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INTRODUCCION

La ascitis puede definirse come la acumulacidn anor-
mal de lfquido en la cavidpd neritoneanl (8, 10, 12, 15).

Como gonpecuencia deul ineremonte del aleoholinomo ol-
mimero de pacientes se ha incrementado conpidorablemente-
¥ lo hepatopatfa parengquimatosa difusam crénica alcohdli-
ca, ocupn uno de los nrincipaleo motivos de ingresc a los
sorvicios de medieing interna.

Lo ascitis que se prementa on los pacientes cirréti-
gos contimia siendo un grave problema del ejercicio clini
co dijrio, dpde qde la gran mayorfa de enfermop clrréti--
cog tendrédn este trastorno durante la evolucién de su no-
docimiento, 1o gque en alpunog caros constituye un perio -
problema terapéutico, de nhf la importancia oque tiene pa-
rn el médico profundizar el estudic de ln fisioontologfa-
dsl trpstorno, con el propdsito de mejorar la atencidn --
del enfermo.

El conocimiento getunl sobre la fislopatologfa de 1o
ageitis en el paclente cirrético revela adn, una gran con
trovarsia debido p loe mecnnismoe involucrpdos; rosaltan-
do la afectacidén multipictémica que proveoen el degeguili-
brio en la honeostpeia del medio interno,

Los intentos terapduticos para resolver sl problema—
han pido numerosos ¥y min en la actualidad no existo un mg
delo de tratemiento gque nuede considerpras totalmente pa-—
tisfactorio, de nhf se desnrende ol interds p-r éote tra-
b.jo cuyo objetivoe principagl fue presentar la oxperiencia
de nusstro servicio, sobre el benoﬁicio que puede pportar
el propanolol, utilizandolo como elemento co~dyuvante en-
el mansjo médico da la ascitis del panciente cirrético, en
bage & su gonocldo efecto inhibldoer scobre el sistema reni

rno-pnpioteansing-nldosteronas.



ANLCECEDENTES HISTORICOS.

La presenci;—; da npcltis en el :aciente cirrdtico se ——
encuontra roportpords desde 1645 por John Brown (31).

En 1942 Aldersberg y Fox indicaron que los pacientes -
con cirrosis ¥ ascitis frecuentemcnte desarrollaban un trag
torno en lan capacidad rennl para cxcretnr agmua libre (39),

En 1951 Bongioveni y Eisennenger demoptraron que los -
pacientes cirrdticosp con aneitis tenfmon muy alta excrooidne
urinaria de glucordnido-18-gldesteronn (2},

Chart y Shiplay e¢n 1953 cencontraron una suntpneoia que-
retiene sodio en 1ln orina de pneiontes apefticoo y data fue
identifienda como Aldosterona por ¥olf y cols. Popteriormen
te Poterson, Coppnge ¥ Blednoe demostraron gque el higado ca
el 6rgano principal que interviens en el metpbolismo de la-~
AMldooteronn {44}.

En 1960 Schoeld y Bartter fuercon los primerce en suge-
rir quo 1a liberpgeidn distal reducidp de 1lfquidos ge deblp-
a un sumonto e¢n la resbsorridn proximal de sodie y que po-e
dfyg ser un ipgport-nte mecanieme en 1la retoncidn dea grua del
puciente eirrdtico {2, 39),

En 1662 Lpncestromera y cols. encontrporon gue 1a moyo-
ria de datos pacientss con daiio en la filtracidn glomerulnr
oo mostraban incapnces de elroborgr una orina hipoténieca deg
pués de una carga de agum, 1o gue sugirié que la hemodindmi
ca renal jusgsm un importante papel en la fisiopatologin de-
la ascitis del paciente cirrdtice {39).

A partir de las primeras publicaciones que datan del -
nflo de 1466 en les aue se gugieren que las prestaglandinps-
particippn en 1o liberncién de Ranina (21), datps han sido-



involucradas en lg hemodinfAmica renal del naciente ecirréti-
co. '

Log descubrimientos de Vane que evideneiaron la inhibi
clfn de 1o s’ntesis de prostaglandinns con dropas antiinflp
matorias no estoroidean, han compreobade la participacidn de
dstgs on 1lp liboracidén de Renina (21).

Por otro lando las primerpo evidencigpe de la suprasidn-
del sistema Reninp-Angiotensina-Aldosteona por una drogn --
fusron aportadsnn por Buhler en 1672, cunndd demostraron que
8l propronolol bloguenbn la mcoresidn ds rening en pacien--
tes con hipertensidén (25); a partir de sntonces y basados -
¢n ol estpdo hiperrsniménico dol cirrétice alguncs cstudioa
pg han realizado utiliznndo dota drogn para valorar la fun-
cldn renanl de &datos ppclenten-

En 1994 William y cols. demootrarcon que al propranclol
toanfa un afecto antinatriurdtico en ppolentes cirrébticos --
con aseitis (41); sin embargo, Bataille y cols. btambidn en-
1984 demestroron que la adminiatraciin de propranclol a ci-
rréticos on buen estndo fisico no modificaron lp hemodindmi
ca renal {16).

Pinnlmente, con ol propdsito de abatir el sistema An--
giotensina-Aldosterona, otros investigpdores como E. Alexan
dre han utilizndo el Uaptopril (inhibidor de la eneima con-
vertidora) en pnoientos cirr&%fcou con ascitle,pero con ra-

sultados infructuocsos (1).



PISIOPATOLOGIA
Debide a lms grandes alterapciones en la homeostasin -
del medio interno, que son producto de profundos cambiosm -
funcionples demostrades on los pueientes cirrdticos, expli
enr el origen de lp soeltls pe muestra cadn vea més compli
cado ¥y ha sido tema deo humerosas investigneciones que han -
aportado valiosas contribuciones sarp la comprenalén delos
factores fisiopattlégicon, sin que o la fecha 86 hnoya low-
grado aclarar satiapfactoriamente lam rénosis del trantorno.
En la pctualidad 1la controversip girn on torno p ———
treg teorias principales.
1. Ia cldeiea también llamada do "Undarfill" ¥ que funda--
menta sus conceptos on la preamsnciy de un flujo plasmé-
tico reducido (8, 36, 43).
Teorfa de hipurflujo tambidén llampda de "Overflow", an-
la curl ne postuln que ln retencidén de sodic y la expan

2

sidén del voldmen plnosmitico proceden a lp socitis (8, -
43),

3. Teoria dol dessquilibric de linfa, en ln cusl &0 mencig
e qua el depequilibrio entre 1y formneidn y absorcién-
de linfa por la cavidad peritoneal, causa reparto desi-
gunl de lfquidos entre ol plasmn y el ssppolo intarsti-
cial (8).

A pegar de contpr con baosoo s6élidas domostradas, nin-
gung de las tres teor{as puedo explicpr por sf miama clara
mente la fielopatolosfa de la ascitis en el onfermo clrrd—
tico; debido f que una gran varisdad de factores interac—-—
tilan en la integregidn de un cfrculo fislopatolégico que -
g6 perpetia con lg evolucién del padecimiento y gue involu
cra pér ge un mimero mpyor de pistemns homaostdticas.

A la Ju. de lpns inmumernbles investigaciones so puade
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considerar el pigulente cupdro fislopatolégico para el -
?e?arrollo de ln ascitis del paclonte cirrético,

Exiaten baseo suficientes para pensar que el eloma-
to inprescindible que inicio los trastornos homénatdticos
en el paclente cirrético, proviene de la nlterncién anato
mofuncional que provoeca el procopo Fibrético en ellhigndo
¥ que ocpcliona un numento cn lon precidn intrahepdtica (423
lo que condiciona disfuncidn de diversos sistemas quo ne—
encuentran estrochamente relpcionpdos ¥ que responden a -
la agresidén primaria con mecanismos compensvntorios.

La hipsrtennidn intrahepiticn condlicolonn ineremento-
en 1p presién portal, ln cual provocs Aumonto en la formp
ecidén de 1linfa por al higndo (2, 43). Ocpelonmpndo dop si--—

. tupeiones que repercuton directamente sobre sl equilibrio
de Starling (49): 1, mumento del 1fquide peritoneal y 2.
qﬁo ol flujo por el conducto tordcclco también se ve in--—
érem#ntado; por sf miompe, ontne dop poituaciones pueden -
condicionar el doesarrollo de la ascitis.

Por otro lpdo, 1la hipertensidn portal tymbidn actia-
a nivel de tubo digostivo aumentBndo la filtracidn capilar
‘@ incrementando sscundpriamente lg producecién de linfa, -
1o que deasnendenag las dop mismas sltupciones anteriormen
ta expuastas.

El efrculo fisiopnptoldgico e¢n date punto puede su-——
frir un acoplamiento con un siastemas de rotroalimentacidén—
positiva, debido a qui’ 8l aumento del fluje por el conduc
to tordocico per oo o8 cppde de netivar el elatema Renina
~Anglotensing-Aldosterona, inorementsr el volumen plasmg-—
tico ¥y agrav.r lpne slterpcioneshemodindmicas delsistema -
porta.

Tambien 1p disminucién del retorno venoso interac———



tuando con lae alteraciones oen el equilibrio de Stnrling --
propuepto antes, ocpeionan una disminucidén nets del volumen
"sangufneo efectivo, lo quo ccndiciona ung sarie de mecanis
mos nefroenddcrinos compenantorios pero que perpetdan y n--
g!:avnn la situacidn,

En respuestsg 8 la disminucién del volumen sanpufnec e—
fectivo el pistemg nervioso responde inersmentando el tono-
simPitico ¥ los nivelens circulpntes de cctecolpminas, que -
tienen diverses sfectoo s0bre la hoemodindnica renal, grodo-
do filtracién plomerular, y aumento on lp reabsorcién de 80
die an tdbulo proximnl (42, 28, 30, 2), ademds de incromen—
to on lag liberacién de Renina (6, #) que pueds per un fag—-
tor importante en la rotencidn ds ~pua (2).

Ia renina liberads actin gobre el unglotenaindgono pa-
.‘ra formar Anglotenaina I, miemg gque por acelén do una enzi
mp convertidors (dipeptidileprboxipeptidpca) es transformap—
do en Angiotensing II y dsth n nu vez eptimuip la liberpcl-
én de Aldosteronn {12}.

La aldceatorona provoca la retencién de sodfio y agun —-
poer el siguiente meceniomo: la aldosterona sl pbordar la ~-
célulpn epitelinl tubular me combine con una nrotefng recep—
tora ¥ en éata forma se dirige gl nicleo, gl cual penetra -
pars activar los moldéculns de DNA y formar RNA mensgjerc; —
el gque n su vor facilita la fomacidn de protefnans necesa—-—
rins para el progceso deo Lrensporte de podioc de la célula hp
cip el eagpacio Interceluler, provocendo pumento de la elec-—
tronegntividad intracelulnr, para desarrcllar un gradionta-
electroquimico que atrae los iones ds podio de 1la luz tubu-
lar hacip el interior de 1p cdlulm; 4stos eventos se desa~—
rrollan a nivel de la porcién gruesn de la rama apcendente-
del asn de Henle, tdbulo contornmendo distal ¥y tibulo colec-



tor. El rosultade de lp mccidn de lmn sldosteronp es ung —-—
atraceién de agun fuers de la luz tubulgr, que ne trpduce-—
en una mpyor retencidén de lfguidos, con un incremento pe--
cundrrio del volumcn plerngtico y mrovoeando que el siote—
ma da retronlimentreidn positiva se perpetde al nctusl so-
bre el mistema porta nlterndo.

Otra de 1lng nlterpcionss del pistemn nervioso en ren—
puestn a la disminucidn del volumen efectivo circulante en
su intervencidn pobre la liberncién de hormona antidiuréti
oy la cupl se inteprn al c{rculo fisiop.toldgice, contri-
buyendo 1lp retencidén de lfquidos del paclente cirrdtico (-
5. 5, 30, 391 2).

Bxipten muchog otros factores involucrgdos en lp fi--
siopgtologia de lnpscitic del enfermo con cirropis, algu--
nos ¥n mencionndes en investifncliones pnteariores y gue ci-
taromos, dndn la importpnein que tienen en la integracidn-
de dete cfrculo disfuneionpl.

Se hp menclionapde qua exipten unn vip directa nerviocaa
que provocn nue el rifidn respondy rateniendo podio ¥y ggun—
gl existir incrementos en la presidn intrnhopdticy (43).

Ia insuficincig hepitic. tembidn puede ocaclionar re-—-
toncldn de lfiquidoa ol aumantpr lp vidp medis de la ranina
aldosteronn ¥ hormong antidiurdtica debido a trastornos en
su metabolismo (9, 30, 19, 2}.

Ademds, las ffptulap ~rteriovenosss que pe hon encon-
trrdo frecuentemente anocindps n la cirrosis, pueden con--
tribuir en ol mecnnisme fislopatolégico debido a que gutien
tan el volumen plpamatico (43).

Exiaten tnmbién estudlion gue sugleren lp posibilidgd-
de encontrar ung disminucién en la producciéh de un factor

natriurdtico en pprcientes eirréticos (43).
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Por dltimo se ha superido recientemonte que &l trom-
boxano AZ pudiers contribuir gl des.rrollo de las nnorma-
lidades del manejo de nfup renal en al paci.nte cirrdtice

debldo a que Be ha demostrado nua es un wotente v-s0COnE—

triotor intrareral (45, 2).:
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HIPOTESIS DEL TRAB:LJO
De) ostudlo de 1r figiopptolipfe de 1la ascitis en ——
_lcs preientea cirréticos re desprends ol conccimiento de-
que los mecanismes involucragdos dependen de condiciones =
multifmpotorinles ¥y gque el trptamicnto de éatos prcientes-—
debe ser dirigido a contrerrestar el mayor némero de vg--
rigntes que se encucntran dentro de lps posibilid-des te-
rapéuticas del médico.

El gropranolol epg un bloquendor B ad:enérpico con ng
clones conecidas como an el hecho de¢ blu-uear pariferica-
menta loe reccptores nresininticos, -or lo que inhibe lg-
liberpcién de norepinefrine a nivel d& lps terminacionssn-
nerviogas ¥ que ndemss ~ctia cobro el sistema nerviops —-
eentrpl para disminuir el tone simpdtieo, lo que tendrfa-
reperousiones evidentes sobre ol blogueo dél siatema Reni
na-Angiotensina-Alcosterona, debido o su comprobado efec-
to sobre lpn inhibicién de 1la liberacién de renina (12, --
13).

Se hn demoa%rpdo gue los roeceptores B s6 encuen.ian-
implicpdos en lp regulncidn del flujo snngiipilse renegl, -
liberpcidn de renina ¥y en la porei’n tubui~p {33).

La gdministreoeidn de propronolel tiene el objeto fun
d.mentpl de reducir en lo nopible uno de log princlpales-
meoaniamoe involucradeno en ol desnrrollo de lp pscltia (-
32), dondc nu sfecto tedrico serfnp m nivel del ol tema Re
nina-’ngioctensina-Aldesteronp. Por otro lado ex.sten re—-—
surtas publicpdes en la literntura, de que l- adminletra-
cifn de propranclol p pacicntes cirréticos con sindrome -
de hipertensién portel condiclone una disminueién de la -
presion nortal elevada (26, 41}, lo pue transpolade a ———

nueatro estudio renortarin al menos teéricarente, benefi-
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cios directon sovbre uno da los srinci-asles factoras precint
tanten del desequilibric horedstfAtico de los lfgquidos.

El hecho de utilizar albiming humana en el tratamiento
do éston pnelenten se fundamentn en el conocimiento, de que
la hipealbuminemin juege un importnnte papel en la fisiopa-
.bologfa del desnrrollo de la - neltis debido a gue come on —
eonocido ln albimine <e ¢l nlomento principal ppra conger—-—
v-r lon niveles da preonibn oncéticn adeciadon y que contribu
ren a conservar el equilibrieo de Starling, impidiendo ¢l pa
80 de 1fquidos del espncio Intravireular hacin el intersbi-
cinly por lo ngue nu emnhleo en énﬁos caoos todricamente ro--
sultng §tI1, )

Lg utilizacidnde un epquema diurético apdecundo ge ha -
fundasmentpde en ovbeerv.ciones preving, en lpm que Se repor-—
tan una notable contrpindicnacidén parg el uso de diurdticop-
de asa como la furopcmide, la cusl oe ha oboervado que pro-
vocn nn@temla en pneiaentes cirrdticos, debido pu efecto so~-
bra 1ln irrigacién ronpgl condicionnds por uu accién vgeocong
trictorn a fate nivel, provocpndo diominucidn de la notriu-
raaiao (17, 35): peér lo que ol enquems diurdticoutilizado on
6l ostudio incluye n la Eapironolactonn, debido n que os -
un cchoclide antngoniata compatitivo de 1la anldestervna ¥y a -
sup reaultados sntisfactorios raportadon prevismente en édp-
te tipo de onfermos (40); sin embargo, su emploo condiciona
afecton secundnrios indesenbles como la acidosis motgbdlicn
hiperclorémicn ¢ hiperknlemia {22), que apunqua poco frecuen
te obligan a ecntrarreatarlas medipnte la pdminisetracidn de
diyrdfticos cue condicionan deplezidn de potamnio y plenlogis
mebabdlicps nacundaring como lps Timnidns, que nuadan repor-
tar* beneficloa ounndo ne upen en eombingeidn con la espiro-

nolactona eén &l trnsamiento de €stos pacientes.
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PROGRAMA DEL TRABAJO,

Se incluyeron al ectudio 20 pacienten que ingremsgron al
pervicio de Medicina Interna on el Hoapitnl Gonerpnl IS3STE -
Taevba, en un periedo comprondide del lo. de junio al 31 da-
octubre de 1987.

Los requisiton indiopensebles nnrp su ingreso en que —-—
fueran nacientes cirrdticos con pscitis. La adad ¥ el pexo -
no fuaron fadtores determinpnt:za,

3a oxcluyoron pquellos paclentes gue prepentaron cupl--
quiera de lane oipulentos gitupcionzo: Insuficiencina enrdliaon
Asmp brenquial, tratamiento con Ineuling o Hipoglueemiantes-—
orales, Sindrcme hemorragfp-ro agude & Insuficiencig ronel.

Lon pacientes fueron ubiepdop medipnte tdcnicae gleato-—
rins 8l n.ar en dos grupen que Be dencominpron como A ¥ B.

En el grupe A ae incluyeron 10 pacienten o los cumlesn -

"me las ndminiotrd Qlorotiarzida a dosls de 500 mg por vim o=~

ral cada 24 hrs, Eapironoloctona a dogis de 2% mg por via o-—
ral cnda & hra, Albiring humpna o dgopio da 50 ml por vis on-—
dovenonn ¢ndp 12 hrpo y propranolel a dosis de 20 mg nor via-
oral cadn ochohorno; énbte tratemionte se sifuid por espaolo-
de 10 df+s en la mpyorfa de los paclentes,

En el grupo B ges incluysron a 10 pnclentes que recible-
ron Qlorotiazida, Espironolactona y Albvimina humpna en lpsg -
migmes dosls que en el pgrupo anterier, pero no se lap pdmi--
nistré nronranolol.

Los paclentes de pmboe gru -os fueron sometides ol sipgu-
fuiente protocolo: aporte calérico di,rio restringido a 25 -
Keel/kg de peso ideal, protefnns a razén de 0.5 gr/lkg de pe-
go idenl, ingresc de lfquides diaprio fijo en 1000 ml yun -w--
aporte de sodio fijo en 0.% gr.

Ln ros-ueatg ol trotemiento fue v.lorada de geuerdo a -
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pardmetropg cliniccs como balanec de 1fquidos, determinpcién
dsl perfmotro abdominal, cupntificacién de diuresis y obten
cién dae peno corpurﬁl digriamente ¥ por eapacio de 10 dfna.

A nu ingreso se lespraocticarcn los siruientes estudios
B.H, Glucosa, Urea, Creatinina, Prueb.sz de funcidén hepatica
Sodio y Potpsio sdricos, Exdmen gonor-l da oring y Electro-
litog urinarica.

Ademis durante lon dfas 50. y 100, da tratamiento pa -
chtuvieron muestras n-ra determinecliones de scdie y potpaio
aéricoo, albdming, uren, cregtinina v electrolitos urinp-—-
rioa,

El andlisio sAtadlatice sc renliund modinntela obten--
eidn de la medip y deavipeidn estdndar, ademdn de Ip t de -
Students.
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REJULTADOS DEL TRABAJO

De lon 20 pacientes que reunieron 10s requisitos pars
ingresar pl estudioc la mitad fue inclufdg a cada uno de --
los gru-sos.

En el grupo A ee encontraron 8 pacientes del sexo mag
culino con promedio de edpd de 57.3 afios y dos pacientcs —
fTemeninos con un promedioc de adnd do 60.%5 niion-

D¢ los 10 pacientes incluidos 2 fueron eliminados del
aatudio por habsr desarrollade encefplopatfm hepdticn y ——
1 por haber faliecido 5 causy de Sindrome Heppto-T'enal.

A dos pacientes 20 les suspondid el tratnmionto debi-
do a ladespparicitén completn de lapscitisa; un paclente n
loe 6 dfps del tratamiento eon rosultados que revelpban —-
una raduecién de 10 cm en el perfimetro gbdominpl y une péx
didg; de peso caloulpda en 6.% kg otro nacionte en el adp-
timo dfn de mansjo ¥y que reportd ung disminucidn de 13 em-
en el perimetro pbdomingl y una pérdides de peso corpormpl -
cupntifionda de 10 kg.

Los prrémetros clinicos y blonufmicos obperv,dos rava
lan que la hipertrofia parotfdey cntuve prepente en el BO%
ds lop mpreientes, lpb telangiectnsins en ol 20%, hipotrofip
tenar an el 90%, tiempo de protrombing prolongade en el —-
70%, hipocolesteronemin on el TU% o hiperbilirrubinemia en
el 90%,

En el gruno B nme¢ cncontrnron 8 paciontes del mexo mag
oulino con un promedio de ed.d de 61,6 afios y doma paclien——
tes femeninos con un promedic de edrd de 63.5 efloa.

‘De 1os 10 pncientes inclufdes uno fue eliminpdoc del -
estudio por hpber des,rrollndo hemorragie del tubo digesti

vo anlto.
Otro paclents fus suspendido del protocolo de trotp—-
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minnto‘debido a dogsnparicién de lp ascitis gl octavo dfa-
de manejo, logrindose una disminucién del peso corporal -
cuantifiendo en 7 kg ¥ pérdidg de 5 cm en ol perimetro ab
dominal,

Dentro de las wanhifostnciones clfnicas y bioguimichs
de la insuficiencis hepitica 8o encontré que el 100% te—-
nia hipertrofin parotfde, las telangiect,sins adblamente -
86 enoontraron en el 34 de la poblacidn entudipda, la hi-
potrofip tenar en el 100%, prolongacidn sn el tigmpo de -
protrombina en el 80%, hipocolesteronemin on sl S0% & hi-
parbilirrubinenin cn el BO%,

El nnAlisis ostndfatico fue obtenido por la desvip=--
cién eatr ndpr por dfap do trptpmisnto y la ¢t de '‘Students
unicamento pnrn lop cifrss bus_ les, So. y luo. dia de trg
tamiento en amboa grupos.

Se cbservd unp disminucidén de 1a puptrflelse corporal
on pambos grupop ¥ que fus maver para ol grupo A, sélo que
no demostrd significancls estndfstica (P moyor de 0.05)--
{fig. 1, cunpdro I).

Kl perimctro abdominal tpmbién se redujo de mpnera -
importante on gmﬁos ZTUpcn, con uhp curvy de dencenso ma-
yor para ol grupe A, sflo que tpmpoco tuve significanch -
estydistica (fig., 2, cundro IL),

£l balance do 1fquidos fue t~mbieén negative sn el -
grupo A, sdlo que en pocpgantidpd ¥y tpmbién sin signifi--
cnneln estpdfnticp (fig. 3).

L = valores de sodio sefico obtenides observaron hi-~
ponptremin en todps las determinpciones, paro aiﬁ algnifi
cAncin estpdfstica ontre lop dos grupos (fig. 4, cuadro -
iv).

Bl potpeio adrico demostrd cifrae congideradns como-
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normales en todas ler cdetercinacliones (fige 5,cuadro 1¥).

La axcresifn de sodio wrinario incrementd al So. dfa de
tratamiento en armbos grupos,pero cin diferencioe significati
vas entre ellos (fig. 6,cuadro 1V).

rambién en la excresién de putasio se demostrd ung dis-
minucidn al So dfa de manejo en anbus grupos,solo gue tamblén
s5in diferenciacs slgnificativas entre ellos (fig. 7,cuadro IV).

En nmbos grupos ce observdé hiposlbuminémia eevera inicial
pero que incramentd hasta niveles normales,slendc mis importan
te para el guupo B (cuadro V}.

lLas cifras de urea y creatinina séricas se encontraron --
dentro de limites normales en ambos grupos Yy on todee las de--
tarminaciones (cuadro V).

La frecuencia cardiaca disminuyd leovements en ambos gru——
pos,pero concervd limites normales y no hubo diferencins signl
ficativas entre ellos.
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DI14g GROPO A GRUPO B
Basal 1-713001’ 1.75% 0.1
2 1,70%0.1 1.75%0.1
2 1.69!‘0.1 1.73t0|1
3 1.6?:0.1 1,72% 0.1
4 XXAXKXXX 1.70% 0,1
5 l.6620.% 1,69 % 0.
6 1,6420.1 1,68% 0.l
? 1,62%0.1 1.67% 0.2
8 1.5420.07 1-67:(’!1
9 1.53!0.06 I-G?i 0.2
10 1.52%0.06 l.66% 0.1
Cuyadro I

s-perficio Corporal(m2}.

Bagal 102,2% 6.3 101.4* 8.8
I 100.7% 4.4 100.72 8.5
2 98.0% 3.5 92,2 T 9.3
3 98,12 3,7 96,6 % 8.5
4 97.8t 4.0 98.3% 8.8
5 96.4% 2.7 96,1 % 9.8
[ 94.0% 3.7 96.1 % 9.2
? 93.01 5.4 95.3% 8.7
3 90.2 ¥ 4.8 5.3 * 9,04
9 B8.5% 5.4 94.5% 9.4
10 89.6% 6.2 93,2+ 9,0
Cusdro II

Parfmetro abdominal (cm).
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Cuadro XII

Gnrupo A

487.8t161.9
802.8 % 560.8
123040 £ 772.9
12392 ¢ 755,6
1205.7 +691,0
1125.0 £ 426.1
10542 £ 505444
B18.3 1276.9
66440 * 367.6
361.0 ¥ 463.1
952.0 % 551,9

Diureais(ml).

GHUPO B

635.51243.9
876.1 * 368.4
1233.3 ¢ 459,0
1199, 4 ¥ 22,7
1200,0 * 662.8
1078.7 * 493.7
995.6 t 514.3
950.0 % 445,7
891.4 % 343,5
B22.8 L 352.8
788.7 L 352.6

BASAL
5o
100

BASAL
50
100

CUADRO IV.

S0D10( nérico)
GROPO.A goupo B

132,1¢ 3.5 130.,3% 2.9
129.4 * 4,0 129.1 % 2.6
123.8%1.8 128.6 % 4.2

50D10(urinsirio)
58.4 ¢ 51.1 4862 2749
82,8t 34,0 87.4 + 32,8
6.0 33.7 59.7 £ 29.5

BEAG
BASAL

100

BASAL

100

POTASIO(sérica)
QRUPD A GRUFO_R
3.720.7 haly £ 0,7
3.9%0.5 432 0.4
He2B% 0.4 heti £ 0.4

POTASIO{urinirio)
35.8%13.9 50.7 £ 20.2
£le2 345 28.4 * 10.¢
28.6%135.5 30.2 % 9,1



ALBUMINA LERICA

DIAS GRUPO A
Basal 2-9 R4 Dc3
5o 3.5 0.3
100 3.9%0,2
UREA SERICA

Basal 46.5% 36.7
50 ED.7E 32.4
100 58.8 % 39,6

CREATININA SERICA

Basal 1.06%0,4
S0 0.99% 0,5
100 1,192 0.3

Quadro V.

26

GRUPO_B

2.7+ 0.4
3.4%0.3
4e7%1.0

49a4 £ 25,1
Sheli ¥ 2545
58.5 L 20.5

1.01 0.5
0.8 £ 0.2
0.7 £ 0.1
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DISCUSION
El sfndrome de ascitis tan frecuente en el enfermo cirréd

ticoscongtituys un eigno ¢lfnico que os lp menifestacidn de -
laps nltoraciones que ha sufrido el medio intarno.
Exlate muchr controversian parp nclarar su mecsniemo f£i--
- slopatoldégico en virtud de cu nfectacién multisistémicn y da-
- 1lps innumernbles varianter gue pueden influir en el trestomo
homeomtAtico, por lo que oblo el conocimiento profundo del --
problemp ¥ lop resultpdos obtenides en futuras investigucio--
nes serdn los nue pworten las evidencine gue anclnren los  ro-
copos pntoldgican udﬁ no idontifiendon.

Dentro de lom mecnnlemos comnensptorios nue ae han iden-
tificado en 1¢n pacienten cirrdticos con pecitio me cncuentrp
el sistemp de produccidn de proﬁtnglnndinna, que da ccho afios
it 1n Techn numeroeas Iinventipgnciones hmn nnortado vallopag -~
contribuciones ¢l temn do 1a hemodindmiecp rennl

Las prostopglandings actipn bajo condiciones de sufrimion
to ronal, ¢omo &8 ¢l caco de la cirrcsie heudticn lp gque por-
los meconismos nrorucntos ocpeionn diominueidn del flujo spn-
gulnec ¥ numento da An resigtenclipgrennien, provocnndo el en-
tfmule de lp sfntesis de prosterglpndines vasedilptadoras PGER
y pcIz (10, 49).

Las prootrglandinges E 2 e I 2 pe han encontrado incremen
tndag en lop pncientes cirrfticos (28),

1 origen rennl de las prontagiandinas ce ha demostrado-
por téenicas de Inmunofluorescencin sncontrandoe ln ciclo-oxi-
genaea en ~lgunos sition de la estructura rennl {2).

Dentro de lon eptfmulon directos oprn 1ln ointepis de -—-

rrogtaglendinee se encuentrpn lns concentrascionce elevpdns ——

de norepincfrina, hormena sntidiurétien y ln mnriotensina II,
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la cual sjerce su accidn provocando vnnoconn%riccidn dadgééﬁf-” '
vapos pre y pest glomerulnrss, ademds de que ce hg demostra-
do su particl incién en ¢l fluje renal unidndose a rocaptorss
especificos (29, 47, 27, 2}.

AMgunos estudios confirmpn 1ln teorfn que postuln la in-
tervencidn de 1lra prostnelondinoo en lg hemodindmica renalj-
daton enéﬁn bagodoe en el ueo de antiinflematorics no este--
roideos, los cuples al inhibir la sfntesic de prostaglondi--
nas OCacionan doro en ¢l aoclparomiento de ggun libhre del pg--
ciante cirrético.

Otras investigaciones han encontrado que las prostaglan
dinre renales contribuyen al mantenimiento de 1la excresidn -
da afun medinnte el antnpgoniomo do 1la hormonn antidiurdtica-
(2). '

S8 encuontra tamblén reportando controversinem sobrela --
partiecipocidn de lme prootaglandinms en la liberacidén de re-
nina (23).

Ln hipertensidén portal también ha cido uuceridn da quo-
puede ger un importnnte medi-dsr del flujo s-ongufneo renal =
dependients de prostnglendinge en Los peeienten cirrdticos -
(27).

A pesar de lna investigacionon exinten nln mecanhiemos -
incomprensibles ¢n la hemodinamicn renal y un ejomplo 10 —-=
constituyen Oﬂrpﬂ.publicﬂcioncﬂ que reportan resultados ineg
pergdos como &g el easo de plgunos trabajos cient{ficoas, en-
loa cunlas se ha conelufde que existen pacientesc con marcada
retencidén do podio e peasrr de encontrer los niveles de exers
aién urinaris de PGE 2 elevedos {2),

Sa hnn emwlandg tnmbién a las prostaglendinon como agsn
tep terapduticos en el tratamicnte del gfndrome Hep~to-rennl
rero 1los resultador no hen sido sntisfoctorica (11).

Otro gistemn de compengneidn renpl lo constituyen lpms -
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cininga, sugiriéndone su participneién en la hemodingmics re
nal debido g que con potentes vanodilatamdores y a que se hagn
encontrado excresiones urinnripe increm.ntades en log paclepn
tes cirrdéticos sin insuficiencip renal y roducidp en los que
af 1la padecen (2).

Lo que 3f eg evidenta es oue o posnr de la participaci-
én de dstop mecpniomos comsonpatorios, ln funeidn renal del-
cirrético con nncitis en la mayor{n de 100 Capos 56 ancuen——
tro slterada, lo que suglere que émtos mecanipmos unicpamente
son parte de los procescs fislopatolégicos orcplos del tras-
torno sin que constituyan une copndicidn determinente pnra la
presarvacidn de la funeidn renal en éstos cnsos.

Existen en lp literatura publicaciones en las gque se ra
portan ung marcada anbtinptriuresis provocada por el propra--
nolol en pnciontes cirréticos con peecitis (41); sin embargo,
en nuestro trabnjo el ofecto fue opuesto, cbservéindose un au
mento en 1lr oxerepidn urinarin de sodic desvuée de eineo --—-
dias de trrtamiento, gue comparnndolo con el grupo control -
no demootrd diferencies significntivoo, 1o que sugiere yue -
8l bien 8l pumentv en -la excresidn de sodio no fue condicie-
nedd exclupivamonte por &) nropranolol tompoco demuentra Al-
gin efecto antinatriurdtico; 6ato concusrde ccn log resulta-
dos de otros éubudiua que so hen replizndo a corto y largo -
plazo en hipertensos, donds se hp demostradc gque el pronrang
1ol no tiens efecto pntingtriurdtico y que tampoco afecta el
npclaramiento de ngup libre ni el equilibrio del potpsic (3).

Dentro da los efectos indeseables que ¢ puedon condi~--
clonpr con administrecién de propranolol oe encusntren la --
dieminucién del gesto cerdinco, que por sf misma puede esti-
mulnr la metivaeldén del sistema Renina-angidtensine-Aldopte-

rongn, oin embargo existen publicmciones aue demuestran gque -
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la dopis naceearia pera disminuir la liberacién de renina
o8 inferior que las roqueridas pnra dieminuir el gasto ——
cardipco (12, 48); en nuestros pancientes 1la frecuencin -
cprdiaca ¥ la tensidn arterianl prfécticamente no sufrisron
alteraciones y 8su relncién antre loas dos grupos no démos-
tré diferencias significativas.

Otro de los efectos colntergles que pudierna esperar—
se 68 sl hocho de que la insuficienecin hepatica puedn con
dicionar dieminucidn del metaboliomo hepitico del propra-
nolol y pumentar o perpetuar pus ofectos; sin embargo, en
egtudion prevics se ha demostrado que pu pdministrapcitn -
no demuestra evidencinse elarae en lg prolongacidén de an «
vida medin {26).

Una reduceidn del hiperaldosteronismo ennuestroe pa-
cientes pa encuentrn manifestndv en ambos grupos, debido-
a que mostraron reduccidn en la excresidn urlharia ds po-
ta8i0 y un aumento en eus niveles sdricom, sdlo que no se
pudo esgtablecer uné diferencin eptndfzticamente nignifi--
opnite entre los doa grupos.

Loa resultndos de urep ¥ creaptininm revelan que nin-
guno de los des grupoeg de pacientes tuvieron complicpcio-
nes de lag funecidn renal.

S¢ obtuvieron curveo de descenso cn 1l superflcie --
corporal y perimetre abdominal mfs pronuncindns en el gru
po A, 1o qua indicerfa que el efecto copdyuvante del pro-
pranclol es ndecupdo; sin embargo, el anAlinis estpdiati-
co no properciond diferenciam sifmificntives, por 1o gua-
a é8ton resultedos no se les pueds dar un valor sufioclen~
te de verpcided en la comprobpeidn de la hipétemis pro---
puesta.

Se ha mencionado an aplgunas publicacionss que log ——
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pecientes cirrdticoe con ascitis son capocos de movilizer -
mis de un litro durnnte la diuresis induéidn, PErd p 8Xpen-
gr5 de la contraccidn del volimen plesmitico & inguficlen——
cin rennl y que los preientes nue pdemas tlenen edemp pori-
férico me encuentran protajidos de éste efacto, debido a lm
movili-acidn preferencisl de lfauide no asci{tico (46, 37);-
en nugstros pAclientes dpote efecto no pude mser evaluado debi
do a gue ninguno de ellos prdecfa de sdemgy periférico. '

Se hag publie.do tambien oue la ncidonia tubular renale-
diatel incompletns complicp frucuantemuﬁts lapg enfermedades~
grénicpe del higgdo (14, 38) como en el epso de lp cirroeia
gin cttb-rgo on nuestro trabajo no fue posible valorar épte-
popecto. El mecpnlemo fiplopntolfgico que mo ha propuesto -
para éste trpstorno es el gque puntunliza que lp rariuceidn -
prefarencial del flujo ecorticgl asf como la redistribucidn-
del flhjn panguineo a lac nefronas yuxtamodulares puede au-
mentar la reabsorcidn de sodlo en ¢1 tibulo proximnl y paf-
reducir la participacidén del sodio en los sitios de mecidiff
cacién diatpf para el intercamblo sodio-hidr 6geno (14).

Aunque el trptomiento de lg ascitis del paclante eclrrd
tico continia sliendo un problemn terppéutico, existen expe-
riencias gue sugieren sl monejo médico es superior apl gui--
rirgico.

Las derivacionen peritoneo~vencsas y las grandes para-
centeris no han reportade regultados sntisfactorios (20, --
43) ¥ quo en el ojemplo de 1lnn parpcentesis ge han reportp-
do graves complic,ciones que limitpn su aplic.clidn, como es
el cpso da 1n hipovolomin, oliguria, hiponntremia, comas he-
rdtico y/o insuficiencin renal (20),

El tratamlento médico generolmente recomendndo incluye

ol cuidede meticuloso de pardmetros clinicos como lap cuanti
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ficacidn de la pérdida de peno diario, mediciocnes de perime-
tro abdeminal, adecupdo bplance de 1lfquidos y valeraciones -
sarindae de electrolitos y nzoamdoo.

El repoec en camn es fund-mentgl, debido a cue se spbe-
que ocurren aumentos dc los niveles circulpntes de cptecolp—
minas y del tono nimpAtico cupndo se ndoptm lg poslcidn ver-
ticpl; también unp diata restringida a 20 mEg de sodic dige-
rios hg demoatrado la apnricién de diuresin eppontfnen en al
BUnos c.908.

El esquemp de diurdticoa recomendndos en la literptura-
sugiere inicinr con 1la espironolactenn a dopis de 100 mg din
rios e inerementprla segin la respuestp del pacicnte, poste-
riormente 8l la diureals sigue siondo insuficlents ae reco——
mignda utilizer un diurético tiacf{dico s donie bnias; oin em
bargo, sn éate trabpjo oo comprobd que la instalacién de un-
trptomionto que incluya restricelén sn la ingoste de 1iquidos
y sodio combindndols con infusiones endovenoeas de albimine,
pdemis de uspirnnoln&tona y tlacidas a bajan donis constitu-
yen un modelo terapéutico adecuapdo, sogurc y rAqpido que puede
aplic~rae de manera integral desde lon primeroo dfas de hos-
pitalizncién.

Finglmente aplgunas investignciones revelpn los intentoo
netuples fque se estin replizando con el propdsito de aumen--
tay los posibilidndes termpéuticas en ¢l paclente cirrdtico-
con ascitis,como e¢s el cppo da las infusiones endovenomgns da
urag (18) para incrementar ls diuresig en 1 pecitis refrac-
taria ¥ la utilizecidén de vasopreeing opeara disminuir la hi--
pertensidn portal (34).
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CONCLUSIONES.

1, Se comprobé que el propranclol no tiene un efecto -
copdyuvante satisfactorio en ol tratamiento de 1la -
neocitis del ragiente cirrdtico.

2, So observé que ¢l propranolol no tiene efecto anti-
nptriurdtico en los paci:cntes cirrdticos con anci--
tim.

3. Se obmarvd que el esquema de tratamiento utilizgdo-
et ol grupo B puocde considerprss efectivo,rdpido y-
peguro en el tratamientc de 1a nscitis del paciente
eirrdtico, debido a que se obtuvo una budnp respueg

ta ¥y nusoncia de complicgclonsas.
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