion tiene -

© . utilidad unicnmente pnra descnrtar uscitis pnncreiticu.'



- rrosis hepaticn

T

fﬁ. LEUCIN AMINU PEPTIDASA 'su significado as’ similur al -

du la DHL, pudiendo servir com& complemcnto a 1n determinn--j\

_cién do esta, parmanece normal: enila- ascitis secundarin a: ;L

gL F:BRQNECTINA:." pecialmente. Geil

_cuando la cantidnd de proteinas en el 11qu1do scltico es

elcvndn, mnyor de 2. 5 g/dl. ya que se’ oleva de formn signiﬁL
cativa en 1a ascitis mallgna (mds de 50 uglml enAal 97l da -
los cnsos) y no as{ en la ascitis sacundnrin a cirrnsis hepn
tica.(53)

DIAGNUSTICO DE. LA CIRROSIS HEPATICA

Bl diagndstico de certeza de cirrosis hépéticn -
sdlo puede ser abtenido por medlo del examan anntnmopntologl
co del higado. La binpsia hepatica debe pructicarse slempre

que sea posible, espoclalmente en enfermos j6venes con dntos,

bloldgicos contrndictorios y en ique se pretenda hucer el

dingnostico etiolngico de ln énfermedad. (
chos casos el conjunto de 1os antecadentés epidemiologxcos.
sintomas,’ signos flsicos, dutos da Iaboratoriu y axplorncio-
nes morfologicas ‘sen suficientes comu para asumir rnzonnble—

mente el dingnéstico.



- 37 -

, _ La eleccién de la vin para tomar ‘la biopsia hepi
‘tica (percutﬁnen. lapnroscépicn o trnnsyugulnr) estarn en 1'
'funcnsn do 1as disponibilidades ‘de ‘cada hospital y de’ las u._ E

ractaristlcas del enfarmo, fundumentalmente de1 cstndo de ln '

tamiento nficnz y en otros 1os familinra beneficiar-%f’

se de la adopcién de ciertns mcdidns terapeuticas y-de proEL f' h

laxis. Adiciocnalmente, el dingnéstico permite'gencrulmente

precisar m-jnr el prondstico del pnciente.(lS)

EVOLUCTON Y PRONOSTICO
El pronéstico de ln clrrosis hepﬁ;icn globalmun-
te considerada dopenderd de que hayan uparecido n no cnmpli-
caciocnes y do la eticlogiu del procoso.h “£n- términos genara-
les se sabe que el pronostico de la cirrusls cnmpensndn es -
relativamente bueno, ya que 1a supervivencla a los 5 aflos es
de hasta el 90% (32) y del 47% a lns 10 nﬂos.(ss) $in embar
go, cuando aparece alguna complicacion, 1n suparleencin gla
bal cae hasta un 10% a los § nhos, clfra que se reduce cusi

"al 0% cuando la complicacién cs una encefulopnt!n hepiitica. (32)
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De lns clnsificaclones pron&sticas de la cirro--

'sis. Ia muyoriu han resulfﬁdo poco<£inb1es,ucnb destacar la

'predlctivn (56)

nados ﬁnf&m;t;éﬁJﬁuE.
cionan con un pron&stico muy ; mal
en términos gonarnles_ so puedc afirmnr que una hiperbllirnu
binemia pursistente mnyor de 5 mg/dl en una cirrosis no bi-~-
liar o suparior a 10 mg/dl en unn blliar. las sepsis esponni .
ncas, la insuficiancia renal funcional y la a;citislde dif!-
cil control farmacoldgice suwelen cofrclnéionhfse'ﬁun.unn éu-

pervivencla de pocos meses.([5)

TRATAMIENTD DE LA CIRROSIS MEPATICA

No existe ningiin tipo de tiatamiento médicq;IQUe
modifique claramente la historia natural de las cirrosis al-
cohblica, posthepatitica y criptogenética que son las varie-

dades mis frecuentes en nuestro medio.
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El enfermo cirrotico cnmpensndu no requiero tra-
tamianto alguno.: Puede seguir unn dieta libre y,no tiena,en:.
actividnd fisicn '

_prlncipio, por que limita "iucostum--
' ﬂiaupervi?
o3 neficiar a los HBsAg-
56 ; a P .éihﬁg de la
' fdleta si :xi'# - '

.'positivo.i'

“déficit subcllnicos de estas vitnminns.. Se recomendnrﬂn oldi
goclementos suplementnrios cunndo se damuestra déficit de al

guno de ellos. Lu asteniniy ln anorexia -pueden tratarse con

pequetias dosis de anabolizuntﬁs y el prurlto de los enfermos
colestﬁticos con colestirnmina. ‘81 existe colestasis debera

ndministrarsa vituminns liposolubles.

Deber& eviturso el consumo de nntilnflumntorios

no cstoroidons, por'e “peligro que conllevn du hemorrngia dL_
gestivn y de provocar 1n5uficiencia rennl funclonnl por inhL3
’ bicion do 1ns prostaglundinns.' Como nnnlgasico y nntipiré&L ‘
co puedo utilizarsa el pnrncetamol. Asimismo, se. prohibird o

el uso do bnrhiturlcos y tranquiliznntes. yu que puedan pre-
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~ cipitar la encefalopatia hepitica.(15} .

“ Hn sidu reportado que 1a colchiclna, ngente qua

degrndncion,;aﬂ

inhibe el deposi:o de- colégenn y'estimula:s

_ministrndu en: pequunas’aosi 4 mg/din/"dins cndn semana) -'

de ln cirrosis hepﬁticaﬁen astudi erminnl pues, elimina -

las compllcnciones de ia misma
'70t al nnu del trnnSplante. dnl 50\ n los 5 aﬁos, y ésta es
indapendlante de 1a etiologia de la cirrosis.[ss]

De los tratamientos de las distintas complicacig
nbs de la cirrosis (Gnicamente veremos el tratamiento de la -

ascitis.

IRATAMIENTO DE LA ASCITIS

El tratamiento de la ascitis debe realizarse de

tiene una supervivencia del E
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forma cuidadosa y grndunl. ya que la ascltis por si misma nn

ra vez supone una nmanaza pnra la- vida (59)

"'Bxls:en diversas  formas'de tratnmiento do 1n as-

citis. reposo en -cama’ en.sodlo; diur&ticos. pa-

'rncantesis evacuadora’y la’com 1cac16n poritoneovenosn, és-

ta ultimn, por se n Jmedida aspecificn pnrn el tratamiento

de los cirréticos c n ascitis resistgnte a los tratamientes

previamente mencionados,.no‘la analizaremos en esta Tesis.

1. REPOSO EN CAMA Y DIETA BAJA EN SODIO.

En los pacientes cirréticos con nscitls. 1a udon
cidn de la bipedestucion desde una posiclén de decublto, lse
asocla a una activacidn marcada del sistema renina-angiotoh-
sina y del sistema ‘nervioso. simpético. ‘una’ reduccién del ELL
trado glomorulnr y un numento de la reabsorcién tubular de -

sodio. Por tnnto, el reposo en camn podrin ser utll en ol -
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tratamiento de la nscitis, BSpeciulmente en 105 pnciantes._-'

que no responden satisfactorinmente nl tracamiento diuratico._'
(22) :

Aproxlmndnmente»un 20%:de pacientqsicirr6£1Co§}f_Ql"

con ascitis presantan una excrecién

vamen to elevndn, éstos p
una reduccidn en el cunteni

diarios.(61})

tica n 105 diuréticos._ Una vez desnparecidu 1u.nsc1t15, mu-

chos cirrécicos siguan necesitnndo una” dieta non res'riccién”

estricta en sodio y trntamiento diurétlco. otros pucientas.'L:;

sin embargo, pueden muntenurse sln nscltis con unn; estrlc-

“cidn de sodio moderada y dosis bnjns de diureticos.‘ Finnl--
mente, no ‘es 1n£recuento observar. pnclantes que; recupernn da
£ormn espontdnen 1o cnpucidad ‘de excretar cnntidudes normn--:"
los de sodio. Por tanto, el mnnejo a largo plazu da 105 pa-

clnntes cirrdéticos con ascitis varia notnblamente de un pn--‘
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ciente @’ otro Y debe reall:nrsa el maximo csfuerzo parn uda-

cuar la ingestn de sndio y 1a: dosis de diurotlco segun el rg

quorimiento 1ndividual ‘en” cadu momento ‘dela evoluclén de la'
enfermedad (22) '

'uhipunatremi E;déidﬁ.

é}:bﬁéiéﬁtu'eihibu excesiva

.'Ln‘hiyérin'de los pacientes necesitan la asocia-
:cién de yna_dleth qufg-en_sodlo y diuréticos.(61} Desde el
punto de vista tér#péﬁtico(zlos puclentes cirrdticos con as-
citis pueden clasificarse esﬁhemdtlcdmenté en dos gruposicon |
hemodindimica rénal'norﬁal o con insuficiencia renasl funcio--
nal. En los enfgrmbs cirrdticos sin insuficiencia renal, el
' mecanismo miis importnﬁic'de retencidn de sodio es probable--
mente .un aumento de 1a reabsorcidn de dicho ion en la nefro-
na distal, secundario al hiperaldosteronismo de que son por-
tadores ostos individuos, ﬁof ello, la ndmlnistrucién de -
diufétiéos suele ser efiénz”en estos pacientes, ya que la re

tencidn do sodio se produce a un nivel de la nefrona donde -
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podemos inhibir farmucologlcamente oste proceso.(uZJ Por cl

caontrario, en los cirroticus con 1nsuficiencia rena f

Lns diureticox &s utilizados en. el tratnmientn

da los - cirroticostcon ascitis snn los de nsn. cn pnrticular
. ln Eurosemidn, y los distnles, en especial ST espironnlacto-
na.. Los diuréticos de nsa ejercen su’ ncclﬁn en la rama ns--
' cendente del asa de Henle y 1a pnrcion rectn de1 tubulo dis-
.tnl Yy son los ‘mds potentes utillzados en 1n prictica clinica.
Estos diurétlcos. u dosis olevndas. pueden aumentar- la excnn
cidn de sodio hustn ‘un 30% del total.de. sodio filtrado. CHs-
Cta. elevuda potencin nntriuréticu puede atribuirse a dos hé-
chos: por una parte, ontre un Zu y un 50% dal sodlo Eiltrado"
se renbsorbe en el asa de Henle. lugnr de accion de estos o
diurétices, y, por otra pnrte en nusencia de hipernldustero--:_

nismo, los tubulos dlstnl y cnlactor tienen unn capncidad -




' cos.(ZZJ Los dlureticos de asa'se unen £unrtemente

dio.(ﬁZ) Ademﬁs, los diureticos da.asa aumentan 1l

de prostnglandlnas rennles vasodilatndorns
aumentarfian la nntriurasis producldn por‘ustus f&rmacos.(l&)'

La espirnnolactona p see un efect ;Aatriuretico

total. dal sodi
roubsorcién de )
_ trnvés de antugonizar elvefecto tubulnr de 1n nldastaronu ya_:
uque tnntn 1n espironolnctonu como sus 22 metabolitos poseen

una estructura quimlca similar u la aldosteronn,_tienen nfi-i

a sintesis_A  o

"sustnncias que f_"

—,nidnd pnr los mismos receptores y nlcnnzan el. intcriur de la -

" celuln tubulnr u traVcs de un mensnismo similar ul de estu -
hormonu, por ello o3 par:icularmente efectiva en pncientus

con hipernldosteronismn y curece de efecto diurético en-indl
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'viduos en los que se hnn 1nhihido los niveles plasmaticos de

con nscltis._ En los enfermos con hcm

pensacién de la ascitis en la mnyoria de los casos,_mlentrns_. -
que 1a administracién aislada de un diurético de nsa produce."
una respuesta diurética satisfactoria en munns de ln mitad -:
de les pacientes, Este fonémeno, aparentemente purudéjico -
dada la mayor potencia natriurética de los diurétlcos de nsa.'
se comprende perfectamente si tonemos en cuenta quu estos -5
farmacos inhiben la reabsorcidn de sodlo en ln rnmn nscende.n.
te del asa de Henle y porcidn recta del tubulo distal sin -
afectar la reabsorcidn de dicho ion en la nefrona distal; co
mo muchos pnclenﬁos cirrbticos con nsciﬁis tienen un hlpernl.
dosteronismoe intenso, la mayor parte del sodio no reabsorbi-
do previamente, serd retenide en la nefrons distal por el -

efecto de la aldosterona.(62)

Cuande se necesitan dosis muy elevadas de espirg
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nolnctona, los efectos secundnrios son: £recuentes (hiperpot&’,

samin. efectos relaclonndos con su accién nntinndrogénl:n, -

) ZL vrflnl objetivo del tratamiento diuretico dehe Sﬂr -
' *la dlsminucién dinrin de - D 5 -1 kg de pnso on pnclentes con

. odema periférico y de 250 - 500 g en sujetos sin 61 (59, 60..13

'63). Esto es debidn a qua, en condiciones 6ptimns' 1a capn- .

cidad de renbsorci&n de liquldn nscitico se limita a. 700 suurf.

ml al dia, con un promedio considerublamente mcnolﬂ

jque estn
" contidad, (32, 59, 60, 63} Lus.dn;;s,de_diufetlcn parn al--
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canzar esfe'ohjetiyd'son muy variables pero deben ser ajusta

das al mismo,

El uso de diureticos en 105 cirrdticos con asci-
'.tis se asocia a menudo con complicaciones relacionadas con -
el efecto de estos fﬁrmacos sobre el rifion u otros drganos.

Aproximndamente el 25% de los clrréticos con ascitis desarrg

llan insuficiencia TO ?dchido a ln deplecién del volumen

1ntravuscu1ar, que:es‘hnbitualmente moderndn y siempre reverp
sible al suspender"r ratumianto. Bstn 1nsu£iciencin renal -
npnreco como consecuuncia del desequilibrlo que se produce -

entre lu pérdidn do: Iquido lntravnscular provocada por cl -

tratamiento diuretico y el paso “de liquido desde el compnrtL

- miento peritonenl hnciafla“circulacion genernl. Dudo qua 1n

reabsnrc16n ‘de” nscitis 8: un proceso 11m1tado, que puede os-

cilar entre 100 y 900 .ml
.jso del filtr

,dlnrins, podrd uparecer un descen-.'

. ntracciﬁn del volumen san--

guIneo .circulante:si’el trntnmiento:diurético produce unn -

iquldo suporiur'nl volumen'de ascitis renbsorbi-

'Tperdida de:

., El liquido intersticial acumulndo an furmn de edemn seQ

'absorbe con mns facilidad qua el liquido nscitico y ello ex-
::plicn el por que la insuficiancin rennl secundarin se dn con
_menor frecuencin en pncientes con ascitis ¥ edemas que ‘en . =

aquallus quc "sdlo presantnn ascitis.(22)
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Otrns complicaciones del tratumientn con dlurenL -

cos pueden ser, cunndo selemplen los distales: nlcalosis me-i}

cién dc 1n useitls,édisminucién 'gudn dnl volumen sanguineco

'clrculante'iinsuficienciu“

ennl, dosequilibrlo hidroelectro-

'liticn Y encefulopntin:hepﬁtlca.(ﬁ4) ‘Yarios estudios infor-
mnndo 1n prusuncia de estns complicncionus y de otras como -
,3perfornc16n de viscera abdominal, hemorragia por penetracién

'_du los vnsus de ln purcd abdonminnl, introduccidén de infeccig



B

nes, abscesos de la pared nbdominal.rperslstencia de ln saLL '

da del 1iqu1du da nscltis de&puas de retirnr.el_trﬁcnr.(Sz,

:producir serias complicacione al efectuar una ;evisién

" la literatura éstano denuestra’ avidencia Vconsistentes con'

fJestas uflrmnciones que: en goneral fuernn trnbnjos que 1ncln

?yerun un’ numero : pequeho de pacientas, inclusive. uno da-

5-'11.'.15 mismos lnvestigndores en un articulo 16 nnos desﬁues. en'”
z;i1970, concluyé que'"compllcaciones serias prevlnmentu repor-
"wtudas_consecutivqsxg grundes pnraccnt351s (hipovolemla._hemﬂ

1Edﬁ¢entfhé;§n;rhiponatrqmta) no fueron observadas.(66) Ade-
'gﬁ#i.niguhh; de'i#s,invéstignciones mencionadas no fueron -
',:ﬁrdipéﬁﬁiVugiy‘CUldﬁdognmgnto controladas, de tal munefu que
'ius cdﬁpiicdéiones hemodindmicas y renales atribuidas a este
procedlmiantu pudieron ser ecventos cnincldentes.[64] Con -
respecto a las otrns complicaciones ubservudas, son expllca-
.'bles por cunnto‘ln‘parncuntosis sg Tealizaba con un t;ocnr.-_‘
de difimetro considerable y no sieppre bajo condiciones de - .

asepsla estricta.(65)

Por otra parte, las investigaciones reslizadas -



durante las tres ultimns decadas no apoynn el conceptu ini--

cial de _que grnndes volumenes de parncentesis afectan ndver-

snmente la hemodinﬁmicn'_istemica y renul (62, 66 67) por -

la. cxtrnccién de SIiitrns da liquido de ascitls en 30-90 mi-
-nutos mediante paracentesis sin axpansién del volumon plasmi
tlco, no produjo cambios significativos en ol volumen plasmi-
tlco, en el hemntacrito, en la presion snnguinen sistdlica y
diferencin pestural, en la concentracién de ereatinina serl-
ca, urea y sodio sérico..asl cnmo tnmpoco hubo renccionas nd

versas durante el periodo de soguimlentu.(?ﬂ)

En'1957 51m85 cols informurun resultndos simi- i
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del volumen plasmitico o administracién de albiimina humana -
v, sin encontiar:tampucb chmbios'estadlsticamante significa
tives en el vnlumen plasmatico o en alguna de 1as vnriablos

astudindns.(?:)

En los tres estudins menclonados e obtuvo un -

Lns paracantesis so renlizaron bnjo nnestesiu locnl, en 1u_-

" fosa iliucu 1zquierda, usnndo una agujns de Kuss modificnda,
“la cual consistu on ‘una ngujn ciegn nuy puntingudn incluida

en una cﬁnula sin punta con orificios laterales, El abdomen



se lavo, desinfecto y se cunrio cun toallas esteriles como -

sl se trutaru de un procedimiento quirurg:cu. y el modlcol;éf

'que realizﬁ las paracentesis'usahu gunntes, gorro. mascari-- :

05 CBSOS que 110 presentaban una TBSPUBS'

'“Los pnclentes que no respondiun .

“;nnnstomosls eri:oneovenosa du LeVoen. Una vez la asc;tis

”ﬂjdusnpareciu os;pnciuntos de ambos grupus terapéuticos (pa-

- rncentesis y diuréticos] arnn dndns de alta con c;uraticos -
j‘para uvitnr la rcncumulncion an ‘nseitis. Aquellos casos .que
A desarrollabnn ascitzs tansn durnnte al seguimiento eran rein
.:grosndos en nl hospital y trutndos da ‘acuerdo al esquena que

‘los hnbia correspondido inicialmonte.



sa _.:
‘La pafaéentésls'fﬁé efeciivn en eliminar la ssal
tis en. el 96 5% de los pucien:es y no produjo cambios signitl

1‘cntivns ‘en ln £uncion hepiticn y rennl, volumen plasmatlco.

'-indice cnrdinco, resistencins perifericns, nctivldnd renina

.zplasm&tica,'concencraniones plasmnticns de noradrennlina y de
oni antidluretica y excrecién urinaria de PGEZ y 6-keto

1.1P6F1. En cambin:'el trataniento diurético 5610 fue cnpnz “de

hacar desapnrecerrin uscitls en el 73% ‘de los pncientes,.aanﬂ__.

e *;1nndose & un’ numento signiflcativo de la concontracion dc -

:wureh Y- crnatinina ya un descenso sisnificativo de la concan_

',xraciﬁn plasmatica de sodia. La 1nc1dencin de insuficlencia L

{‘mﬁs bnja y ln duracléu du la estancia hospitalaria significn b
- ;,tivnmente mas cortn (12 frente a 31- dias) en 103 pncientus h
"';trntados con purncentesis que en nquellos trntndas con diunﬁ-

,ticos. u:ras complicucinnes ocurriaron con una £recuenc1u sl

';te estudlo indicnn, por tanto, qua ln parncentesls repntidn

5miento de ln nscitis Y. produce mann

tratamiento dlureticq estnndnr,;

" Los’ resultndos de estc ' fueron

-confirmndos por bnlerno y cols un un: sagundo cstudio. ZEstds

B 'milar en los anfermos de umhos grupos. ‘Las’ resultﬁdos de es-i”‘-‘



Bn 1988\Glnés-y COIS informnron sohre si la ininiq'

'5i6n 1ntravenosn de albuminn. procedimionto extremndnmente

repetidas. Se dividieron nleatnrinmente
ascitis a tensidn en dos grupos..
enfermos con paracentesis e 1n£uslun intravenosn de ulbuminn.5

tal como se describe nnteriormen:o, y 53 pncientes fueron -

tratados también con paracentesis pero sin'infusiﬁn 1ntruve-.

nosa de alblmina. La paracentesis fuu efectivn en eliminar



- 56 -

la ascitis en 98 pacientes de ambos grupos y lu durac;un de‘

la estnncin hospitaluria fue de'aproximadnmento 11 dias. El

tratamiento con paracantesis e infusibn intravenosa de albi-

mina no 1ndujo cambios significntivns en la funcion renal n1'

.en 1os niVeles plasm&tico de’, teninn y aldostorona.- En cam-
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a 15 1n£usion intrnvenosa de ulbuminn (6 g por litro de

tis extraida; sul durnnta 1a horu que por terminn medio

- ron lns paracentosis y e1 50| restnnte ‘a las 6 horns de

minar ul procedimiento) en 20 pacientes cirrnticos con

asci
dura
ter-

ascl

_tls ‘a tensidn. Nlngun paciente desnrrollo 1nsuficiencin re- .

nal ni trastornos electrol!ticos j

lgualmento, tnmpoco ‘se oh

sarvaron cambios signlficntivus en el volumen plasmﬁtlco ni

en la actividad renina plnsmﬁticn.(zz):”
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 PLANTEAMIENTU DE LA HIPOTESIS

De acuerdo a. 105 estudios repnrtados en la 11::0-
ratura mundinl, ln pnrncentesis ‘repetidn seguidn de ndminis-
: trnciﬁn intrnvenosu de ulbuminn humnnn es un procudimiunto -
mﬂs rupido ¥ eficaz pnrn el tratamiento r.te la us:itis Y pro-
-duce mcnos cnmplicaciunas que el tratamiento diuretlco estan

dar.



b. - Va3

-'-_péuticu en los pacientes conjcirrosis. heputicn._ ‘:

--'69 -

. OBJETIVOS

R e e, S i b el £y



'—totnlmente

'pletaron su’ trutumiento

£.

MATERIAL Y METUDUS

‘Bl presen:e es un estudio prospactivo, 1ong1tudl

'nal y secuencial en‘el que entrnro ‘pe tes cnn cirrosis

con todo el: protncola necesario y que ndemas cnm”

Los”criféfios"ﬂd41h¢1ﬁ;16h'fdéroﬁhlos'iiéuientéﬁi-

 :L1rrosis'con nscitis a tension..ﬁ R _ _
'wAusencxn de ‘datos. clinxcos. bioqu!micns Y ecogruflcos'f
- de cnrcinnmn hepatocelular.' i '_
'ﬂ"Ausencin de encafalnputin hepética, hemorragia digesti-
vo o 1nfecc16n en el momento de la 1nclusion.‘

'1Bilirruh1na sérica menor de 10 mg/dl. -

Tiempo de protrombina superior al 40%.

Cuenta plaquetaria superior a 40.000 por om>,
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g. Creatintna sérica menor de 3 mg/dl.

h. _Excrecién urlnar;a da sodio inferior n 10mqudia.'”

:Eljmaﬁéjd3;ntiuh6;p1tnlhrio del ﬁhﬁiénteifué .el’

siguiente: U

'olpsterol. fosfatn

4;”,iRocolocciunAde orinﬁ de 24 horas pnru depurucinn de crea
' }tinlnn y electrolitos uri arios. :

5. {:Unn Vez que se tenin los resultndns ‘5@ decldin, de acuor

. do’ u lns criterios de inclusion, el 1ngroso o no del Pa.

.vciente al estudio_‘

6. - Bl dia que se 1bn a inlclar el tratnmientn. se prncti;n

bnn tres medlcionos de 1u tension nrterial ‘an ayunas y
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en repnso, con 10 minutos ‘ae xntervalo.-

7. ano la nsepsin mﬁs estrictn sa rcalizu pnrncentesis -

_dlariu cun extraccién'de 4 6" litros de liquido nscitico

hipotensién, 1nsu£iciencin -

: ' 'S i'roalactrnlltico, encefalopatia
'r'hepﬁtica. 1n£ecciones o hemorragln, se suspenderiu el -

{procodimiento.

"312;:'A1 termlnnru'l trutnmiento. sa repetinn 105 exémenus men

"cionndos en 1os literales 2 Y 4.
13, 71

‘.

Postoriormente, 1os pncientes fueron mnnejados a base -
'V',de dlureticos. a dosis convuncionnles Y seguidos a tra-

‘.ves de 1la consulta extoTna,.
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. ‘RESULTADOS ..

De 105 4 pacientes estudiados 2 fuaron hombres y'

2 mujeres, con un rnngo da edu de 40 a 56“anos,fcon un pro-"

.medio de 51 nos'

"Bl.'diagndéstico’de cirrosisihepditica’ fue estable

Los 2 pucientos dol sexo masculino toninn edomn
periférice, las 2 pacientes fcmeninns no Tabln No.l)
Ningdin pacientu tenia Blevuda,'a creatinina séri

co pero todes teniun unn depuraciun de crentininu 1n£erlor -



TABLA No. |

PATOS CLINICOS DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS i

PACIENTE R.G. .8 M.C. ac
EDAD 48 85 a7 56
SEXO M M ¥ F

ETIOLOGIARE | aLcoHoL | AicowoL | Hearmis pEILIR
oo | : : :
PEAIFTRICO sl s) NO NO
TABLA No. 2

QUIMICA SANGUINEA Y DEPURACION DE CREATININA

PACIENTE A.6. 48 M.C. B.C. X
PRUEBA PRE POST|PRE POST {PRE POST|PRE POST |[PRE POST
= T | T Tx Tx Tz = ™ ™= ™
GLICEMIA |122 112 | 88 100 | 96 g2 {Itr 108 |100 103
UREA 33 74| 47 T8 | 82 23 | 52 30 | 480 837
CREATININA [+X: ] o 15| o9 08| 048 08 09 10
DEPURACION | 20.6 5851 204 304] 4768 494 362 433 332 489




e eE e
al 50%, pra tratamientn estu fue en promediu de 33 2 micn- -
tras que pos- tratamiento fua de 45 9.“ La’ ureu pre trutnmian

l.Tnbla No.Z)

to £ue 46 0, pos trntnmionto £ue 53 7.

3 ra trntnmicnto fueron"
; :7.mEq pectlvamente, n1 terminarlo sus’ valn 3
'Vres eran: de 136 ? y 3 8 mEqIL.

51 volumen urinnrlo aument6

unjuntnmante con un numnntn en ln excre--_;'

'_ ésta fue en promadi de 148 itros. con’ un'}nngo da 7. 5 a -




TABLA No.

3

ELECTROLITCS SERICOS, URINARICS Y VOLUMEN URINARIO,

PACIENTE RG. J.5. M.C. B.C. X

augsa | PRE POST|PRE POST |PRE POST|PRE POST [PRE POST

™ Tk [Tk Tx | Tx Tx [ Tx Tx | ™ Tx
s |14 137 (e 131 (I 40 139 139 (1357 1367
riirlly 39 47| 3¢ 38] 33 34 44 38 37 38
sl 2 22 sl 2fl2 2] ir 22
RS | 8 a4l 20]u  20) 8 10|10 237
VOLUMEN li40  azofi0  3sol280  acolz40  3eclzio 3675




TABLA No. 4

PRUEBAS FUNCIONALES HEPATICAS.

PACIENTE RG 45, M.C. B.C. X
PRUEBA PRE POST|PRE POST |PRE POST|PRE POST(PRE POST
™= ™ | Tx ™ Tx = ™ ™ | T™® ™
8.0 os or|les 18 |17 14|19 10|17 (K]
B.I. 07 orji4 18 [ Lz | L8 L7 | L2 .3
ALBUMINA | 29 38l 20 29 21 29,26 28|24 30
GLOBULINAS | 42 39| 48 43| 48 38| 29 24| 40 38
TIEMPO DE
PROTOMBINA | B2 4p | 352 388/ 40 3as| 58 53 | 483 440
%

T6.0. 35 27 |26 35 | 40 42| 2t 22 | 30 3t
TG.P .1 30| a 10 | 22 17 | 14 9| 20 It
COLESTEROL | MO 98 |ex 20 |8 60| 8 94 | aaT 747

FOSFATASA
ALCALINA | - - 69 406 | B5 T {108 64 | B3 60




TABLA No 5

TENSION ARTERIAL, FRECUENCIA CARDIACA, Hb ¥ Ht.

T
PACIENTE RG. J.S5. M.C. 1| B8.C
PRUEBA PRE POST! PRE POST | PRE POST?T’RE POST

™ ™ | Tx Tx Tx T « Tx ™=
TENSION . ' .
ARTERIAL HO/80-120/8Q 110/ 70110/} 120/70-30/TA0/T0-130/80
FRECUENCIA

CARDIACA 68 68 + 78 80 | 96 72 | 80 84

Hb 21 13 | o3 mejez 8962 03
Ht 384 407 30 36.5| 304 296 215 312
l} i

% : FUE HEMOTRANSFUNDIDA
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23 litros. reallzﬁndose de z a 5 pnrncentesis por pncicn:e.-'

-g(Tabln No o)




TABLA No 6

PARACENTESIS REALIZADAS Y PERDIDA DE PESO

PACIENTE R.G. JS. M.C. B.c.
P‘:gms 8500¢c 5600¢cc B5480co 5000¢n
SEQGUNDA 8000¢o 5000ce 2080¢0 3200cc
TERCERA 8000cc 5000¢c — -
CUARTA b‘?OOcu 8§000¢ca . -_ —_
QUINTA -_— 2400 ¢co — -
TOTAL 20800co 23000cs 750000 gzoob
lNI'::E:I?(K Q) a6Kg 68Kg _— 53. 3Kg
FI::AELS?KQ) GBKg 48 Kg _— 45.0Kg




CONCLUSIONES

Bste es un. reporte preliminar el cunl, por angln

,bnr un numnro pequeho de paclentes, no es comparahlo con

otros estudios informados en. ln llterntura mundinl pero'sa-‘

gun nuastros resultados pnrece ser que en e trntamientu de

1a. ascltis n tensién de 1os pucientes cirréticos. ln“pnracanfr

tesis rcpetida do 4 6 lltros/dia asociad a‘la infusién’ 1n-;'

estndistica por el numero teducido de pacientes.

3. . Rapldez. $i bien 1a astancin hospitalarin no fue tan -
' 'cortn como se esperabu, ello se dehiﬁ a gue en ocasio--
_nes so mantuvo a los pacientes en observaclon durante -
-varios dias después de terminada el procedimiento por -

diversas causas.
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" Creemos necesaric éongiﬁuar este.estudio hasta -
alcanzar un nimero significativo de pacientes’ para que pueda

ser compﬁradqicon_ld reporiado en la literatura mundial.
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