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INTRODUCCTION 1

La cirrosis hepdtica es un gran problema de salud pGblica.
Durante el cursoc de su enfermedad, estos pacientes frecuentemente
desarrollan ascitis, como consecuencia final de profundos
disturbiocs hemodindmicos espléicnicos, sigtémicos, de ia
funcidén renal y hormonal (1). Hasta antes de 1950 las paracentesis
de gran volumen Ise realizaban con impunidad.

Holly y McLester describié el sindrome de deplecidn de sal que
resultaba en uremia después de paracentesis repetidas. Nelson
¥y Cols describieron hiponatremia gintomAtica después de
paracentesis, Gabuzda y Cols reportaron que 1a paracentesis
resultd en hipovolemia e hiponatremia. En la década de los 60!
Gordon y Cols hicieron notar los peligres de la parecentesis
de gran volumen tales como: Hipokalemia, deplecién de proteinas,
hipotensién y peritonitis bacteriana (2). Guazzi y colegas en
1975 notaron la mejoria de la funcidn ventricular izquierda
con paracentesis de gran volumen. En 1987 Knauer sefiala 1los
cutdados hemodinémicos en las paracentesis. Shear demostrd que
después de la paracentesis el indice de formacién de ascitis
se triplica. Al principio de la década de los 80' se inicieron
jos cuidados en la terapia con diuréticos, el reposo, la
restriccibn de sodio y agua de la dieta {2,3). Se sabe que la

hipertensién portal juega un papel muy importante en el



desarrollic de la ascitis, sin embargo, se ha demostrade que
aunque todos los pacientes con ascitis cursan con hipertensién
portal, no todos los pacientes con hipertensidn portal
desarrollaran ascitis (4). No se ha encontrade um tratamiento
satisfactorio para la ascitis refractaria a la dieta baja en
sodio y mAximas de diuréticos (5,6,7). Kao y Cols hicieron el
primer estudio formal de las paracentesis de gran volumen (2)
Las paracentegis pueden llevarse con riesgo bajo de mortalidad
(8,10). En gran nGmero de ensayos 8se ha demostradoe que las
paracentesis de gran volumen seguidos de infusién de albfmina
no producen cambios importantes hemodinémices, hormonales, en
1la funcién renal y hepltica (2,5,6,11). Los ensayos con
Dextr&n 70 han reportado los mismos resultados con la infusién
84 * 14 ml por cada 1000 ml de ascitis removido {2,5,12,14,16,
17}, Existe controversia acerca de la ascitis ¥y su manejo. Las
condiciones requeridas para la produccién de ascitis incluyen:
Congestién hepética y un rifién dafiado por la excresidn de
sodio (2). ElL objetivo del +tratamiento de la ascitis es la
deplecidén de liquidos corporales, lo cual esta dete?minado por
la etapa clfnica de la ascitis y sus manifestaciones clinicas
sistemdticas acompafiantes (18). Para la ascitis refractaria
el tratamiento de eleccidn es el trasplante hepitico y la

paracentesis (19).
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

DEFINICIOR

La ascitis es la acumulacién de un exceso de liquide en
la cavidad peritoneal debidc a un amplio rango de causas.
Estas causas pueden ser clasificadas de acuerdo a la
presencia de hipertensién portal, digscrasia sanguinea

severa y enfermedad peritoneal {(19).

ETIOLOGIA

La ascitis ocurre en la mayoria de pacientes con cirrosis
severa (2). Aunque puede 8ser secundaria a problemas
inflamatories o neoplésicos del peritoneo o enfermedad
cardiaca, la causa més comfin de ascitis es la cirrosgis
hepética. Como ésta estd presente en pacientes que han
sido cirréticos por muchos afios; la presencia de ascitis
dencta un estado avanzado de la enfermedad.

En estudios realizados, el 75% de pacientes con ascitis
se encontré que tenfan cirrosis hepltica y més de la mitad
de los cuales tuvieron cirrocis alcohdlica en la autopsia

(1,2,8)}.

Causas de formacidén de Agcitis:

.= Enfermedades del parénquima hepitico



3.-

Relacionadas con el alcchol

No relacionadas con el alcohol

.— Carcinoma intra-~abdominal
.~ Falla cardiaca

.~ Misceldneo

FISIOPATOLOGIA

La obstruccidn hepética a1l flujo es central para la
formaci6én de ascitis. Es de continuo debate si la formacibn
de ascitis, es wun evento primaric resultante de 1la
hipovolemia relativa y secundaria a la retencién renal de
sal o es secundaria avidez primaria renal por el sodio
(2}, La ascitis es wuna manifestacibébn de anormalidad
circulatoria gue es finica de la c¢irrosis hepética. Los
cambios en el sistema circulatorio incluyen:un aumento del
gasto cardiaco y del volumen pléstico total, junto con la
disminucién de la resistencia vascular periférica; los
vollimenes centrales estén disminuidos asi como también los
volfimenes del lecho pulmonal (2).

En las etapas tempranas de la cirrosis, el deterioro de
la eficacia circulatoria, es compensado por un aumento en
el wolumen intravascular; éato se lleva =a cabo por
mediacién humoral de retencidn de sal ¥y agua peor los
rifiones ¥y por les efectos presores acompafiantes de varias

hormonas incluyendo norepinefrina, vasopresina-arginina



y el sistema renina - angictensina ll-aldosterona. Las
acciones de esta hormona son moduladas por la accidén local
de la sintesis de prostaglandinas renales PGE2 y PGI2, las
cuales actiian como vasodilatadores. En las etapas
avanzadas de la ascitis causada por cirrosis, la compensacidn
se lleva a cabo sbélo por contfinua conservacién é&vida de
sal y agua por el rifibn, lo cual aumenta aln més la presidn
kidrostética y el volumen en el ya sobrellenado sistema
venoso espl&cnico., La mayor parte del 1liguido que es
retenido, gotea continuamente a la cavidad peritoneal que
que tiene una capacidad mayor a 30 litros (2}.

Hubo una concepcidn equivocada que la ascitis ocurria como
resultado de la hipertensién portal, hasta que en animales
de experimentacién se demostrd que la ascitis podrd ser
inducida por ligadura supradiafréagmica de la vena cava
inferior y no per ligadura de la vena aorta.

La hipertensién portal es un factor necesario en la
ocurrencia de la ascitis, pero no todos 1os cascos de
hipertensién portal se acompafian de ascitis.
Experimentalmente se ha demestrade que la ascitis es
producida‘por congestidn hepéltica y se ha sugerido gue hay
mAs de un sitio para su origen.

Variess teorfas intentan explicar 1la fisiopatologia de la
ascitis en los pacientes cirrdticos:

a) TEORIA DEL EXCESQO DE LINFA: Evidencias indican que los



b)

c)

sinusoides hepdticos y los lechos capilares esplicnicos
son el sitic de +trasudacidén del liquido de ascitis.
Esta teoria se formuld considerandec gque la ascitis es
el resultado de un exceso de linfa no abscorbide por lo
vasos linfaticos y el conducto tordcico. ELl 890% del
volumen linféAtico es aportado por los intestinos y el
higado; por lo tante hay una sobreproduccidn del liguido
de ascitis en éstos sitios secundaries a la cirrosis
hep&tica gque induce incremento de la presidn hidrostitica
dentro de los sinusoides hepAticos. El1 mecanismo de
esta gobreproduccidn es una consecuencia de la
hipertensibédn portal causando una resistencia esplécnica
aumentada al flujo y un flujo esplécnico arterial

incrementado de origen wultifactorial.

FACTORES ANATOMICOS Y FUNCIONALES: Los cambios anatémicos.
gque acompafian a la cirrocis, el dafio hepatocelular, la
fibrosis y los nbddulos de regeneracidn, alteran 1la
arquitectura lobar hepética distorsion&ndose la delgada
pared de las venas ¥ sinusoides hepéticos.Una combinacién
de la resistencia sinusoidal y presinusoidal aumentada
a un flujo portal intrahepftico resulta en hipertensidn
portal y en consecuencla aumenta la Tformacidn hepética

¥y esplichica de linfa (4).

TEQRIA DEL BAJ0O LLENADO,~ Sugiere que se inicia un



e)

circulo vicioso <con la hipertensidn portal ¥ la
hipoalbuminemia causada por la cirrosis, entran en
participacidbn las fuerzas de Starlig en leos lechos de
los sinusoides hepédticos y capilares esgplélcnices, 1o
cual conduce a un paso de liguidos y proteinas hacia
el espacio extravascular. La pérdida de ligquidos
extravagcular crea un estado de contraccién de volumen
que induce al rifién a retener sodio y agua (4). Si este
ciclo continGa, el sistema linféatico aumenta su
capacidad resultande en una formacibn excesiva de
liguides hacia un tercer espacio dentro de la cavidad
peritoneal produciendo ascitis. La premisa principal
de este teoria es que la pérdida de liquidos del
compartimiento intravascular precede a la retencidn

renal de sodio.

TEQORIA DEL REBOSAMIENTO O SOBREFLUJO: Sugiere que el
aumento primarioc de la formacién de ascitis es la
retencidén de sodio estimulada por uno o méAs mediadores
de la cirrosis hep&tica. Los 1linfAticos se tornan
eventualmente incapaces para transportar el excesoc de
lfquido transudadeo que termina convirtiéndose en

ascitis (4).

ELEVACION DE LA ALDOSTERONA: En efecto, la aldocsterona

estd aumentada en muchos pacientes cirrdticos. Hay



f)

g}

algunas evidencias que apoyan la hipbtesis que la
activacidén del sistema renina-amgictensina-aldosterona
(m&s que ser volumen dependiente) puede estar relacionada
con una elevada presidén de cufia venosa hepdtica, que
refleja presidén intrahepitica aumentada causada por
dafic hepatocelular. Se ha postulade la existencia de
barorreceptores intrahepéticos gque actlan como gatillo
liberador de aldosterona ¥y gue por otro ladec en adicién
a la hipersecrecidn de aldosterona se encuentra también
alterado el metabolisme de 1la aldosterona en los

pacientes cirrbticoes (4).

SISTEMA NERVIOSO SIMPATICO: También estd implicade como
mediador de la retensibdn de sodie inducideo por la
auricula izguierda y el seno carotideo o los barorrecep
tores hepéAticos. Un incremento en la actividad simp&tica
causarfia disminucién del flujo renal a través de la
vagocontriccién extra e intra-renal por eso induce 1la
conservacién de sodio. La fraccién de excresidén de
sodio eg inversamente proporcional a los niveles

circulantes de norepinefrina (4).

LAS PROSTAGLANDINAS Y EI, FACTOR NATRIURETICO AURICULAR:
La prostaglandina E actGa como vasodilatador 1local
renal, el cual se opondria a la actividad nerviosa

simpAtica renal aferente. Se han encontrado niveles



i)

altos circulantes de factor natriurético auricular en
ilogs paclentes cirrdticos y minima excresién de sodio
que puede representar un incremento de ese balance

positivo de seodio.

NIVELES ELEVADOS DE GLUCAGON: Estid tomando importancia
¢l papel del glucagbn y otros mediadores humorales no
identificados en la operacidn de fendmenos vasoactivos
en pacientes cirrdticos. Estudios previos han reportadoe

niveles elevados de glucagbn (4).

SHUNTS ARTERIOVENOSO0S: La vasodilatacidn periférica y
los shunts arteriovenosos contribuyen también a 1los
factores fisiopatolbgicos sistémicos hemodinémicos
alterados ¥ la homeostasis alterados, la homecostasis
renal del sodio y del agua en los pacientes cirréticos
por virtud de efecto acumulative del incremento de la
capacidad vascular periférica. Ellos también crean
otros sitios de secuestro de volumen sanguineo ¥y
probablemente tengan un papel en la actividad del
slgtema nervioso simpético. Un modelo r;cientemente
propuso la hipdtesis de la patogenia de la ascitis, que
la vasodilatacidén periférica y artericlar son los que
precipitan el evento en los pacientes cirrdéticos que

causa retencidén renal de sodio, conduciendo a la

formacidn de ascitis.
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j) MODELOS UNIFICADOS: Cualquier modelo de 1a patogénesis
de la ascitis debe integrar a todos los componentes
listos a dirigirse e indudablemente otros autores
omitieron o todavia son desconocidos.

Son tres las teorias que mejor explican la fisiopatologia
de la ascitis: la del bajo flujo, la de la vasodilatacidn

arterial periférica y la del rebosamiento (4).

CUADRO CLINICO

Clinicamente la ascitis se manifiesta por distensidn
abdominal. Cuando la ascitis es escasa, no puede detectarse
de manera confiable durante la exploracién fisica y 1la
precisién en su deteccidn por maniobras exploratorias es
561lc del 58%, por lo que debe realizarse ultrasonografia
abdominal que puede detectar cantidades desde 100 mil.

La ascitis en un paciente no complicado tiene las siguientes
caracteristicas: de aspecto clare y transparente; su
contenido proté&ico es menor de 3 gr. (trasudado), o bien
gradiente SUERO-ASCITIS de albtmina es mayor fe 1.1
(indicative de wuna ascitis secundaria a hipertensién
portal); centenido en glucosa igual al de la sangre; la
cuenta leucocitaria, es en proporcidn de 300/mm3, de los

cuales el 65-75% son MN (cuenta de PMN mayor 500/mm30bliga

a descartar un proceso inflamatorio agudo)
Convencionaimente y para fines précticos de diagnéstico,

tratamiente ¥y pronéstico, la ascitis se ha dividido en



cuatro estadios clinicos.
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Estadios clinicos de la ascitis y sus manifestaciones.

ESTADIC

L.-

II.-

Agcitis latente u

oculta (hipotétical

Ascitis minima

III.-Ascitis moderada a

IV.-

severa

Agcitis masiva

El indice de absorcidén perito-

neal excede a la formacidn.

Abombamiento de flancos;ligero

aumento de perimetro abdominal

Indice de protusidén hasta de

2 cm.

Incremento en el volumen

peritoneal, sin aumento de 1la

presidn intraabdominal; el
indice de protusidn es de 3
a 4 ¢m o mas; la cintura esta

aumentada en 5 a 8 c¢m.

Presidn intraabodominal aumen-
tada; el gaste cardiaco y el
flujo plasmético renal estén
reducidos como consecuencia
de la obstruccién parcial del
retorno venoso de los rifiones
¥y de las extremidades inferio-
res y de la presibén que ejerce
el diafragma sobre el corazén,
La enfermedad ha empeorado a

tal grado que los efectos adi-



S.-

tivos de la ascitis Per se 1lgan
inducido o empeorade 1la insu-

ficiencia circulatoria.

Por +anto las manifestaciones c¢linicas estén en

relacidén al estadio clinico de la ascitis (17}.

DIAGNOSTICO:

Practicamente se hace por maniobras exploratorias, por

radiograffa y ultrasonografia.

TRATAMIENTO:

E1 manejo de 1la =ascitis en el paciente alcohdlico con
cirrosis estd determinado por la severidad, intratabilidad
¥y por la presencia de insuficiencia circulatoria sistémica
aconpafiante. La ascitis es una complicacidén no prevenible
de la cirrosis hepética. El inicie de la ascitis indica
gue la cirrosis ha progresado y que el pronéstico es peor.
Para mquellos que dejan de tomar alcohol, la cirrosis ¥y
la hepatitis gue como la hipertensibén portal mejora o se
estabiliga. Deberia hacerse uso de todos los recursos de
valor que ayuden al paciente en la abstinencia alcohélica
(17).

La sctuacién terapédutica estd indicada tanto para prevenir
poeibles complicaciones como para controlar el incremento
progresivo de la asecitis, que puwede llegar a ser tan

abundante que produzca molestias fisicas.
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opciones de manejo para los pacientes que tienen

rosis con ascitis puede seguirse en orden de complejidad:

Terapéutica béasica

Nivel I

Mivel IIX

Nivel III

La TERAPTIA BASICA incluye:

.-~ Terapia vigorosa para el alcoholismo.

.~ Replecidén nutricional

.~ Erradicacién del foco infeccioso.

cuando la terapia bésica falla para el control de 1la
ascitig, el siguiente paso en terapia es:

NIVEL I:

La deplecién total del volumen de liquido corporal que
incluye: restriccién de =al y agua y la administracidn
de diuréticos. Todavia no hay disponibles drogas
terapéuticas de valor & Gtiles para la retencién de
agua y la falla renal en estos pacientes. 8in embargo,
1a retencibén de sodio puede ger tratada nor Ta
administracidn de diuréticos, siendc los més comlnmente
ugados, los diuréticos de asa, particularmente la

Turosemida y un diurético ahorrader de potasio como la

Eepirinolactona. (1, 17).
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La administracidén simulténea de Furosamida ¥y Espirino-
lactona potencian & incrementa el efecto natriurético
de cada droga y disminuyen sus efectos en el metabolismo
del potasio (3). Los diuréticos tienen efectividad
mixima si la ingesta de sodio diaria es menor de 35 mml
(35 mmol) ¥ la ingesta de agua menor a 1500 ml, Si los
electrolitos pléAsmicos, nitrdgenc uréico en sangre ¥y
la conecentracién de creatinina son normales debera
empezarse con 200 mg. de espirinolactona ademéas de
40 - 80 mg de furcsemida (17). Si el wvolumen d&de la
ascitis es pequefio, menor de 5 litres como en la etapa
2 y especialmente si no hay edema periférico, el
tratamiento puede iniciarse con la mitad de estas dosis
8i la deplecidn de los liquidos corporales es excesivasy
frustan la compensacién producida por la retensidén de
sal y agua. La ascitis se acompafila tipicamente de edema
periférice, 1o cual es beneficioso porque provee una
fuente de ligquido extravascular que actla como
amortiguador para ayudar a mantener un volumen
intravascular adecuado (17).

Debide a que la presidén hidrostédtica y otras fuerzas
que operan en la agcitis son mésg dificiles de resodaer,
el problema se alivia lentamente.

El objetivo de la deplecién de liquidos corporales es

la eliminacidn de la ascitis, pero esta fuente extrace-
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lular es reducida solamente después de reducir hasta
la perfusién de Organos vitales.

En algunos pacientes, degpués gque el edema se ha
resuelto, los niveles de c¢reatinina aumentan a 1.5
mg/dl & mayor y el velumen urinario disminuye, pero el
volumen de la ascitis se reduce minimamente. Estoc
significa wuna reduccidén en la perfusién renal y de

otros érganos vitales (17). Ma&s la terapia bésica.

NIVEL II:

Incluye:

- Paracentesis de gran volumen.

- Mantener & continuar con la terapia de depleciébn
corporal de liguidos.

-~ Terapia bésica

La paracentesis terapéutica asociada con infusidn de
albimina ha sido el tratamiento de eleccidn en
pacientesg cirrbticos con ascitis a tensidn. La
movilizacién 8e ascliis por paracentesis sin expansibdn
del wvolGmen plasmitico, se asocia constantemente con
un deterioro efective del volumen sanguineo circulante
¥ puede inducir dafic renal e hiponatremia severa., EI1
Dextrén 70 parece ser tan efective como la albttmina
para prevenir estas anormalidades (3). La paracentesis

terapéutica asociada con expansores del plasma ha



18

reemplazade la terapia con diuréticos como el tratamiento
inicial para los pacientes cirrdétices hospitalizados
con ascitis a tensidn, es mAs efectiva y asociada con
un mas bajo indice de complicaciones que la terapia con
diuréticos. Los diuréticos deben darse después de la
eliminacién de la ascitis por paracentesis para evitar
la reacumulacibén de liquido abdominal {1).

La ascitis refractaria, que es la no que puede ser
movilizada con dietas bajas en godic & dosis méAxima de
diuréticos (400 mgr de Espirinclactona y 160 mgr de
Furosemida por dia), ocurre en el 5% de los pacientes
cirrdéticos con ascitis.

El desarrolle de ascitis refractaria estéd principalmente
relacionado a la progresidén de vasocdilatacidén arterial
mediana por bajo llenade y el desequilibrio entre la
entre la reducida sintesis de factor renal vasodilatador
{especialmente prostaglandinas renales) y la extrema
activacién de sistemas vascconstrictores, la principal
terapéutica para la ascitis refractaria incluye la
paracentesis repetidas e implantacibn de Shunte de Le
Veen (7, 18}.

INDICACIONES DE PARACENTESIS EVACUADORA;:

Estadios 3 & 4

Como terapia inicial en herniaas grandes, pequefias &

hernias infectadas (para evitar complicaciones, tales
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como: perforacién, incarseracidn, estrangulacidn).

Con grandes hidrotdérax hepéticos.

COMNTRAINDICACIONES:

_ Infeccionez de la piel de la pared abdominal.
- Gran distensibén del intestinoc.

- Coaguleopatia severa

— Paciente gue no ccopera.

La remocién directa de ascitis por paracentesis resulta
en pronte mejoria de las anormalidades circulatorias
por la asci%is, sin causar una contraccidén inmediata
de volumen intravascular.

Esto es en contraste con los efectos de 1la deplecidn
de liquidos corporales; adem&s hay menor pérdida de K+,
y menos preobabilidad de alteracién de los electrelitos
plasmAticos. Se recomienda el removido de 4 - 6 litros
por dia con técnica similar a la de Gines y Asso. B5e
dan 10 gr, de albfimina IV por cada litro de ascitis
removido, &ésto minimiza la disminucidén en el volumen
intravascular que puede ocurrir durante los siguientes
dos dias.

En los pacientes con ascitis de etapa 4 acompeafiada de
anasarca, no se da la administracidén de otros liquidos;
en contraste cuandoe el edema periférico estd ausente;
se aconseja administrar lfiquidos IV sobre todo si hay

indicios tempranos de insuficiencia renal.
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Después de la paracentesis inicial de gran volumen, el
paciente continuaré recibiendo terapia de deplecién de
liquidos hasta donde sea tolerable (17).

En la mayor parte de los pacientes cuya ingesta de sal
¥ agua es restringida durante la hospitalizacidn, se
puede prevenir la recurrencia de la ascitis de etapa
3 & 4 con inguficiencia renal funcional.

85in embargoeo, la ascitis de etapa 3 & 4 presentan
recurrencia 6 meses después de que el paciente ha sido
dado de alta del hospital en el 75% de los cagos.

La paracentesis de alto veolumen puede ser repetida
indefinidamente, cuidéndose de las complicaciones y de
que el paciente éueda tolerar la disfipguracidn que
acompafia la ascitis recurrente y la repeticidén del
procedimiento., Es razonable g¢ontinuar esta terapia si
el intervalo enire los procedimientos se preolonga y el
paciente muestra sipgnos de mejoria generalizada.

81 la ascitis recurre cada 3 § 4 semanas, especialmente
después de 3 a 5 paracentesis hay que congiderar la

posibilidad de la derivacidn peritoneovenosa. &

NIVEL III
SHUNT peritoneovengso
Mantener la terapia de deplecidédn de liguido corporal

Terapia bésica (17)
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La cirrosis hepédtica es un problema de salud pdblica y que una
de las complicaciones eg 1la ascitis, 9que implica trastorno
importante en la funcién hepética, de la hemodinamica sistémica
y portal, y esto implica por lo tanto, signe de prondéstico

grava.

El manejo de la ascitis con diurétices ¥y albimina requieren
de una supervisién y estancia prolongada. E1l manejo con 1los
diuréticos convencionales ademids de gue no siempre es eficaz,

si se acompafia de un nimero de complicaciones.

Cuznde el manejo de ia ascitis se lleve a c¢abo con la
paracentesis evacuadora, seguida de la administracibn de
albfimina, en varias investigaciones durante los {ltimos afios
han demostrado que es un tratamiento répido, eficaz, ¥y que
produce el menor ntmero de complicaciones. Se ha podido
observar qQue con este manejo se compensan mejor los cambios

hemodinfmicos sistémicos, portal y de la funcidn renal.

Como el tratamiento con infusién de albfimina es c¢eostoso,
proponemos el manejo de esta patologia con el uso de

expansores del plasma como Dextré&n 70 con el propbésito de
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comprobar que se¢ pueden obtener los mismos resultados gue con
la infusibn de sercalbfimina, y un probable menor costo en el

tratamiento.

5in embargo, desconocemos si condiciona cambios hemodinimicos
desfavorables, si modifica el equilibrio hidreoelectrolitico,
el costo real, y 81 tiene © no beneficio en cuanto a reducir

los dias de estancia hospitalaria.



OBJETIVO GERERAL:

OBJETIVOS 23

Comparar si la administracidn de Dextréan 70 es eficaz para el

manajo de los pacientes con ascitis por cirrosis en el H.E.

CMC M.A.C.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

.- Investigar

Dextrén 70

2.- Investigar

Dextrén 70

st la paracentesis total c¢on infusidén de

evita los cambios hemodinamicos.

si la paracentesis total con infusién de

evita las alteraciones en las pruebas de

funcionamiento renal.

3.~ Investigar

Dextrén 70

4, - Investigar

5.- Investigar

de Dexirén

si la paracentesis total con infusidn de

evita cambios en los electrolitos séricos.
dias de estancia hospitalaria,

¢l costo promedio paciente por el uso de

utilizado.
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HIPOTETZSTIS 24

H1: ELl Dextran 70 al usarse es estos pacientes, =i evita

los cambios hemodinémicos.

Ho: El Dextrén 70 el usarse en estos pacientes no evita

los cambios hemodinémicos.

Hi: El Dextirén 70 impide

de funcionamiento renal.

H1:; El1 Dextrdn 70 impide

géricos.

Ho: E1 Dextridn 70 no

electrolitos séricos.

las alieraciones en las pruebas

los cambios en los electrolitos

impide loge cambios en los



PROGRAMA DE TRABAJO 25

LIMITES:

Se llevarid a cabo del mes de abril de 1894 al mes de

Julio de 1894,

Se llevard a cabo en el Servicio de Gastreoenterologia del

H.E.C,

MATERIAL:

CRITERIOS DE IRCLUSION:

Se incluirén a los pacientes con diagnéstico de cirrosis
hepfitica sin importar su etiologia, el grado de insufi-
ciencia hepAtica, ni de hipertensién portal, que sean
derechohabientes del IMSS ¥y que cursen c¢on ascitis a

tensidn.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Los que presenten encefalopatia hepltica, hemorragia del
tubo digestivo, Sindrome hepatorrenal o pacientes con
alguna otra patologism agregada.

CRITERIOS DE NO INCLUSION:

Los pacientes con proceso infeccloso a cualquier nivel,
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con plaguetas de menos de 40 mil, con creatinina sérica
mayor de 3 mg/dl; sodio urinaric menor de 10 mEg/L. (Ca.
hepético, Sindrome de Budd-Chiari, carcinomatosis perito-
neal, peritenitis tuberculosa, pancreatitis constrictiva,
hipeotirecidismo, tumores benignes de ovario, Siandrome

nefrético, entercpatias perdedoras de proteinas y linfomal.

RECURSO0S HUMANOS:

Médicos de base del Servicio de Gastroenterologia, médicos
regsidentes del Servicio de Gastroenterologia, personal

de Enfermeria, personal de Laboratorio y gabinete.

RECURS0S FISICOS:

E! piso de HE. CMN MAC destinado al Servicio de Gastroen-
terologia, laboratorios y gabinete de la Unidad, material
de c¢uracibén, (gasas, isodine, scluciones estériles,
cubreboca, tela adhesiva, solucidn dextram 70, solucién
glucosada al 5%, portasueros); baumandmetro, estetoscopio

frascos colectores.

RECURSOS FINANCIEROS:

Los propios de la Institucidn.

METODO:

Al ingresec: A todo paciente incluido en el estudio se le

administrard una dieta a base de 1.5 gr de sodio (se
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suspendr4d la ingesta de diuréticos), se le pondrd en
reposo, la ingesta de agua se reducird a 100C w1l de
liquidos totales =al dia, en pacientes con hiponatremia
a 500 ml, se le pesaréi, se tomarén sighos vitales y se

medird la uresis en 24 Hrs.

Al 2do. dia se le tomardn muestras para laboratorio (BHC,
98, ES, EGO, Depuracidn de creatinina y electrolitos en

orina de 24 Hrs,

Al 3er. dfa se le canalizard con solucibdn glucosada al
5% 250 ml para 24 Hrs. Se iniciaré el procedimiento de
paracentesis, colocando el pungocat en el sitio elegide
y conectado al equipo de venoclisis hasta vaciar 5 litros
en 12 Hrs. diariamente hasta el vaciamiento total del

volumen de ascitis.

Al iniciar el procedimiento de administrard la infusidn
de Dextran 70 IV a razbn de 100 ml por cada 1000 ml de

ascitis extraido.

A las 24 horas de terminadoe el procedimiente nuevamente
gse realizaridn los mismos estudios de Laboratoric ¥

gabinete correspondientes.

Al siguiente dfa si no hay complicaciones, se darén de
alta con Espinolactona 200 mg V.0. cada 24 horas y se les

citard semanalmente & la consulta externa por 3 meses.



28
METODO ESTADISTICO:

Se usarf estadistica descriptiva.

TIPO DE ESTUDIO:

Prospectivo, Transversal, Descriptivo, Experimental.

ASPECTOS GERERALES:

Se obtendri el consentimiento por escrito del paciente
después de explicar detalladamente en que consistiri el

procedimiento.
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RESULTADOS

Se incluyeron a 6 pacientes, &5 mujeres (83%), un varén-
(17%); la edad promedio fue de 58.3%14.5 afos; todos cirriticos;
L (66%) por alcoholismo, 1 (17%) por hepatitis viral B, 1 crip-
togénica (17%): 5 con anemia {83%) Hb 10 gr. y Hto: 30%; unc -
con Hb de 13.7 gr%, Hto: 42%; todos con leucocitos en rangos -
normales; PLT en limites normales, cinco con proteinas totales-
en lfmites inferiores normales (6.36 gr); en uno habia FA atlta-
de 698 us; cuatro con leve elevacién de las aminitransferasasa-
(66%); menos de 80 us/1 TGO y uno con TGP de 60 us/L; tres te -
nfan hiperbilirrubinemia a expensas de la directa (5. 6, 4. 8,-
y 2 mg respectivamente), 2 con Bl de 3.6 y 1.4 mg reSpectivaméﬂ
te; los seis con glucemias normales; 2 con urea elevada hasta -
100 mg y creatinina de 2.2 mg; hiponatremia en dos {33%) de 133
y 13h respectivamente; hipokalemia en 2(2.00 v 3, 17 respectiva
mente). Todos con hipotensién (de 90/40-110/80); en cinco el vo
lumen urinario previo a la paracentesis fue menor de 500 ml y -
en dosera menor de 100 en 24 hs: los & tenfan una FECM de B5X';
cinco en ChildB (83%) y uno en CitdA (17).

Iniciado el procedimientc se obtuvieron los siguientes-
resultados: Se extrajo en promedio 8.3 litros por pacliente, se-
les infundio 100 m! de dextran por cada 1000 m) de ascitis ex -
traido; en cuatro se observé una mfinima elevacitn de la TA en -

relacion a su ingreso; en 2 la FC alcanz6 los 100 latidos por =~
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minuto que posterjormente volvié al valor basal y en los restan
tes no hubo cambios. Al término de las paracentesis evacuadoras
{y va infundido el destran) 4 mostraron disminucidén de la Hb vy~
Hto (en promedio de 1.5 gr y 6% respectivamente}, los que vo! -
vieron a los limites basales en 48 hs, en 2 Hb y Hto aumentaron
los & pacientes presentaron volumenes urinarios superior a - -
1000 m! en 2% hs (promedio 1350 mt); cuatro hicieron hipernatrg
mia (66%) en uno de 168 mEq/L y en los 3 restantes de 15ImEq =~
que posteriormente se normalizd; el K+ estuve en rangos norma -
les: el cloro se elevd proporcionalmente en los pacientes que =
cursaron con hipernatrémia; los azoados en cuatro se elevaron -
{de 21 a 59 mg, 73 a 100 mg, 18 a 26 mg, en 1 era de 113 y bajo
hasta 7h mg); la creatinina se elevé (de 2,15 a 2.4 mg) valores
gue posteriormente se normalizaron. En aquellos pacientes que -
hubo elevacion de azoados, &stos ya tenfan elevacibn previa.

Los resultados mencionados podra verlos en las gréficas
siguientes.

Los pacientes que hicieron hipernatremia manifestaron -
sed en proporciona a la severidad de la misma. 7

A dos pacientes (33%) en un lapso de 45 dfas se les re-
pitié ta paracentesis por vaciamiento incompleto con los m.smos
resultados. Tuvieron un promedio de 5 dias de estancia hospita-
laria.

Todos previe a la paracentesis tenfan manejo con furosg
mida y espironolactona que se reiniciaron al dfa siguiente al -

procedimiento,
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PARACENTESIS EVACUADORA
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PARACENTESIS EVACUADORA
ETIOLOGIA DE LA CIRROSIS
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CAUSAS DE LA CIRROSIS
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PARACENTESIS EVACUADORA
NIVELES DE SODIO
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PARACENTESIS EVACUADORA
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DISCUSION

En investigaciones realizadas previamente, se ha podido
demostrar gque la realizaci6n de paracentesis evacuadora, produ-
cen cambios hemodindmicos en el gastocardia comprensidn capilar
pulmonar, presién de enclavamiento, PAM, RVP, indice de trabajo
del ¥1 en las RYP {12, 17). También cambios en el Hto, Hb, En-
nuestro estudio se observd disminucién de la Hb y Hte lo que -
muy probablemente obedeci6é a un incremento en el gradinete de -
presion oncotica del plasma por el destran infundido, que jalo-
jidodel extra hacia el intravascular causando hemodilucién. Lo
anterior podrfa explicar la mejoria supuesta en el gasto caria-
co, mayor volumen intravascular, el aumento de la TA, probable-
mente mejor perfusién renal, con mejorfas de flltracidn glomery
lar y con ello el incremento en la diuresis. Se ha sugerido que
la mejoria en parametros hemodindmicos muy probablemente ohedez
ca a que en estos pacientes, después de la paracentesis, dismi-
nuye la presidn transmural transdiafragmdtica ejercida scohre el
corazén por la presi6n intraabdonimal por la ascitis {12). Cuan
do se llevan a cabo paracentesis evacuadoras sin la infusidén de
expansores del plasma (alhamina), se produce deterioro del vold
men sanguineo circulante, como lo indica 'a disminucién del &GC,
de la PYC, prestén capiltar pulmonar en cufia v la concentracidn-
del factor natriurético auricular y una elevaci6én marcada en la

actividad de la renina plasmitica y de aldosterona. En esta cir
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cunstancias el Haemacel y el dextran 70 son tan efectivos como-
la alhGmina para prevenir las complicaciones hemodindmicas, de-
la funsién renal y de los electrolitos (5). Hay sugerencias de-
que probablemente la mejoria en los parametros mencionados oche-
dezca a un aumento en la actividad plasmatica del! sietma reni-
na angiotensina-aldosterona,.

Los cuatro pacientes que en el estudio cursaron con hi-
pernatremia cbedeci6 a aporte elevado de sal, puesto que estd -
bien establecido cuales son las causas de hipernatremia, por -
pérdida de agua o por ganancia de sodio {(12). En pacientes a -
los cuales se le realiz6 paracentesis evacuadora con reposicion
de volumen con soluci6n salina isotonica, se observd que no hu-
bo cambios significativos en las concentraciones de la activi -
dad plasm&tica de la renina-aldosterona (8Y. En nuestro estudio
a pesar de que no realizaron determinaciones en tales hormonas,
lo més probable es que si ocurrieron cambios en las concentra -
ciones séricas, ya que éstas juegan un papel importante en el -
metaboljsmo del sodio y dem&s ES. En un estudio Simen y Cols ab
servaron un incremento en la renina plasmética y disminucién en
el aclaramiento de creatinina plasmética, 24 hs, después de la
paracentesis cuando no se llevé a cabo la infusi6én de expanso -
res del plasma, Gines y Cols reportan hiponatremia vy falla re ~
nal en pacientes después de la paracentesis sin la infusién de-~

albumina,
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CONCLUSIONES

No fué posible comprobar si hube o no camblos hemoding -
micos ya que a ningdn paciente se le colocd cateter de Swan-Ganz.

El manejo de la ascitis con é&ste protocolo si produjo -~
cambios en la concentracion de electrolitos {aumento en el sodio
y cloro} en Ta medida que el volGmen de ascitis extraido fué ma-
yor y mayor cantidad de dextran infundide, debido a gque el conte
nido de sodio de la soluci6én fué muy alto (7.5%).

La funcién renal mejoro en cuanto a que se obtuvo mejor-
diuresis a la inicial a pesar de manejo con diuréticos. En pa- -
cientes con buenha reserva funcional renal no se alterd la excre-
si6n de azoados y muy por el contrario en aquellos que previo a-
la paracentesis los tenian elevados, volvieron a TTmites norma -
les.

E! manejo de la asclitis con paracentesis evacuadora con-
&ste protocolo es Gtil en paracentesis de volumen moderado (10L}
a pesar de que el nGmeroc de pacientes no es significativo.

El ngmero de dias estancia es similar al obténido cuan-'
do &stos pacientes se manejan con albumina.

Légicamente el costo con la infusién de dextran en lugar
de sercalbumina resulté de mucho menor costo ( no disponemos del
precio del dextran ya que no estd disponible en el comercio), -
por referencias literareas el costo por pacliente con dextran es-

de N$50 ¥S N$1000 con albumina.



1)

2}

4}

5}

6)

7)

43

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

GINES P. ARROYO V.
Pharmacotheraphy of Ascites Assocciated with Cirrhosis.

Drugs 1292, 43; 3:316-32

KELLERMAN P.
Large-Volum Paracentesis in Treatment of Ascites.

An Int, Med 1990, 112; 12:889-891

ARROYO V.

Teatment of Agcites in Cirrhosis, Diuretics, Peritoneove-
nous Shunt, and Large-Volum Paracentesis.

1992, 21;1:237-56

LONGMIRE S.
Pathophysiologic Factors and manage ent of Ascites.
Surgery G.E. Obst. 1993, 176;2:191-202

GINES P.
Paracentesis in the Manage ent of Cirrhotic Ascites.
J. Hepatol. 1993, 17;2 Suppl: S814-8

GINES P.

Paracentesis with Intravenous Infusién of albumin as
Compared with Peritoneovenous Shunting in Cirrhosis with
Refractory Ascitis.

¥ Engl J., Med., 31991, 325;12:829-3%

LAFFI G.
Refractory Ascitesg: Definition, Pathogenesis and Treatment
Ann Ital Med. Int. 1993, 8;1: 38-46



8)

9)

10)

11)

12)

13)

14)

b4

VILCOX C.
Prospective Evaluation of a Peritoneal Dialysis Catheter
System for Large-VYolumen Paracentesis.

am J. Gastroenterol. 19972, 87;10:1443-8

RUNYON B.
Paracentesis of Ascitic Fluid. A safe Procedure.

Arch Tntern Med. 1986, 146;11:2259-61

BERKOWITS K.
Pulmonary Funtion Changes After Large-Volum Paracentestis.

Am J. Gastroenterecl. 1993, 88:;6:905-7

HAGEGE H.

Treatment of Ascites in Patients with Liver Cirrhesis
WYithout Neither Huponatremia nor Renal Insufficiency.
Gagtroenterol €lin. Biol. 19292, 16;10:751-5

TERG R.

Pextran Administration Avoids Hemodinamic Changes Follow-
llowing Paracentesis in Cirrhotic Patients.

i safe and Inexpensive Option. Digest Dis and Scienc 1992

37:1; 78-83

GUILERA M. ) )

Impact on the Energetic - Proteic Nutritional Status of
Total Paracentesis Combined with Infusion of Albumin or
Dextran 70 in the Therapy of Tension Ascites in Liver
Cirrhogis.

Rev. Esp. Enferm Dig 11991, 79;5:320-3

FASSTIO E.

Paracentesis with Dextran 70 vs. Paracentesis with



15)

16}

17)

18)

19)

hs

Albumin in Cirrhosis with Tense Ascites,

J. Hepatol, 1992, 14;2-3, 310-6

ARCHARGA S.
Large Volume Paracentesis and Intravenous Dextran to
Treat Tense Ascites.

J, Clin. Gastroenterol, 1992, 14;1:31-5

TERG R.
Dextran Administration Avoids Hemodynamic Changes Fallo-
wing Paracentesis in ¢Cirrhotic Patients. Dig Dis Sci,

1992, 37; 1:79-83

STANLEY M.
Ascites in Alcoholic Cirrhosis: Choosing the Optimal
Level of Treatment.

J. Crit 111, 1992, 7;4: 529-35

PORAYKO M.

Management of Ascites in Patients with cirrhosis What +to
de when Diuretics Fall.

Postgrad Med. 1992, 92;8:155-8: 161-6

GENTILINI P.

Pathophysiology and Treatment of Ascites and Hepatorenal
Syndrome.

Baillieres - Clin - Gastroenterol. 1982, 6 {(8): 581 - 607



