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HTRODUCCIOH 

La clrrosls hepática es uno de los problanas m!s frecuentes a los -
que se enfrenta el médico internista y el m{!dico general e11 su consulta­
diaria,sln emb;irgo,ésta enfermedad por definición e'> incurable y con un­
pronOsttco fatal a los cinco anos de haber hecho el d\agn6stlco. 

Los avances recientes en el conoctm1ento de la fislopatologla y la­
mejorla en los esquemas de manejo de esta entidad.han hecho posible rnodl 
ficar la historia natural de ta enfermed11d. 

Las complicaciones de la cirrosis hephtlca,como el sangrado de tubo 
digestivo secundarlo a v:trlces esof,'lgicas,ascltls.lnsuficiencla renal -­
funcional terminal e Infecciones intercurrentes,son habitualmente la ca_!! 
sa de muerte en estos pacientes.Sin cmbargo,cuando estas complicaciones­
son detectadas oportunamente y tratadas con un protocolo de manejo ra 
clonal,la calldad de vida y la supervivencia a cinco anos es mejorada. -

Por el contrario,en los centros hospitalarios que no utilizan esqu~ 
mas protocolizados para el tratamiento de estas compltcaciones,la super­
vivencia se acorta y la morbilidad aumenta. 

El mejor conocimiento en ta flsiopatologia de las complicaciones de 
la cirrosis hcp6ttca,da como consecucnclas,un tratamiento m6s racional y 
mejores alternativas de manejo. 

La presente revlst6n incluye; aspectos hlst6rtcos de la enfermedad, 
flsiopatologta,bases racionales ftslopatol6glcas para el tratamiento de 
la ascitis de origen hep6tico y los resultados preliminares de un estu -
dio prospectlvo,reallzado en el hospital central norte de Petróleos He -
xicanos,constderando el grado de funcionamiento renal como la clave para 
el tratamiento de ta ascitis de origen hepático. 



•• 

NOTAS HISTORlCAS 

\.a ascltls es conocida desde los tie!T'pos de HipOcrates y en uno de­
sus aforlsrro senalaba;" cuando el hlgado esta lleno de agua y ésta pasa­
ª la cavidad perltoneal,la cavidad se llena totalmente de agua y poste 
riormente mue~n ". Ya desde entonces se conocla que ta ascitis era de -
origen hepatlco (1). 

Eraslstratos de Alejandrla,qulen vivió en el tercer siglo antes de­
Crtsto.señalaba en sus escritos.que el estre:ham\ento de los vasos san -
guineos en el nigado producla un bloqueo de agua (2) 

Galeno en sus escritos refutaba la teorla anterior.mencionaba que -
la anasarca o la ílldropesla deriva de muchos humores frlos,\dea que pre­
valeció por doce siglos {3). 

Arateus de Cappadocia,pensaba que la hldropesla se formaba súbita -
mente cuando se \ngerlan bebidas frias en gran cantidad (4).Los médtcos­
Greco-Romanos fueron los primeros en describir un tratamiento para la a~ 
cltls,la varacentesis abdominal fue el procedimiento mas exitoso y desde 
entonces c;e cancelan ya sus peligros.Ce\sus describió las indicaciones y 
peligros de la paracentesis veinte siglos antes de Cristo (5). 

Paul de Aeglnla {625-690 antes de Cristo) describió detalladamenle­
los ~étodos de paracentesis y sus rlesgos,"evttar por todos los 111edlos -
la e ... acuación súbita" (6). 

Los estudios mod~rnos se Iniciaron en el siglo 17 después de Cristo 
por Lower un fislologo de Oxford,qulen producla ascitis en perros ligan­
do la vena cava inferior (5),Sydenham describió la asociación entre al -
cohol y la ascitis (2),Ftlnt fue et primero en asaetar la \a falla renal 
y la enfermedad heptitica (7),ltJrchlson describió las caracterlsticas el.!. 
n\cas y hallazgos flslcos en estos enfermos (5),0enzer estableció en es­
te siglo.la utilidad de la paracentesis en el dlag~stlco diferencial de 
la ascitis y los mótodos apropiados para su procedimiento (8). 

El termino stndr0111e hepatorrenal,fué primeramente acuñado por lo -
médicos l\elwlng & Schutz (9). 
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JUSTIFJCACION 

La obstruccJOn tntrahepcttlca es la causa mc\s frecuente d~ hJperte!!, 
slOn portal y ascitis.se observo en el 90.61 de los casos en el Jnstftg 
to Nacional de Ja tlutrlcJOn (INtl) (10).La cirrosis es el pi!decJmlento -
habitualmente responsable en sus formas aJcoholo-nutrlclonaJ y posnecrÉ 
tlca,ya que representan el 811 de las causas generales de hJpertenslOn­
portal y ascitis. 

Entre eJ pertodo de 1950-1975,Ja cirrosis ocupaba el 18vo. lugar -
entre Jas causas de muerte en la República Mexicana (11),la mortalidad·'rylf." 
disminuyo de 25.2 por 100,000 habitantes en 1950 a 20.3 por 100,00Q:ili_;¡¡Z-: 
bltantes en 1975.En un estudio realizado en el OJstrJto Federal ,Ja el -
rrosis ocupO la quinta causa de muerte global con una tasa de 39.1 por 
100,001} habitantes ( 12),pero analizados por grupos de edad.tenla las 
tasas más altas en los grupos comprendidos de 35-44 y de 45-54 anos.con 
una tasa de 79.9 y 156.1 por 100,000 habitantes respectfvJmente.En Es 
tados Unidos la cirrosis en Ja décdda pasada era Ja séptim~ causa de 
muerte global {13). 

En un estudio de 2394 enfermos en el ltltl,el tipo de cirrosis más -
frecuente fué la de origen alcohó!Jco en el 57.7.% de los casos (14),el 
781 eran bebedores Inveterados.En un estudio reciente (15) en Dinamarca 
con 258 J1ombres alcoh6J icos s 1 n cJ rrosl s, fueron seguidos por trece a1los 
para conocer la Jnctdencfa de cirrosis.encontraron 38 casos.con una ln­
cldencJa de cirrosis de 2% por ano.Los pacientes con hepatJtls alcohO­
lica,tenlan nueve veces r.i~s probabilidades de evoJucJondr hasta la el 
rrosis,lo mismo Que Jos bebedores inveterados comparado con los lnter -
ml ten tes. 

la ascitis es una de las complicaciones más frecuentes de la et 
rrosls,entre el 68.1 y 78t de los casos (16) ,Ja supervivencia de la el 
rrosls cuando se acampana de ascitis varfa con la ingesta de alcohol, 
32.71 a Jos cinco anos para Jos alcohOllcos y 52.41 para los abstlnen -
tes.En un estudio reciente se hizo la misma comparación (17},los bebe -
dores morlan en promedio 7.2 meses.en comparacJOn de 32 meses para Ios­
no bebedores. 

Muchas de las complicaciones de la cirrosis surgen con la ascJtls-
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La hem:irragla de las vArices esofAgicas casi siempre ocurre en pacten -
tes con ascitis y frecuentemente cuando el abdomen esta distendido (18) 

Las varices hemorrAgicas son raras en pacientes sin ascitis, o -
que nunca han tenido ascitis (19). 

Otra complicactOn es la tnsuftclencla renal funcional,en una revi­
sión retrospectiva y prospectiva se encentro en el 82% de los casos en­
asoctac!On a la encefalopatfa hepAtlca y en el 54t de los casos sin en­
cefalopatla hepAtica (20). 

En otro estudio reciente (21).se observo con una frecuencia del 
65\ y sin relac!On con el uso de diuréttcos,presentAndose con la mtsma­
frecuencla con o sin ascitis. 

La mortalidad es mAs frecuente con falla renal y encefalopatta he­
pAtica asoclada;que sin ~sta asoctacl0n,88l contra 7ti .La lnsuftclen -
cla renal funcional tennlnal es la causa directa de muerte en el 11i -
de los casos (22). 

En nuestro hospital la mÓrbiñiortalldad es muy alta,debtdo 11 la au­
sencia de un tratamiento racional para la ascitis de origen hep6ttco. 
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FISIOPATOLOGIA OE LA ASCITIS 

INTRODUCCION: 

Uno de los problemas mas ccrnplejos en la medicina actual es tratar 
de dilucidar los mecanismos por medio del cual se Inicia y se perpetúa 
la producclOn de liquido de ascitis en la cavidad perltoneal. 

Independientemente de que la retención renal de sodio (RRNa),sea 
un evento primario o secundarlo,según veremos mas tarde en este capttu­
lo,el problema central de corno se desarrolla la ascitis en la ctrrosls­
es· la RRlla (23}.Por lo tanto.nosotros enfocaremos el estudio de· la rt -
slopatologla de la ascitis desde el punto de vista de E.Murray (2-4}, en 
mecanl smos aferentes y eferentes de la RRlla. 

Es importante mencionar que cada uno de estos eventos aferentes y­
eferentes se relacionan entre sC y que no siempre estan bien definidos; 
pero forman un Intento de organizar los numerosos eventos aislados que­
contrlbuyen a la RRNa encontrada en la cirrosis.Antes de dar inicio a -
lo anterior.revisaremos algunas caracterlstlcas clinlcas de los pacien­
tes con ascitis de origen hep4tico 

CARACTERJSTICAS CLINICAS: 

1.-La ascitis es vista frecuentemente como un signo de progrestOn­
y desccrnpensaclOn de la enfermedad hepAtlca,ésto no siempre es cierto , 
ya que la ascitis puede reflejar solo un aumento en la lngesta de sodio 
y no un deterioro de la enfennedad hepática (24). 

Papper y Rosenbaum (25) encontraron RRHa en pacientes sin ascltls­
Y edema que lngerlan ~na dieta alta en sodlo;M6s recientemente Klingler 
y cols (26) y E.Hurray y cols (24} no observaron una cprrelaciOn entre. 
RRNa y la presencia ele ascitis.En conclusión; los datos disponibles de· 
muestran que no hay una asoclaclOn lineal entre RRNa y grado de campen· 
saclOn de la énfennedad hepAtlca crOnica. 

2.·Etiologla de la enfennedad hepAtlca como causante de ascitis y· 
retención renal de sodio; 

Los pacientes con cirrosis billar primaria (CCP} no demuestran -· 
RRNa,cono lo detennlnO CHalmovitz en sus estudios (27): en contraste-· 
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con humanos.la tctericta obstructtva crónica producida por estenosis 
del conducto blllar común en ratas y perros, s! produce ascltts y edema 
Glledman {28),Bank y Aynedjian (29),y Yarger (JO).En el hombre la icte­
ricia obstructlva cr6nlca no afecta la función renal hasta que sobrevl~ 
ne la CBP. 

En los pacientes con Insuficiencia nep'1tlca fulmtnante,\.lllldnson -
(31,32) tuvo como hallazgos;presenclc de RRtla e Insuficiencia renal fu_!! 
ctonal (IRF) en 73 de 100 pacientes que murieron posteriormente. 

3.-Frecuencla y tipos de Insuficiencia renal (IR) en la enfermedad 
hepAt lea; 

Snear y cols (20) encontró la IR en el 821 de sus casos.basado en­
los niveles de urea.Clermont y cols (33) y St1imp (34) establecieron pr~ 
vatenctas del 71 y 75t respectlvamente.Reynolds (35) observó IRF en 24-
de 250 pacientes estudiados en 2 años.con un promedio del 10t;Thomsen & 
Juhl (36) reportaron IR en 41 de 104 pacientes consecuttvos;Rlng-larsen 
y Plazzo {21) mencionan una frecuencia de IR en el 65\ de 40 paclentes­
ctrróttcos terminales en coma grado 111/IV. weston y Wllklnson {37) en­
contraron IR en el 75t de pacientes que falleclan de lnsuftctenct~ hep! 
tlca, ya sea, fulminante o por cirrosis, siendo ésta de un grave pronós­
tico. 

Cuatro tipos de IR se conocen en los pacientes con ascitis de ori­
gen hep:itlco; IRF,tnsuflclencla renal inducida por diuréticos (IRIO).Ne 
crosls túbular aguda (tlTA) y ta enfennedad renal lntrlnseca {3B). 

a). -1 RF; 

El termino fut! acuf\ado primeramente por Uelwlg & Schutz (9) en et­
ano de 1932,Hecker y Sherlock (39) en 1956 describieron éste slndrome -
corno un cuadro de azoemia e hlponatremla progresiva,oliguria perslsten­
te,baja concentraclOn urinaria de sodio y en algunos pacientes hiperka­
lanta.Los factores hcmodln:imicos causantes de ~ste slndrome, se atribu­
yen a una disminución del volumen circulante efectivo y dismtnuclOn l -
rreversible de la perfusión renal (40). 

la FRF puede aparecer espontAneamente o ser precipitada por hemo -
rragla,tnfecclOn o ctrugia {39);Ródes y cols (41) obtuvieron una fre--­
cuencia de mAs del soi en sus pacientes cirróticos que fallecieron. 
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b).-IRIO: 
Bosch y cols (42) en 1973 reportaron una frecuencia del 25.at en -

85 paclentes;Shear,Klng y Gabuzda (43) explican un posible mecanismo de 
la lRIO;Hay una compartamentalizact6n del liquido de ascitis en ta ca -
vidad perttoneal con absorción l1mitada en el perltoneo,ast,cuando se­
lnlcla la terapia dtur~tlca se produce una pérdida de liquido extrace -
lular por arriba del limite de la absorción peritoneal del ltquldo de -
ascltls,por to que sobreviene una contracc!On del volumen plasmattco y­
dlsmlnuclón de la flltraclOn gtomerular (FG) con azoemia.En los pacien­
tes con edema ,ésto no sucede por el paso de l lqutdo de edema al plasma 
durante la terapia diurética .En su estudio prospectivo de 85 pacientes 
45 con ascitis y edema y 40 con ascttis solamente, la IRID se presentó 
sólo en 7 casos en el primer grupo y en 15 casos en el segundo.con di -
ferencia estadlstlcamente significativa. 

c).-tlTA y nefropatla intersticial; 

Rlng-Larsen y Palazzo (21) reportan una tnctdencta de entre el 10-
al 201. de sus casos. 

4.-Cambios circulatorios en la enfermedad hep6tlca crOnlca; 

Los cambios hemodin6mtcos en la cirrosis hep!tlca (CH) son simila­
res a los observados en el shock.pero con varias diferencias de pacien­
te a paciente (44). 

El gasto cardiaco (GC) puede estar aumentado.normal o disminuido -
(45).Pero generalmente Jos pacientes se encuentran con un estado de el!. 
culacl6B hiperdln!mlca con GC alto,reslstenclas periféricas disminuidas 
(RP) y desaturacl6n de oxigeno (46).Sln embargo otro grupo de pacientes 
presentan GC bajo,y RP aumentadas(47);Al parecer las diferencias estrl 
ban en que se encuentran en fases distintas de la cnfennedad (44). 

Dldler Lebrec y cols (48) senatan que los pacientes con ascitis r~ 
fractarla y con falta de respuesta a los diuréticos tenlan un bajo GC,­
en comparación a los pacientes no refractarios a los diuréticos.Por 
otro lado Cohn y cols {44) reportaron GC alto y RP bajas en los pacien­
tes ollgCJrlcos con hepatitis alcohOllca y GC nonnal o bajo con RP al­
tas en el grupo no ollgGrlco. 

A pesar de que el GC es normal o aumentado en un tercio o mas de -
7 



Los pacientes con cirrosis hepatlca (47).exlste una Incapacidad del GC -
para aumentar las demandas de flujo a los tejidos periféricos .Limas en-
1974 (49) observó lo mencionado anteriormente en sus experimentos.El au­
mentó la pos-carga con ang\otenslna 11 a un grupo de pacientes con hepa­
titis alcohOllca y GC normal o alto.éstos pacientes respondlan con aume~ 
to de la presión capilar en cuna.evidenciando la falla ventricular. 

Tanblén el GC puede estar disminuido por alteraciones en el retorno 
venoso.Estas pueden ser secundarlas a un aumento de la presión tntraabdQ 
mtnal y alteraciones en Ja conflguractfin de la vena cava cuando pasa por 
el diafragma (50).Ademas Ja hlpovolcmla y ta cornpres!On cardiaca por el­
müscuto diafragmático contribuyen también a la reducción en el GC (50). 

Las RP estan reducidas y la presión arterial es generalmente m~s b! 
ja Que en lndlvlduos nonnales(39). 

¿cuales reglones de la clrculaciOn contribuyen a !~ disminución de­
las RP ?; son desconocidas (St), se ha sugerido un daiio en las respues -
tas vasoconstrlctoras y taquic~rdlcas como expllcJclOn de la vasodilata­
cl6n periférica (52) y desviación del flujo sangu1neo a la piel y múscu-
1 o (53). 

P.N.Trewby (54) explicil Que el 401 de las hipotensiones se hallan -
relacionadas con la h~orragla y las anon;iclldades C3rdíacas y respira -
torias,pero un 60~ no tienen fundamento fislopatolOgico y seílala Que tal 
vez.la causa sea una depresión del centro vasomotor o una substancia Vil­
soactlva (endoto~lna o plltpéptldo Intestinal vasoactlvo). 

Otros factores Implicados en la patogénesls de la vasodllataciOn p~ 
reférlca son Los Shunt arterlovenoso (SAV) pul~onares (55),perlférlcos y 
espl~cnlcos (56). 

El grado de apertura de tos SAV es diferente en los pacientes con -
IRF,Los ollgúrtcos presentan una derivación de los shunt mesentórlcos -
del 1001 en cooparaclOn de los no ollgúricos.por otro lado,sOlo el 401. -
de los pacientes no ol lgúrlcos rnostrO un Shunt total del sistema porta.­
mientras que lo presento un 801 de\ grupo ollgúrlco {44,57). 

Los sujetos con Shunt venoso porto-renal cuando se comparan con --­
otros pacientes con lllpertenstOn portal (HP O llVP),presentan GC m~s ele-
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vado, la presiOn arterial media es mas baja.la frecuencia cardiaca es más 
rápida y et votunen plasmático es mayor con RP bajas (58). 

PATOGENESIS: 

Ahora describiremos los fenómenos relacionados con tos eventos afe­
rentes y eferentes en la fonnacton de liquido de ascitis. 

EVENTOS AFERENTES QUE INICIA!! Y NArlTIEtlEll LA FORMACION DE LIQUIDO 

DE ASCITIS: 

1.-Clnétlca de la formación de liquido de ascitis; 

Starllng (59) comprobó que el paso de lfquidos a través de las par~ 
des capilares de oende en condiciones nonnales de dos fuerzas prlnclpa -
les; la presión hldrostatlca (Ptl),que tiende a movilizar el liquido ha -
eta el espacio Intersticial y la presión coloidosmOtlca (PC) de las pro­
telnas,que tiende a retener el llquldo dentro del lecho vascular.En la -
Cll con ascltts,varlos de los factores arriba mencionados estan alterados. 

La HP aumenta la Ptl; la hipoalbumlnemla frecuente en los paclentes­
cirr6tlcos disminuye la PC dentro de los capilares; el paso de albúmina­
ª la cavidad perttoneal aument~ la presión osmOtlca del espacio lnters -
tlct11l.El deb11te Oe los Investigadores esté en la tir.portancla cuantttat_!. 
va que tlene cada uno de dichos factores (60,61). 

Atklnson y Losowl:;y (62) C!St.:iblecen QUC! l.:into la llP con aumento de -
la PH C(Xllo un decremento en la PC participan en la génesis de la ascitis 
CHerrlck y cols {G3) reportaron que todos los pacientes con ascitis ten! 
an una PC por abajo de 201!111ilg, contrario a los pacientes stn ascitis con 
valores de PC por arriba.tlenriksen (64) corrobora en sus estudios expe -
rlmentales en el hombre los datos anteriores y ademas seílala que la pre­
sencia de prote1nas en la cavidad perltoneal es Indispensable para la -­
formación de liquido de ascitis. 

En un anal !sis de la influencia de la Pll como factor Onlco de la -
formación de ascitis.se encontró que era de una Importancia menor cuando 
no se acampanaba de t1lpoatbumtncmla (65). 

Recientemente Wltte L.CH. y cols (66)hacen una recopilactón de !;US-
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estudios y señalan las fuerzas hidrodintimtcas que favorecen o limitan -
la formación de liquido de ascitis (tabla 1), 

TABLA tia 1 FUERZAS lllDRODlllAMICAS EN LA ASClTIS 
FAVORECEDORAS IllHIBIOORAS 

(al Presión sinusoidal hepAtica 1 al Gradiente de presión oncótlca -
(a 1 Presión capilar esp!Acntca hepAtlca transslnusoldal. 
(a) Flujo esplAcntco (a) Gradiente de presión oncótlca -
(al Area de superficie de recam- transcapi lar esplticnlco. 

bio capilar esplticnlco. (a) Flujo llnfAtlco central al to---
(d) oano por el diafragma de la- rrente sangulneo 

absorción de linfa. (al Presión hldrosttittca del tej Ido-
(d) Olsmtnución del flujo l lnfti- visceral 

tlco central hacia el torre_!! (al Presión lntraabdomlnal 
te circulatorio. 

•• Aumentado d= dtsm1nutdo 

Henrlksen (64) corroboró los datos anteriores en su trübajo de mec2_ 
nlsmos que previenen el edema. 

Wltte L.CH.en su teorla de la formación de ascitis de "desequlllbrJ. 
o LlnfAtico "(66) (figura Jlo.1),menclona que la!> fuerzas favorecedoras­
de ta formación de liquido de ascitis pueden ser compensadas por un au -
mento del flujo llnftitlco del conducto torticico,C1Jdndo éste se vuelve i.!! 
suficiente.se ácumula ltqutdo de ascitis en la cavidad perltoneal. 

2.·Alteractones en la estructura y función del hlgado en la Cll: 

a}.-!Jloqueo al flujo venoso hepAttco de sal ida (OfVllS) 

En animales de exper\r.:<?ntaclón,como en humilnos,la OFVflS resulta en­
cambios hemodlntimtcos y humaralcs que afectan el mJnejo renal rle sodio y 
agua por el riñón. 

OFVUS incrementa la Pll en los sinusoides hepAtlcos y debido a que 
estos son muy penneables a lds protetnas,resultarti en una elevacl6n de 
la producción de linfa rica en proteinas por el htgado (67). 
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Orloff y cols (6B) fueron los primeros en desarrollar un modelo antmal­
ellper lmenta l para produc 1 r ase 1 ti s ,obstruyendo d 1 rectamente 1 a vena l1e­

p~tl ca superior en perros, en sus experimentos el 97t de sus antmales 
formaron ascltts.Posterior:nente Orloff (69) cm subsecuentes expertmen -

tos reporto que la prcducci6n de liquido de asctt!5 era secundarlo a -
la elevac!On de aldosterona sér1ca,ésta también producia RRNa,sugtrlen­

do un receptor heptlt1co para la liberación de un rr,edlador hurnor;il en -­

respuesta a la presión intrat1ep.'itlca incrementada •. 

Recientemente M.Levy (70) corroboro \a retención renal de sodio y­

observO que ésta era Independiente de cat~colarninas,anglotenslna,nervl, 

os renales.hipertensión venosa portal (HVP) y carga filtrada de sodio. 

Concluyo que la congestión heptit1ca llbe1·a un factor humoral acti­
vo para la vascuJ¡¡tura renal y túbulos renales promoviendo el transpor­

te de sodio. 

En resumen.e~1steri muct1as evidencias en antm.:iles y en el hombre (­
s\ndrome de Budd-Chíar1), Ce que ia OF\'HS produce ílRNa y ascltis.Skore.f_ 
>;i y Brenner (24'1) la r;-oencionan como el factor Independiente mtis impar. 

:ante para la fonr.acl6n de liquido de ascitis. 

b).-H1p1!rtensió11 Venosa Porlill (ltVP) en la CH: 

Ld H\IP se cnc:..entra en todos los pacientes con Cll,elliste mucha li­

teratura con el propbsl to de demostrar la relación entre la HVP y la -­

RRtla y desde luego l<i forl'laclOn de liquido de ascitis. 

Los primeros en estudiar estas relaciones Onnls M y llang CC (71,-

72) reportaron una disminución del flujo urinario en respuesta a un In­

cremento de \a presión venosa portal.Sin embargo, el problema de estos.­
estudios es disociar los efectos sist6rnlcos producidos por la HVP como, 
hlpolenslOñ y decremento de la FG de aquellos mediados tllrectamente al­
riñón {24), 

Andersor1 y cols (73) elaboraron un modelo experimental en et cual­
disoclar6n los. efectos sistémicos de la HVP y los rr:erllados directamen­

te sobre el r1i'iOn.OtJservaron que un aumento de Ja presión venosa portal 
dlsmlnuia la FG y el flujo pJasmtit\co renal (FPíl) en un 25'1. aproximada­

mente.El incremento en la presión venosa portal es t,1mbll!n asociadil a -
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una antldiuresls ITll!dlada por liberación de vusopresina y una disminución 
en la liberaclón de liquido al túbulo distal.Por otro lado.los autores 
encontraron que la denervacl6n renal evitaba los efectos sobre la FG y 
FPR,por lo tanto concluyeron que los efectos renales eran mediados por 
un reflejo esplácntco-renal del ststem~ stmµ~tico. 

Schroeder y cols (74)defi11en .:n s.u~ estudios que una elevuda pre -­
slón portal per se,<1 trav(!s de un mecanismo reflejo,neural o humeral ,ca­
!JSa vasoconstrlccl6n renal ;pero una relación indirecta del "pool !ng" es­
plácntco,resultando en un decremento del "volur:ien circul<mtc efectivo" -
(VCE) también se ha sugerido 

Otros autores (<15,75) conflnniln lo arriba mericlonado,ellos encontr~ 
ron un aur:iento del "poollng" esplócntco con disminución del VCE y v:!S.Q. 
constricción renal. 

Contrario a los resultados de Anderson y cols,Levy M.(76) no tk11os­
tr6 cambios en el FPR y la FG con incrementos graduados de ta presión v~ 
nosa portal en perros a los cuales se mantenlan con una presión arterial 
normal,sólo cuando ésta dccala decli~aba la función renal. 

M.levy y B.UnH:owsl.:y_ {77,78) rnucstran evtdenciJS en contra de que 
la HVP es una causa directa de ascitis en perros con cirrosis hep~tlca y 
anastomosis portocaval (APC) termino ldtf.!ral previa. 

Ring-Larsen y Merk.el ( 79,80) corroboran en humanos los estudios e_! 
perimentates de H.Levy y B.Unlkowsky.El\os no encontraron una relación -
entre APC y aumento del FPR.Por lo tanto,Ring-Larsen concluye en su re -
vlsión;que la tlVP pcr se, es el factor patogénlco único en la reducción 
del FPR.Pero es más probable que la tlVfl/ el "poollng" espl3.cnlco y la 
vasoconstrlcclón renal sean fenómenos paralelos (51,81). 

Estudios adicionales serán necesarios para determinar 111 papel que­
juega la HVP en la RRNa en la cirrosis hepattca. 

c).·Dismlnuclón de la Slntesis de albúmina en la Cirrosis hepática; 

Ya se ha sei\alado que la hlpoalb!Jminemiu como factor único no pro -
duce ascitis y necesita estar asaetada con una elevación de la presión -
hldrost~ttca del lecho esplacnlco.Sin embargo,Rlng-Larsen y Murray E.(BI 
02) han reportado una relación entre hipoalbumlnemla y la disminución 
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del flujo plasmatlco renal.La hlpoalllumlncmta es un factor Importante p~ 
ra localizar el liquido de ascitis en el compartimento perltoneal. 

d).-Icterlcla y Riñón; 

En la Ictericia obstructlva (ID) el rlnOn toma parte Importante en­
la excreción de billrrubfna,re.:illzada predomlnilnterr.ente por FG y ap.:irt1r 
de la biltrrublna conjugad5 o fraccJ6n diallzable (83,84).la hlperblll -
rrubinemia no conjugad<! (BtlC) puede dañar la función de Ja papila por er 
ceslvo depósito m~dular en ratas de Gunn ( cepa especial de ratas con -
deficiencia de glucorontltransferasa) (85,!36,87). 

Aunque la llNC no es ultraflltrable, Dddel (85,88) senala que se di­
socia r:ias fa.cllmente de la albúmJna si estA en un medio acuoso hJpertó -
nlco corro el intersticio médular.El resultado final de la acumulación 
papilar de la billrrublna en el riñón de las ratas de G1mn son defectos­
en;concentraclón urinaria mlidma (85),reabsorción de agua libre (86,87)­
y forl'lldclón de agua libre (66). 

!.-Efectos sistémicos de Ja ID; 

Los experimentos en animales con 10 deben tomarse con mucha precau­
ción cuando se extrapolan al hombre por Jos siguientes motivos (B9):1o.­
No existe un modelo puro de colemla aislada con hlgado Intacto (90),2do. 
la ligadura crónJc,1 del conducto biliar (LCCO) en hum.mas se .isocl.i tur­
dt.:imcnte a daño hepatocelul.:ir (27);por el contrario.en el perro y el ra­
ton la LCCO se asocia tempranamente al daño hepatoceJul.ir (91,92,29); 
3o.-Efecto del m~todo de interrupción del flujo biliar ya sea por seccJ. 
On total o ligadura (93,28),4to.-la anestesia y la clrugta que afectan -

la hernodln~mica sistémica y el manejo renal de sodio y agua por el rlnOn 
(94,95). 

Los perros con LCCll tienen tendencia .i la hipotensión (96,97) con 
disminución de las RP y aume~lo del GC.En el hombre ,los pacientes con 
Ictericia quirúrgica responden con una hipotensión exagerada Incluso a 
las hD'llorraglas leves (98),Jos mandriles con LCC!l tienen una respuesta 
vasoconstrl ctora dail,1da ( 99), todas estas <i I teractones s 1 st&nicas son s 1-
ml lares a las encontradas en la cirrosis humana (52). 

Recientemente se dJsefió un nuevo modelo de perros con anastomosis -
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coledococaval (ACC) para evaluar la importancia de la colemla,per se, 
en ausencia de daño del parénquima hcp~tlco,tratando de dllucldar la 
patogénests de las alteraciones circulatorias por la ictericia. 

Los perros con éste modelo sufren de hlpotenstOn secundarla a un -
efecto de vasodllataclOn periférlca,la tendencia de hlpotenslOn en es -
tos perros estab! relacionada con un bloqueo de las respuestas presoras 
a los agentes vasoactlvos; en estos perros no se alteró el volumen plal 
m!ttco y el GC,pero el GC es Incapaz de normalizar la presiOn arterial 
en este modelo,probablemente se debe a un dano en la respuesta contr!c­
tl l del miocardio (105). 

tt.-Efectos de la Ictericia Obstructtva sobre el r1non; 

La FG es normal en el hombre con cirrosis billar primaria (27),de­
fonna similar se encuentra FG normal en perros y ratas con LCCB (92, --
100).Sln embargo, la dlstrtbuc!On del flujo sangul.neo renal (FSR) si el 
t! alterado con desviación de la corteza h11cla 1,1 médula renal en pe -
rros con LCCB ( 101),hombre (75).rata (100) y el mandril (102}.Tamblén­
se encuentra una dismtnuctOn del FSR total. 

En el h(Jllbre con CBP (27),no retiene sdl y ,1gua por el rJñ(H1 hi!Sta 
fases avanzadas de la enfermr:!dad.Oc hecho,en las fases tempranas tienen 
una aumentada capacidad para excretar agua (27).tsto deduce que la 10 -
per se, actúa cc:mo diurético (103).Contraria:nente en los perros con LC­
CB a las dos semanas ya retienen ayua y sodio por el riftOn y tienen una 
respuesta natriurétlca atenuada frente a la expansión de volumen (92). 

Los perros con LCCB (92} tienen una disminuida capacidad de canee!! 
trar la orina, la capacidad de dlluc!On desciende varias semanas dcs--­
pués y esta lnttmamente relacionada a la honnona anti-diurética (104).­
las ratas con LCCB (100) tienen el mismo defecto de dilución dependien­

te de hormona antt-dlur6tlca. 

En los perros con ACC el FPR y la FG son normales.en conclus!On;La 
colemla per se,tndept!ndientemenle del daño hep!tico,causa profundas al­
teractooes de la hemodln!mtca ststémlca,estas tncluyenidlsmlnuctón de -
las RP,dafto en el funcionamiento del ventriculo lzquterdo,dlsmlnuclOn 
del VCE.tendencla al shock hemorr~glco y falla pre-renal (105). 
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e),-Falla en sintetizar un factor humoral nonnaJmente Involucrado en 
la homeostasis del sodio; 

Este apartado sera discutido en la secclOn de bases flslopatOlogtcas 
del tratamiento. 

f).-Decremento en la degradación hormonal en la CH; 

Este apartado sera discutido en la sección de mecanismos eferentes -
en relac!On a cada pépttdo honnonal. 

3.-VOLUMErl PLASHATICO Etl LA CIRROSIS HEPATJCA Y LAS TEORIAS PARA EX­
PLICAR LA ASCITIS: 

Tradicionalmente ha sido propuesto que. la formacJOn de ascitis se -
inicia con un desequilibrio critico er1 las fuerzas de Starllng en los si­
nusoides hepatlcos y los capilares esplacnicos,causando un exceso en Ja -
producción de l lnfa rica en protelnas,excedlendo la capacidad del conduc­
to torácico para retornar esta excésiv.1 linfa al torrente circulatorio -
(106).Consecuentemente ,el exceso de linfa se acumula en la cavidad perl­
toneal ,con subsecuente contracción del VCE,Jo que constituye una sena! -
aferente para Ja retención renal de sodio y agua (figura 2 ). 

En la década pasada una hipótesis alternativa fue propuesta,lleber 
man y sus cols.(107,108,109) fonnulan la teorla del "flujo Excesivo" para 
la fon~aclOn de ase! ti s. 

En contraste con la hlpOtesls tradlclonal,ésta sugiere que el evento 
primario es la Inapropiada retención de sodio por el rl~On,resultando en~ 

una expansión del volumen plasmático.En esta situación las fuerzas de --­
Starl lng anormales en los slnusuldes hepat1cos y el lecho portal.secues 
tran el volumen plasmático expardldo preferenclalmente en Ja cavidad pe 
rttoneal (figura 3 ). 

Como V6T10S la primera teorfa o hlpOtesis cJ~slca, apoya el concepto­
de"bajo volllllm plasmattco efectivo" con subsecuente RRNa.Ln segunda teo­
rla senala como evento primario Ja RRNa con expansión del volumen plasm3-
ttco y secuestro ele 1 fquldo preferenclalmente en Ja cavidad perttoneal.C! 
d~ una de las hlpOtesls tienen apoyo en los experimentos en el hombre y -
animal.La l lteratura que apoya a cada una de las teorlas. es resumida en­
la secciOn de bases fislopatoJOglcas del tratamlento,aqul sólo expo~ 
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dremos un resUT1en hecho por Or1 S.Better en 1983 {110, tabla 2 y 3 }. 

EVENTOS EFERENTES QUE INlClAll Y MANTIENEll LA FORMACION DE LIQUIDO DE 
ASCITIS: 

A).-Papel del Sistema Renlna-Angiotensina-Aldosterona (SRAA) en la -
Cirrosis Hepatlca; 

La actividad del SRAA es regulada por la 111gesta de sodio.el volumen 
del liquido extracelular (VLE),pres!On sangutnea y la concentraclOn de S2. 
dio y potasio sl!rlco (111). 

En la CH con ascitis. el concepto de actividad aumentada del SRAA 
se ha manejado desde hace 30 años (112).el mecanismo propuesto de su ac 
tlvaclOn es una disminución en el VCE. 

Desde los estudios de Orloff (ó9) se empezó a encontrar una relación 
entre presión lntrahepatica aumentada (PIH).llberación de aldosterona,re­
tenctOn renal de sodio y agua por el riñón y formación de liquido de as -
cltls.Desde entonces y a pesar de todas las nuevas Investigaciones, la CO.!! 

troversla permanece abierta.El motivo es que, no todos los pacientes con­
ascltls tienen activado el SRAA,ccrno lo discutiremos más tarde en esta--­
mlsma sección. 

los niveles aum~ntados de aldosterona sérlca son el resultado de dos 
factores a saber;1o.-Undefecto en el metabolismo hepAtico de la aldvste -
rona y de su extracción hepAtlca (113,114);2do.-Un Incremento en la pro -
ducclón de aldosterona, secundarlo a la actividad aumentada de la renlna­
ptasm.1tlca (ARP),slendo l!ste, el factor m~s Importante en la cirrosis he­
p~ttca (114,115). 

La actividad del SRAA en el paciente con Cll depende de sus condicio­
nes clinlcas (112).En el paciente cirrótlco sin retención de llquldos,con 
presión arterial normal,volumen p\asmatlco normal y VEC normal.los vato -
res de actividad del SRAA son reducidos a la mitad de un paciente normal­
(116, 117). 

En otro grupo de pacientes cirróticos con retención de \lqutdos,se ~ 

demuestra según los diferentes estudios (116,117,118,119),que aproximada· 
mente dos tercios de los pacientes con ascltls y balance positivo de so 
dio no tienen activado el SRAA.Por el contrarlo,un tercio de los pacten -
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TABLA 2. EVIOEflCIAS EXPERIMEtlTALES QUE APOVf\11 EL CO!ICEPTO DE "BAJO VO­
LUMEN" EN LA CIRROSIS { UNOERFILLING). 

(1) La hlpervolemta central aguda lnrtucida por la cámara de Inmersión­
de agua en los pacientes con Clt, puede estar asociada con una -
elevación de la diuresis y natrlurésls,incremento en la FG y supr~ 
sl6n de ta actividad del SRf\11. 

(2) La expansión del volum~n en forma aguda en los pacientes con CH,p~ 
ede estar asociada a un incremento de la FG,FPR y de aclaramtento­
de agua l lbre. 

(3) El shunt peritoneo-venoso (SPV) en los pacientes con CH y en los -
perros.puede ser relacionada con mejorla de la hemodlnámica sisté­
mica ,rrovittzac!On de \a ascitls,\ncremento en la FG y supresión -
de la actividad dei SRAA,slmllares resultados pueden ser obtenidos 
con el APC en el hombre con cirrosis. 

(4) La Re-Anastomosis del conducto toracico al sistema venoso en paci­
entes con cirr6sls.puede ser asociada con movl l izacl6n de la asci­
tis y au:iento en \a diuresis. 

TABLA Uo. 3 EVIDENCIAS EXPERIMENTALES QUE APOYAN EL CONCEPTO DE "VOLU -
MEN PLASMATICO llUMEllTAOO" (OVERFLOl4). 

(1) 

(2) 

La ascitis puede acumularse en los pacientes con Ctl compensada,pos 
terlor a un incremento en la retención renal de agua y sodio e hi:'" 
per.,.o\emta ,1socl11da a la administración de mineralocortlcoides. 

El volumen plasmatlco (!11 la Cll no esta disminuido y no se decrem!!n 
ta durante la fonnaci6n d!! ascitis y no si! lncrem!!nta durante la -= 
diuresis espont~nea. 

(3) En Jos perros con cirrosis t6xlca,la retencton renal de agua y so­
dio precede a la formacl6n de ltQuldo de ascitis. 

(4) En los perros con CH to,dca, la ellmlnact6n de la ascitis con SPY -
no previene la r!!tenctOn renal de sodio y agua cuando el contenido 
en sodio de la dieta es libre. 

(5) En animales y el hombre con CH, la retencl6n renal de sodio puede 
persistir aún después de que et volumen plasm~tlco sea reexpandl 
do. 

Better,OS;Kldn!!Y lnt; 1983 
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tes tienen activado el SRAA y el mecantsmo puede ser una dlsmlnuciOn·-­
del VEC con hlpotenstOn concomitante.Las investigaciones en este grupo -
de pacientes senalan que la activación del SRAA es necesario para mante­
ner la preslOn arterial y la hipotensión previa puede ser el esttmulo 
inicial de acttvac!On (120, 121). 

En el grupo de pacientes cirróticos con ascitJs,retenciOn de llQu\­
dos y falla renal.la actividad del SRAA está Invariablemente aumentada -
(117,122),el mecanismo de ~ste aumento es una dtsrnlnuclOn del VEC y del­
FPR (123). 

Las relaciones entrn la actividad del SRM y la ExUNa son aún m~s -
controvertidas. 

El punto de vista trad1cional es que la ARP correlaciona estrecha -
mente con la Ex.Utla en los pacientes con CH (124,125);0tro punto de vista 
que apoya esta relación.es que, la espironolactona un antagonista de la­
a ldosterona revierte la RR/la cuando 1 a fa 11 a renal 110 esta presente { 126 
127,128,129).La adrenalecto'111a tiene efectos similares (130,131,132),H.­
Bernardt ( 133) y WI lktnson ( 134) encontraron una relación entre ARP y 
RRUa cCJ'lo una curva hiperbólica.Por el contrarlo,Rosoff y Chonko (135 
136) no asociaron Ja ExUNa. y la ARP. 

Reclente~nte E.Murray (llB) y Grelg P.0.(137) suprimieron los ni -
veles ae ARF con expansión del volumen plasmático en la cámara de Inmer­
sión por un lado y con el SPV por el otro.Pero en la mitad de sus P-ª. 
cientes la Ex.UNa permanectO baja.Por lo que concluyen;que la ARP juega­
un papel permisivo en la ílRtla. En ~ste grupo d~ pactentes,en los ciue no­
correlaciona la Ex.Utla y la ARP,se le ha atribuido a una falla en el es -
cape a los efectos de la aldosterona (138, 139) y por otro lado.el aumen­
to de la sensibilidad del túbulo distal a tos efectos de la aldosterona­
tambtén se h.'I sugerido (140,141,133). 

Diferentes conclusiones deberán sacarse de estos estudios: a).-La -
mayor·la de los estudios muestran una disociación entre Ex.UNa y ARP,esto­
es e1.pl1c.:ible ya. que factores Independientes pueden controlar la ExUtla,­
como la cantidad de sodio filtrado que pasa~¡ túbulo dlstal,E.Murray y­
M.Bernardl (118,129) muestran en sus estudios tal hallazgo.Por lo tanto, 
cuando la cantidad de sodio f1ltrado que llega al túbulo distal es nor -

mal la .1ldosteron.:i es un factor Importante (24). 
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b).-lndependlentcmente de la relaclOn entre SRAA y ExUNa,Ja activi­
dad de éste sistema es pronostica. 

cJ.·A pesar de que dos tercios de los pacientes pueden no tener ac­
tivado el SRAA, ellos en su mayorla responden al tratamiento con espiro­
nolactona,por lo que se aduce que ~sta disminuye Ja senstbllldad de los­
tfibulos a Ja aldosterona (142,128,125). 

8).-Actlvidad del Sistema /lervloso Simp~tico {SNS) en la cirrosis -
hep&tlca; 

Diferentes trabajos de Investigación han lmpltcado al SNS en la RR­
tla.Nicholls y cols (143) demostraron concentraciones elevadas de cateco! 
aminas circulantes en Jos pacientes cirróticos descompensados.éste lncr!_ 
mento obedece más a un aumento en su secreción que a un decremento en su 
metabolismo y puede ser suprimida por expansión de volumen.lo que hace -
suponer que la hipovolemia de los pacientes cirróticos es el estimulo -­
desencadenante inicial {144),Recientemente Dlchet y cols (145) obtuvle -
ron una correlación entre niveles de catecolamlnas,renlna,aldosterona y­
vasopreslna con Ja disminución de Ja ExUNa y agua.sin embargo.no hubo -­
asocJaclOn con el FPR.En otro estudio ( 146) si hubo una relación Inversa 
entre niveles de noradrenallna (NE) y FPR. 

El paciente cirrótico descompensado llene un Incremento en la prod.!! 
cclón de NE por el rtnon,con aumento de Ja JJberaclOn de NE por eJ rtnon 
a la ctrculaciOn slst~lca (147).Este incremento en ta actividad del SNS 
en el riftón puede ser importante en Ja vasoconstricciOn cortical renal -
de los pacientes con CH ( 148).llenriksen ( 149) relaciono los niveles de -
NE en cirróticos compensados y descompensado y Ja producción de NE por -
diferentes lechos vasculares;~ste autor encontró un aumento de los nive­
les de NE en los grupos descompensados y recompensados con diuréticos.­
en comparación con Jos compensados.El Incremento se debla a una libera -
cJOn aumentada por el rlnón en dichos grupos. 

El aunento en la actividad del SNS renal Incrementa la reabsorclOn­
de sodio y agua por el túbulo proximal (150,151,152) dando como conse -­
cuencia • una disminución en Ja excreción de sodio y de agua por el rl -
non (ExUNa y ExUa).Por otro lado,E.Hurray (153) no observó asociación e!!. 
tre niveles de adrenalina aumentados y ExUNa en los pacientes con Inmer­
sión de agua.Sin embargo, dos trabajos recientes se ~ontraponen a los 
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~allazgos de E.Hurray;Nlcholls y cols (143},Shapiro y cols (154) y Di -­
coet y cots (155)mejoraron Ja E:icUNa en pacientes sometidos a Ja camara -
de tnmerslOn de agua y administración de NE Intravenosa.Previo al estu -
dio todos los pacientes tenfan niveles de NE elevados. Ellos administra­
ron NE Intravenosa para mantener las RP,de esa manera si correlacionaron 
la supresión de los niveles de NE con la mejorla en Ja E:icUNa. 

El Incremento en Ja actividad del SNS en respuesta a una dJsmlnu 
cJOn del volumen pJasm.1tico,es probablemente debido para Incrementar y 

mantener Ja presión arterial (145).La especulación es apoyada por la e:ic­
trena sensibilidad de algunos pacientes con cirrosis a la acción de 1.a -
fentolamina (156).EI incremento en los niveles de NE en Jos pacientes -­
cnn ascitis puede explicar Ja respuesta presora disminuida a la ~dmtnts­
traclOn de NE e:icOgena ( 121). 

La respuesta cardiovascular a la estfmulacJOn refleja autonómica P.!! 
ede estar danada en Ja clrrosts;esto incluye disminución en la respuesta 
presora a estimules como el hielo sobre la cabeza,arttmética mental,pre­
siOn negativa en la parte baja del cuerpo y la maniobra de VaJsalva (52) 
ésto se explica por un incremento en la ocupación de receptores adrenér­
gtcos endógenos. 

La presencia de "falsos neurotrasmisores" también puede ser invoca­
do corno causa de una reducción en la respuesta a Jos vasopresores e:icOge­
nos en la CH,el mas Importante de ellos es Ja octopamina (157,158).Los 
"neurotrasmisores falsos" son vasodilatadores sistémicos y renales,ade -
mas provocan dtsfuncfOn autonOmlca. 

Recientemente Gerald F.Dfbona (159) reviso las relaciones entre-el~­
SNS,el volumen sangulneo, los no1·vios renales y hepatlcos y el r1non.1'. 

El SNS esta intlmamente relacionado con el control del volUITlen san­
guineo efectivo en el hombre normal ,tal concepto fue primeramente propu­
esto por Gauer y Henry(160).El sistema incluye receptores de volumen de 
baja presJOn,de los cuales, los m~s importantes estan en la aurfcuJa tz -
qulerda (lntrator~clcos) y otros más en los vasos sangufneos (extra-tor! 
clcos).Tamblén receptores de alta presión son Incluidos al igual que un­
mecanismo neurohorrnonal eferente que .controla el volumen plasmatlco;Ja -
sed, la ExUna y agua por el rtnon , ademas de la dfstrlbuclOn del volumen 
del liquido extracelular.(figura 4). -
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Figura 4.- T~orla del control neural del volumen (DIBona GF;1984). 

Cuando los inecanoreceptores -de la aurlcuJa Izquierda son estimula­
dos por una el(panslón de volumen ,se producen las siguientes consecuen­
cias; 1.-a través del nervto vago q•Je es la vta neural aferente hacia -
el sistema nervioso central ,se descarga en el nucleo supraOptico y pa­
raventrtcutar del hipotAlamo ,produciendo una disminución de los nive -
tes plasm.1tlcos de honnona antldturétlca (161,162);11.-Se altera el fl,!! 
jo slmpAtlco de salida del sistema nervioso central,dlsmlnuyendo sus e­
fectos sobre tos vasos periféricos de resistencia,, favoreciendo el fll -
trado de liquido de la sangre al Intersticio; por otro lado,dlsmlnuye -
111 actividad nerviosa simpática renal aferente {ERSllA) con lo cual au-­
menta la ExUNa y agua por el riñón (163,164,165). 

Cuando los receptores de baja presión en la aur1cula izQuterda de­
tectan una disminución del volumen plasmattco,se libera hormona antldl,!!. 
rética ,aumenta el flujo stmpatlco de salida del sistema nervioso ceo -
tral ~ste a su vez Incrementa ERStlA y favorece el paso de liquido del­
espaclo Intersticial a la sangre. 
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En animales de experimentactOn como el perro con IWP (73),o con ocl_g 
si6n parcial de la vena cava to,raclca Inferior (\'CTI) (166) y en el hlga­
do aislado y perfundldo de conejos y puercos tipo Gulnea(167),se ha demoj 
tracto Que el incremento en la presión sinusoidal intrahep~ttca provoca un 
al611ento de ERSNA.Kostreva y cols (168) muestran las evidencias de un ar -
ca-reflejo hepatorrenal como causa del Incremento de ERSNA.En sus estudi­
os ,la sección de los nervios hepaticos abolla el aumento de ERSllA previo 
a la oclusión de la \'CTl,por otro lado,nl la denervación del seno carotl­
deo,la vagotomta bilateral.o la frenectomfa afectaban las respuesta de 
ERSNA a la oclusión de la VCTI. 

Asl en el paciente cirrótico con HVP,todos los elementos de un arco­
reflejo neurat tlepatorrenal se encuentran, a saber; un brazo aferente que 
consiste en baroreceptores tntrahepattcos QUe responden a una elevación -
de la presión sinusoidal lntratlepatlca,produclendo un Incremento de la -
actividad nerviosa hepatica aferente y un brazo eferente que aumenta ERS­
NA. ( ver figura No.S). 

La hipertensión portal en los pacientes con CH ,refleja el Incremen­
to de la presión lntrasinusoldal hepática (169). 

La elevación de la ERSNA en el rtnon,produce retención renal de so -
dio y agua a través de diferentes mecantsmos;La ERSNA aumentada, produce­
camblos en la FG y el FPR en forma directa.aumentado la reabsorción de -
sodio y agua por el tQbulo proximal y en la parte delgada de la "asa" 
ascendente de Henle,este segundo efecto puede ser independiente de la FG. 
También el ERSUA elevada ,aumenta la secresión renal de renlna (170, 171). 

Hasta el roomento no sabemos el papel QUe representa en forma exacta­
el Incremento en la actividad del sistema nervioso simpático.a través,de­
la liberación de NE o mediada por arco-reflejos en la retención de agua -
y sodio en la cirrosis hepática.Sin embargo.hay muchas evidencias de Que­
ERStlA puede ser el roodulador principal del manejo del agua y et sodio en­
el rlnOn de los pacientes con CH. 

C),-Prostaglandinas y CH; 
Las prostaglandlnas (PG) son productos metab6llcos del ~cldo araqut­

dOnlco,el cual.se encuentra en el componente lfptdtco de la membrana cé-­
lular.Las PG son substancias que ejercen su acc!On en el sitio de produc~ 
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i=igura 5.-Esquema de ERS!IA en la cirrosis llepAtlca;Geratd F.OIBona 1984. 

clón. En el rinón las PG estan Implicadas en una amplia variedad de fun -
:!ones;FSR,FG,Llber~clón de renlna,E~Ua.EKUNa y llberaclón de erttropOyc­
tina (172) 

Los efectos de las PG en el r!ñOn,son 56!0 importantes en condlclo -
nes de un aumento de la actividad renal vasoconstrtctora (172).En la art~ 
r1ola aferentf:: y eferente gJomcrul,)r se producen PG tJnto f'GI 2 como PGE

2
-

en respuesta a la constrlcciOn de dichas arteriolas {173}.En et tCibulo -
proximal y en el "asa'' ascendente de Henle,su producción es pobre ( 174).­
en el túbulo colector y contorneado dista\ le producción de PG se lncre -
menta de la zona cortlc,ll a la medular ( 175) ,a éste nivel la PGE21nhibe-
1os efectos de la ttAO (176). 

Aparte del túbuto colector, el mayor sitio de producclOn de PG en el 
rlílOn es el intersticio medular (173},a éste nivel,éstas pueden ser ~stf­
rnuladas por vasopreslna,clninas y anglotenstna 11.La slntesls de PG en e~ 
ta reglón puede ser trrportante en mantener el FSR en esta zona hlpertOnl­
ca y pobremente oxigenada (177),tamblén las PG se Incrementan con la hl -
pertOnlcldad (178}.La directa Interferencia de las PG del Intersticio me­
dular en afectar la capacidad de concentración renal ya ha sido probada -
(179,180),las PG al aumentar el FSR medular.producen un lavado de solutos 
y disipan el gr.Jdtente os:nOtlco,adem!s a l?ste nivel las PG inhiben el 
transporte de cloruro de sodio y urea. 

Reclentes evidencias sugieren que las PG renales juegan un papel lm-
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portante en el control tle lil hemodlnArnlca renil! en los p.:icientes con Cli -
(1B1).los datos actualmente disponibles sefialan que las PG parllcipao en­
la patogénesls de al menos tres complicaciones renales de la clrrosls he­
pática (182,193,184);1.:i RRlla,en !11 c.1pacidad de diluir µor el riilón y en­
e! stndrome hepatorrenal. 

las evidencias que suglercm que la RRtla es riodu\ada por PG son;que -
los inh!bldores de la slnlesis de PG en la cirrosis nepc'!tlca,producen un­
decremento de la FG y del FPR ( 185, HJ6) el primero en el 581 y el segundo 
en un 671..Estos efectos se revertfan 24 hrs. posteriores a la suspensión­
de los lnhlb\dores de PG. 

Otras evidencias son mostradas con los estudios de la camara de in -
merslón de agua (118),Estos autores encontraron niveles urinarios aumcm -
tados de PGE2 y PGI 2 en pacientes ctrr6ttcos con ascitis.ademas de una r.!t 
!ación paralela entre excreción de PG y ExUtla (187).Lianos y cols (2'15) -
tuvieron hallazgos similares. 

En otro estudio reciente Mirouze (246) demostró que la indomctaclna­
naproxén y la aspirina bloqueaban los efectos hemadtnAmlcos y natrluréli­
cos de la furoscmlda y la esplronolactona.Estos hallazgos sólo cnfatlzan­
la Importancia de no utilizar este tipo de drogas en los pacientes con Cli 
y ascitis descompensados {109). 

En otro estudio reciente real lzad6 por E.G.Rcctor ( HJ!))no otJtuvó una 
correlaclOn entre la E1.UNa y la ExUPG en p,1clentes cirróticos con ascitis 
cc:tTipensados y refractarios al tratamiento.sin embargo, SOio encontró una _ 
relación entre ExUa y ExUPG,concluyendo,que las PG renales son mas Impor­
tantes en modular la ExUa que la ExUNa. 

las PG renales pueden contribuir en la antldtur~sls de los pacientes 
con cirrosis hepattca por diferentes mecanismos {190,191,176).las PG corno 
revisamos anteriormente, inhiben la acción de 111 llAO en et t!ibulo distal y 
por lo tanto.aumentan el aclaramiento de agua libre ,por lo que cuando 
son lnhlb1das pueden contribuir a la dlsmlnuci6n de la diuresis en los P! 
cientes cirróticos {192). 

En el slndrome t1epatorrena1 (SHR).Ztpser ( 195) reportó una disminu -
clón de la ExUPGE 2 y un aumento en la ExU trombox.,1no a2 en pacientes con 
SUR cuando se compararon con grupos controles, lo que sugiere un desequll_! 
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brlo entre las fuerzas vasodilatadoras y vasoconstrlctoras renales.a fa -
vor de estas últimas en el sindrome hepatorrenal (194).Recientemente Zlp­
ser y Tyler ( 194, 195) ensayaron los Jnhldores específicos del tromboxano­
e2 en el tratamiento del SflR,con resultados desalentadores.deduciendo, 
que tas PG renales no es el factor m.ls importante en la génesis de Ja IRF 

de los pacientes con Ctl. 

Hasta Ja actualidad se acepta Que las PG ,sólo juegan un papel Jrnpo_i: 
tante en los pacientes con una disminución del FPR,posterlores estudios 
se haran necesarios para dl lucidar el papel exacto de las PG en la CH. 

0).-Activldad de CJninas en la CH: 

Diferentes evidencias sugieren Que el slstéma de clninas (SC) puede­
parttclpar en la modulación del FPR,FSR y la ExUNa (196). 

Los estudios experlm~ntales han demostradó que la infusión de clni -
nas en Ja arteria renal de perro y hu~anos,aumenta el FPR,el flujo urina­
rio y la ExUNa (197,198).Los sitios de acción de este sistema han sido dg 
flnldos por Carretero y Sclcll (199,200),slendo el túbulo distal y el co­
lector las princlpales zonas de actividad en el rlnón. 

El SC puede estimular la producción tanto de renlna como de PG (196}T 
Dos estudios experimentales demuestran la acttvacJOn de renina por el SC­
en vtvo (201,202),por otro lado,también se ha visto que el SRAA puede es­
timular la producción de clnlnas (203).La infusión de cininas en la arte­
ria renal aumenta la slntcsis de PG probablemente PGE2 en el túbulo coleE. 
tor y medula renal ,adem.1s de PGI2 en las arteriolas (204). 

Como se ve por estos estudios experimentales.hay una relación entre 
fuerzas vasoconstrictoras renales (SRAA Y NE) y fuerzas vasodilatadoras -
(PG Y SC),cada sistema es activado por el otro. 

Wong y cols (205) demuestran en sus estudios, niveles disminuidos de 
clnlnas en los pacientes con CH y SJIP en comparación de los cirróticos -
sin SHP.Por lo que concluye; que los niveles de clnlnas correlacionan con 
la gravedad de la enfermedad hep.lt!ca y sugiere que Ja combinación de un 
exceso de hormonas vasoconstrictoras (SRAA y especlflcamente Anglotensina 
JI) y deficiencia de vasodilatadoras {CINltlAS) ,pueden jugar un papel pa­
tolOglco en el SllR. 
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En un reciente estudio por Zipser y cols (206) en pacientes con CH y as -
cltis,report6 niveles elevados de cininas urinarias.pero no obtuvo una 
cor1'1?li!lcl0n entre la actividad de clninas • renlnil plasmtittca y PG. 

En dos estudios de tnvestigaci6n en humanos con CH (207.20Blse enea~ 
trO una significativa correlación entre el grado de descompensación de la 
CH y disminución de la ExUC ,también mostraron una asociación entre acti­
vidad del SRAA y UE y una disminución de la actividad de PG y se. 

Rosa M.Pérez-Ayuso {207) si observó una correl<1clOn entre la FG y -­

los niveles disminuidos de PG y SC,por lo que concluye;que el SC puede C_! 
tar Involucrado en el mantenimiento del FSR en la CH con ascitis. 

Actualmente se cree que al menos en parte el se interfiere de alguna 
manera con el manejo de el sodio y el agua por el r1ñ611 en los pacientes­
con cirrosis hep~tlca. 

El .-Foctor tlatrturétlco Humoral (FllH) en la cirrosis heptitlca; 

Denison y Willdnson (138,139) al final de sus estudios mencionaron 
que los pacientes con CH que fallaban en tener un "escape mineralocortt 
cotde", se debta a una ausenci<i de una fact:Jr natrlurético humoral C!TI el 
plasma de esos pacientes. 

Kramer y WI lklnson (209,210) reportaron que los extractos de orina -
de pacientes sanos y cirróticos que r.ostraban un "escape mlneralocortico1 
de", productan un mayor incremento en la diuresis y natrturésls cuando se 
actntnlstraban a ratas.en comparación de los pacientes cirróticos con re -
tenclón renal de sodio y de aquel los que fal !aban en tener un " escape -­
mlneralocorticoide".Reclcntemente llaccarato y cols {211) obtuvieron res1:1! 
tados stmllares en pacientes con C\I sin retención de ltquldos. 

Los autores concluyen ;que una reducida producción de un FNH puede -
estar Implicado en la patogénests de la RRNa. en la CH. 

la mayorla de los investigadores han establecidos niveles plasm~tl 
cos de p(!ptido atrlal natrturéttco (PA!l) normales (212,213,214). o incre­
mentados {215,216) en cirróticos con ascitis.En otro estudio {217) sus -­
autores reportaron la elevación de PAN sólo en la mttad de sus pacientes, 
El Incremento en PAU se asoclabll con elevación de la ARP y mayor' severi -
dad del daílo hepattco en este grupo de pacientes, en cornparac!On,a los 
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que tenian valores normales. 

Fernandez-Cruz (215) concluye de sus estudios.que una liberación de­
fectúosa de PAN en respuesta a la expansión del volumen,podrla ser impor­
tancia en la RRNa,debldo a que los pacientes sujetos a la inmersión de -
agua experimentaban una calda de la ARP,pero no aumentaban significativa­
mente sus valores de PAILEJlos también sugirieron un dal'io en la respuesta 
renal a los valores incrementados de PA!l. 

Gerbes (216) y cols y otros (218) establecen que éste PAtl es dlferen 
te a los sena!ados por Kramer y Wllkinson y otros autores.Ya que no hay -
una correlación en los niveles de FtlH en la orina de Jos primeros estudi­
os y de PAN en estos últimos estudios. 

Recientemente Fyhrqutst y cols (214)reportaron un incremento de la -
respuesta diurética y natriurétlca en un paciente con Infusión de PAN.és­
ta respuesta se vio limitada a los efectos hlpotensores conocidos del PAi(. 

En conclusión; posteriores estudios deber~n hacerse para dilucidar -
la Importancia del FNH en la patog~nesls de Ja RRNa.Tamblén deber~ acta 
rarse si hay diferencia entre el PAN y el FN!l en los pacientes con CH 

F).-Hormona Antldiurétlca (!tAO) y nietabol lsmo del agua (a) en la Cll; 

El dano en la capacidad de excretar una carga de agua es una anorma­
l !dad bien reconocida en tos pacientes con CH (219,220}.Papper (220) re -
portó que los pacientes cirrOtlcos con una mayor incapacidad para excre-­
tar una carga de agua,eran los mas enfermos y fallecian más rápidamente. 

Los mecanismo responsables para el dano en la excrcclOn de agua por­
el rlnón en los pacientes con CH no han stdo completamente dilucidados,~ 
ro cuatro posibilidades han sido propuestas (190);1o. un aumento en la as 
tlvldad de la tlA0;2do.decremento en la l lberaclón del FG al segmento dll!! 
tor de la nefrona,slendo estos dos primeros los mas tmportantes,3o.-re -­
ducclOn en la IlberaclOn de PG renales endOgenas y 4to.-un Incremento en­
ERSNA 

lo.-HAO y metabolismo del agua; existen muchas evidencias que sugie­
ren que el dano en la excreción de agua en los pacientes con CH es debido 
al menos en parte.a un Incremento en los niveles plasmáticos de HAO (221~ 
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Trabajos experimentales que interfieren con su llberaciOn o su acción pe­
riférica refuerzan esta tdea,ast Strauss y cols (222) demostraron que la­
lngestttln de alcohol mejoraba la danada excreción de agua en clrr6tlcos -
descompensado con FG normal.En otro estudio {223),la demecJoclcllna o te­
traclcllna Que previenen la acción periférica de la llAO,aumentan la gene­
raclOn de agua libre cuando se administran a cirróticos. 

Las investigaciones en animales de experimentación muestran que la -
HAO juega un papel importante en la ExUa por el rlnOn.Asl en la ratas de­
Brattleboro (una cepa especial de ratas con diabetes ins Ípida) ,manejaban­
blen 1.ma carga de agua en comparación con ratas controles con LCCB (224). 
Slmllanoonte en ratas con Ctl inducida por tetracloruro de carbono.no ex -
cretaban una carga de agua y sus niveles plasm~tlcos de HAO eran elevados 
Por el contrario en las ratas de Brattleboro con una CH inducida por te -
tra cloruro de carbono.excretaban una carga de agua normal (225) 

En el perro con HVP (73) se encuentra una reducida capacidad para E~ 
Ua en respuesta a una carga de agua,pero ésta era parcialmente corregida­
por hlpoftsectomla. 

SI el aumento en los niveles de HAO en el hombre contribuye· al dano 
en la ExUa ha sido examinado por diferentes tnvesttgadores.Blchet y cols­
(145,226,155) lograron suprimir los niveles sérlcos de HAO en modelos de­
lrmersiOn de agua y con cargas de agua concomitantes.Los resultados de -­
Pérez-Ayuso y cols (192) son de que una vta no osmOtlca eleva la HAO en -
pacientes clrrOtlcos,Blchet (155) senala que la llberaclOn no osmótica de 
la HAO era secundarlo a un volumen sangutneo efectivo dismtnu(do,con sub­
secuente reducciOn en el tono aferente de la aurtcula Izquierda y del se­
no carotldeo al hlpotalamo,resultando en un Incremento en la liberación -
de HAO por la vta no osmótica. 

Contrario a los resultados de estos lnvesttgadores,E.Hurray (227) no 
observo una asoclactOn entre niveles de HAO y diuresis de agua en sujetos 
con hlpervolemla Inducida por c!mara de lnmerslOn,resultados similares -­
obtuvó Reznlck (226) con lnserclOn del SPV.Estos autores sugirieron que -
las alteraciones en la ExUa pude ser Independientes de los niveles de HAO 
Concluyendo;que el dano an excretar una carga de agua en los pacientes -­
con CH, puede ser debido a una dlsmtnuciOn en la liberación del flltrado­
glomerular al segmento diluyente de la nefrona,por lo que, Ja HAO s6lo 
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constituye un factor permisivo en el daño en la capacidad de excretar una 
carga de a:¡ua en los pacientes con Cll y ascitis. 

2do.-reducci0n en la liberación del filtrado al segmento diluyente -
de la nefrona; 

los estudios de Investigación realizados en humanos explican que Jos 
pacientes con CH y ascitis Que excretan una carga de agua a pesar de ni ve 
tes sérfcos aumentados de HAO, tienen una disminución en Ja cantidad del 
filtrado glomerular disponible al segmento diluyente de la nefrona(219, -
220,227, 128).Posterlores estudios sugl eren QUe la reabsorción de agua .y -
sodio aumentada en el túbulo proximal es la causa de ésta reducclón,{229-
230), 

Jo.-Las PG y el metabolismo del agua; 

Anteriormente helOCls scnaJado Jas evidencias QUe sugieren Que las PG­
Jntervlenen en el metabolismo del agua. 

Algunos estudios experimentales en el hombre con el modelo de Inmer­
sión de agua (231, 187) y en pacientes estudiados con una carga de agua( -
192},senatan Que las PG especfffcamente la PGE2 estan dismlnufdas en los­
pacientes no excretores;en los pacientes excretores con niveles elevados­
de HAO ,el aumento de la PGEz renal,contraresta Jos efectos renales de Ja 
HAO, manteniendo Ja excreción de agua de estos pacientes. 

4to.-Increment~ de ERSNA y el metabolismo del agua; 

El mecanismo por el cual una actividad de ERSNA aumentada produce -
una modulación en la reabsorción de agua es múltiple (190). 

El Incremento en ERSNA produce vasoconstrtcciOn renal con dfsmfnu -
cfOn del FSR y de Ja FG,con dfstrtbucfón del FSR a la zona medular Inter­
na (150,159}.Como sabemos estos factores puden reducir Ja cantidad de --­

agua que se excreta. 

la hipovolemla que estimula ERSNA produce un aumento de la act!vfdad 
sJmp!tfca central con dos consecuencJas;prJmero,una ltberaclOn de la HAD· 
mediada dfrectamente {Z32);segundo,un incremento en la reabsorción de·-­
agua y sodio por el tObuJo proximal {150),dfsminuyendo asl la capacidad -
del paciente con CH para excretar una carga de agua. 

Blchet en sus estudios (145,155) reafirma lo anterlor,sln embargo, -
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E.Hurray Y cols (153) no encontraron una relaclOn entre niveles aumenta -
dos de NE y excreción de agua dlmlnutda. 

En concluslOn;el dano en excretar una carga de agua en el paciente -
cirrótico es mul~lfactorlal.la liberación osmótica y no osmótica de la -­

HAO, la dlsmlnucl6n del filtrado glomerular al segmento diluyente de la -
nefrona,las prostaglandlnas renales y el Incremento de ERStlA pueden tnfl.Y_ 
Ir conjuntamente en los cirróticos no excretores.pero esto no excluye que 
alguno de estos factores predomine en pacientes Individuales. 

G).-EtlDOTOXEHIA EN LA EllFERMEOAO llEPATJCA CRONICA: 

Entre las actividades biolOgtcas de la endotoxtna lncluyen;un esta -
do de ctrcutact6n hlperdln6mtca con vasodtlatactOn perlférlca,secundarto­
a la apertura de SAV slst~lcos (233}.La endotoxina en animales de expe -
rimentacl6n (234,235} produce vasoconstrtcciOn renal y talla renal en ta­
forma de una nefropatta tQbulo-lnterstlctal.Sln embargo. otro autor (236) 
no obtuvo la correlactOn entre FPR y ta presencia de endotoxina.tlo obs 
tante existen muchas pruebas en humanos de que la endotoxina se asocia -­
con falla renal,sobre todo en pacientes con CH.Wtlktnson (237) reportó -­
dlsmtnuciOn de la FG y del FPR en 14 de 22 pacientes con la prueba de 11· 
mulus positiva.La relación entre esta prueba Positiva y falta renal fue -
descrita en otros estudios. asl Wllktnson (238) observo una prueba posltl 
va en 21 de 25 pacientes con falla renal y soto en 2 de 20 sln IR.Clemen­
te y cols (239} no encontró prueba positiva en 21 pacientes con cirrosis· 
sin IR, pero la prueba fue positiva en 9 de 22 pacientes con lRF. 

La endotoxlna se detecta mAs frecuentemente en los pactentes con CH· 
y ascltls,que en los que no tienen esta complicaclOn (240}.La mortalidad· 
de los pacientes con cirrosis hep!tlca y prueba positiva para la endoto-­
xlna es mayor si se compara' con los pacientes con prueba negativa (240). 

La frecuencia de la prueba positiva a la endotoxlna,puede ser tan -­
alta como el 9Z.31 en los pacientes con CH (241},en este estudio la endo­
toxemla sistémica fue mas alta en el grupo de pacientes con encefatopatla 
hep!tica secundarla a sangrado de tubo digestivo. 

El mecanismo por el cual la endotoxemta sin sepsls,se encuentra fre­
cuentemente en el paciente con CH,es una dlsmlnucl6n en el aclaramiento -
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De la. misma por el sistema retlculo-endotellal,represenla.óu ~ntre el 80 Y 
90S por las células de Kupffer en el hfgado (242).Por lo Que es de supo -
nerse que ante el dano hep4tico,la endotoxlna no se depure adecuadamente­
en los pacientes con cirrosis hep4tica. 

En concJuston:la endotoxlna es otro de los múltiples factores que al 
teran la funclofl renal en los pacientes con CH,el grado en que afecta es­
ta functOn no lo conocemos.Hasta el momento los intentos por contrarres -
tar los efectos de la endotoxina en la cirrosis no han sido concluyentes. 

Como podemos constatar.los factores eferentes son en su mayorfa pép­
tldos hormonales que ejercen efectos vasodilatadores y/o vasoconstrlctor­
es en el rtnon,el predominio de uno u otro determinara la excrectOn urt 
naria de sodio y a.gua en los pacientes con cirrosis hepatlca.(tabla AJ. 

TABLA No.4. INFLUENCIAS VASODILATADORAS 
RENALES: 

(1) ActlvaclOn del SRAA intrarenal. 
(2} Incremento de catecolaminas clr_ 

culantes y HAO. 
(3) Aumento en el tono del SNS. 
(4) Endotoxemla 
(5) DtsmtnuclOn de clnlnas ctrcu 

!antes. 

Better, OS; Kldney Int;(19B3): 23,303. 

Conclusiones de Ja Fislopatolog[a: 

ltlFLUEUCIAS VASOCONSTRICTO­
RAS RENALES: 

(1) Incremento en la slnte­
sls tntrarenal de clnl­
nas y prostaglandlnas 
vasodilatadoras. 

Better ,OS.(110) propone una. hlpOtesls integrada ( figura 6.) para -
la. retención de sodio y agua. en los pacientes con CH.En su revlslOn con -
cluye que ninguna de las teorfas ,ya sea., la del ''flujo excesivo" o la del 
"bajo volumen plasmattco",expllcan por si solas la patogénesis de la a.s 

cJtts.Kandel (243) también menciona que estas teorlas no son mutuamente -
excluyentes (tabla. ~).El refiere que la RRNa puede ser estimulada tanto -
por factores volumen dependientes, como aquellos Independientes del volu­
men; un eje~lo de ésto no lo muestra la congestlOn hepática por OFVHS -
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tal como ocurre en la CH ,promueve ambos mecanlsmos·, el primero.o volumen 
dependlente ,lo hace a través de los factores que localizan la ascttls en 
el compartimiento perltoneat,produclendo una dlsmlnuciOn del volumen san­
gutneo subsecuentemente.Por el contrario el estimulo independiente de vo-
1 u:nen ,se traduce en una senal directa al rirtOn para la RRtla,medtada por -
un incremento de la preslOn lntrasinusoidal(flgura 7). 

E.l~urray y cols (24) refiere que la hipOtesls del "flujo Excesivo" -
donde la retenc!On renal de sodio es el defecto primario para la formaci­
On de ascitis.juega un papel mas prominente en los estadios Iniciales de­
la CH y la teorta del "volumen plasmattco disminuido " constituye una ma­
yor determinante en la retenciOn renc1\ de sodio cuando la enfermed11d ha -
avanzado. 

TABLA lio.5.HIPOTESIS <;(JE RECONCILIA LAS TEORIAS DE "FLUJO EXCESIVO Y 
LA OEL "BAJO VOLUMEN PLASMATJCO". 

(1) los factores que Inician la ascitis son diferentes a los que la -­
mantienen. 

(2) El volumen lntravascular esta incrementado de una manera absoluta­
pero la capacitancia vascular esta elevada aGn en mayor grado.cre­
ando una dlferencla significativa entre continente y contenido.Por 
lo que la ctrcutac!On esta relativamente con "bajo volumen". 

(3) la patogénesls de la ascitis difiere entre los mismos pacientes. 
(4) Tanto factores que dependen de volumen, como los Que no dependen~ 

estimulan la retenc!On renal de sodio por el rlnOn;ellos toman una 
vta ccmGn ,tal como el Incremento en el tono simptltlco. 

Kan del ,G. ,et .al :J.CLIN .GASTROENTEROL:S,85, 1986 
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TEORIA DEL TEORIA DEL 
"FLUJO EXCESIVO" "BAJO VOLUMEN" 

PRESION 11/TRA 1 LVOLUHE!I PLASHATJCO 1 
HEPATICA "EFECTIVO" 

~ ""º .... ,,,,=rr 
RENAL l t HAO --

'f' ACTIVIDAD DE ·1 1' REABSORCION 
RENINA Y J.......:., TUBULAR PRO 

J, F ANGIOTENSINA XIMAL DE tia 

t ALDDJERDtlA y 'L 
l 

RRNa 

RRH20 

f REABSORCION J DISTAL DE 
SODIO 

l 
FALLA EN 
ESCAPAR A LOS <-----' 

~------~ EFECTOS DE LA --------­
ALOOSTERONA 

Better OS;KIDNEY JNT: 23,303.1983.;Teorla Integradora de tas hlpO • 
tests del "flujo exceslvo"y del "bajo volu111en pJasm8tlco" (figura No.6 ). 
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CIRROSIS 

DlSFUNCION 
HEPATOCELULAR 

HIPOALBUHINEHIA 
PRESION ONCOTJC 

OESVIACION DEL l 
QUIOO DEL LECHO 
VASCULAR 

. 

A 1' 

1-
--

. . 
BLOQUEO 
VASCULAR 

HIPERTENSION PORTAL 
AUMENTO DE LA PH. 

DESVIACION DEL 
LIQUIDO DEL LE 
CHO VASCULAR -

1 A S C 1 T I s· J 

RESPUESTA RENAL l 
A LA DJSMINUCIOH 
DEL VOLUMEN PLAS 
MATICO "EFECTIV1J'' 

RETENCION DE LIQUIDO 
ACUMULADO EN LA CAVI 
PERITONEAL (OVERFLOV). 

R E T E N C 1 O N R E N A l O E S O O 1 O 1 
Y AGUA 

ALOOSTERONA 
.j, HOR!<OtlA HATRIURETICA 

ETC. 

INCREMENTO EH El 
TONO SIMPATICO 

HIPERTENSION 
'---- INTRAHfATICA 

CIRROSIS _I 

KANDEL,G.,Et.al;J,CLIN.GASTROENTEROL:B,85,1986: Interrelaciones en -
tre ant>as teorlas en la patogénests de la ascitis; 
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B A S E S F l S l O P A T O L O G 1 C A S OEL TRATAMIEll-

T O R A C 1 O H A L P A R A l A ASCITIS 

1llTRODUCC1011: 

Con un protocolo de tratamiento para ta ascitis de orlgen hep6tico,­
se ha logrado una respuesta satisfactoria al manejo entre el 94 y 95\ de­
los casos tratados en un plazo no mayor de seis meses (246,247).El trata­
miento se inicia de una manera secuencial, primero.con restricción dieté­
tica de sodio y de agua cuando est6 Indicada, posteriormente el uso de -
diuréticos de forma escalonada y en algunas ocasiones, la infusión de al -
búmlna ,dopamtna y paracentesis (246,247,248). Siguiendo esta secuencia.­
revisaremos las bases fisiopatológicas para su uso en la ascitis de orl -
gen hep6tico. 

1 ).-EL MAtlEJO RACIONAL DEL SODIO Y EL AGUA EN LA ASCITIS: 

El sodio total del cuerpo se encuentra aumentado en ta cirrosis he 
p6ttca (249}.el mecanismo principal es una dlsmtnucOn en ta excreción de­
sodio por el rtnon ,ya sea, por el túbulo distal o pro~tmal {250,251,142) 
es aparente Que la retención renal de sodio en la cirrosis es una intera_f 
clón compleja entre diferentes hormonas y efectores neurales (252,253,---
254 ). 

Oebtdo a estas alteraciones, ta restricción dietética de sodio entre 
22-44 meq.por dla se ha considerado la piedra angular en el tratamiento -
de ta clrrosls (5,255).oavidson (256) encontró una respuesta inmedlata a­
esta medida en el 11t de sus pacientes y en el 28\ a los sets meses,men -
clonando en su estudio que la restrtcclOn de sodio mejoraba los datos de­
hipertens!On portal ,la concentración de albfJmlna sérlca y el estado nu -
triclonal de tos pacientes. 

En un estudio reciente (257) la restrlcctOn de sodio mejoraba el 
pronóstico de los pacientes sin previa hemorragta del tubo digestivo. 

Un sodio sérico mayor de 135 meq./l.o una excreción urinaria de so-­
dio {ExUlla) mayor de 15 meq./1.tdentiflca a los pacientes que responder~n 
a la restricción de sodio {5). 

Se conoce que la retenclOn renal de sodio conlleva retención de agua 
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en la cirrosis hep4tlca (250,251),y que la respuesta diurética a una car­
ga de agua se encuentra dañada en la mayorta de \os pactentes,slendo éste 
factor un pronóstico para la supervivencia (219,220).la patogénests de e~ 
ta ancmalta es compleja {190,110) e incluye; un aumento de la actividad -
slmpAtlca (145);alteraciones en las prostaglandtnas (258,259,192);llbera­
ct6n osmótica y no osmótica de la HAO (226,260.228) y una disminución de­
la ltberact6n de agua al túbulo distal ( 219,220,228).Por lo que la res -
trtccl6n de agua.sólo se ha rec~ndado en pacientes con una carga excre­
tada de agua menor del 801 {226),hiponatremla menor de 130meq./l (261, 
262),excreclón de sodio urinario menor de 15 meq./l/dta (5) y a los que -
ganan peso,ollgurta persistente o hlponatremta progresiva (255). 

Se recanlenda liberar la rastrlcc!On de sodio y agua de la dieta cu­
ando los pacientes tienen una respuesta satisfactoria al tratamiento (264 
265). 

Entre los factores principales de una respuesta positiva a la res -­
trlcciOn de sodio estAn; ascitis vlrgen,ExUNa mayor de 1~meq./1/dla,FG -­
normal,enfennedad hep4ttca reversible, formación de ascitis por transgre 
dlr la dieta baja en sodio y la htponatremia de 125/130meq/l/d1a que se -
corrige a ta primera semana del tratamiento (255). 

El reposo y la restrlcctOn dietética de sodio.es et manejo Inicial • 
en los pacientes y durar! entre 5 y 1 dlas.Los que no respondan a ésta f,! 
se lnlclal del tratamiento, representado por una diuresis menor de 500ml. 
por dta o una pérdida de peso menor de 2Kgs. (246), se les tnlclar6 dtu -
réticos. 

2).·EL USO RACIONAL DE DlURETlCOS EN LA ASCITIS: 

SOlo revisaremos a la esptronolactona (Es),Furosemtda (fo) y metola­
zona (mo) ya que son los diuréticos m6s utilizados y los que se acampanan 
de menores complicaciones en el tratamiento de la ascitis (246,5.255,265, 
328).La dividiremos en dos apartados,el primero, se referir6 a las carac­
terlsttcas de cada uno de los diuréticos y el segundo.al uso racional en· 
base al estado funcional renal. 

Antes de dar Inicio, mencionaremos al gunas conctderaclones genera · 
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les de los diuréticos.El Incremento en la excreción urinaria de agua y -
sodio durante la terapia dlurétlca,elevara la preslOn cololdosmOtica del­
plasma y por lo tanto,dlsmlnulra la presión neta de filtrac!On de agua y­
electrolttos en la membrana peritoneal.Por otro lado,ha sido demostrado -
que los diuréticos Incrementan la velocidad y cantidad del flujo llnf6tl­
·co aún en animales nefrectómlzados (64,329,330 ).El incremento en el re -
torno linfático a la circulación sistémica.también disminuirá la canti­
dad de electrolltos,agua y proteinas en el liquido de ascitis, lo que pro­
ducira un decremento de Ja presión coloidosmótlca en el compartimento pe­
rttoneal {64).Corno podremos constatar, la disminución de la presión coloi­
dosm6tlca en el espacio Intersticial perltoneal y el aumento de la pre -­
siOn coloidosmOtlca en el lecho vascu!ar,dlsmlnutran la producctOn del --
1 lquido de ascitis en la cavidad perttoneal.Asl el mismo diurético aumen­
tara su efectividad por dos mecanlsmos;prlrnero, por su efecto en el rlftOn 
sobre Ja ExUNa y ExUa y segundo,por el Intento de normalizar las fuerzas­
de Starllng en el lecho esplácnlco. 

A).-ESPIRONOLACTOllA (Es): 

En un estudio reciente (266) se comprobó que la Es a dosis de 100 a-
400mg.por dia con restricc!On de sodio (500mg.d1a),era la mejor terapia -
diurética para los pacientes con ascitis cuando se comparó con otros diu­
réticos y paracentesis con o sin Infusión de llqutdos. 

La respuesta diurética a la Es se ha establecido entre el 50 al 901-
de los casos tratados, a dosis que van de 300 a 600 mg.dla,por lo que de­
be ser el diurético de inicio en los pacientes con ascitis (267,268,269). 

En un estudio experimental (270) se comprobO que la Es prevenla la -
RRNa y la formac!On de ascitis en ratas, las cuales.cursaban con htperal -
dosteronlsmo,retenc!On de sodio y formación de ascltls,sln embargo,en di­
ferentes estudios realtzados,sOlo se ha encontrado una correlaclOn entre­
hiperaldosteronlsmo y RRNa en un tercio de los pacientes con ascitis ( --
112) ,en otro mas rectente,habla una correlaclOn Inversa entre aldosterona 
y ExUNa { 128),por lo que otros factores para la RRNa han sldo mencionados 
Incluyendo; la sensibilidad aumentada de los tGbulos distales a los efec­
tos de la aldosterona (142,140). 

Otro estudio (129) corroboro una firme realclOn inversa entre ARP y-
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dosis efectivas de Es.con significado estad1stico en los pacientes con -
una FG mayor de 80 mlltmln.,sodlo sérico mayor de 136meq./l.,albGmtna sé­
rlcva mayor de 3grs. y tiempo de protromblna con un 601 actividad o mas.­
En el estudio de Pérez-Ayuso y cols (128) se demostró una relación de la­
aldosterona plasmatlca {AP) y la dosis efectiva de Es de forma lnversa,-­
sln embargo,en tres pacientes de su estudio, en 5 de 16 de otro (142) y 

en 34 de 34 de otro estudio (125),hubo una respuesta al tratamiento con -
Es,a pesar de no haber un Incremento en los niveles de AP.Por lo que es 
probable, que la Es disminuya la sensibilidad del tGbulo distal a los e -
fectos de la AP. 

En el estudio comparativo de Pérez -Ayuso y cols (128) entre Es y Fo 
se recomienda la terapia secuencial con Es y Fo a los pacientes hospital! 
zados y la Es s6la para los externos.La dosis de Es requerida ,puede dis­
minuirse al final del tratamiento sin danar la respuesta natrturétlca.En­
cambto con Fo se nesectta aunentar la dosis para mantener el mismo efecto 
natriuréttco {271).Por el contrario ,se ha reportado que entre el 25 al 
501 de los pacientes tratados con Es, requeriran Fo postertonnente para -
mantener ta natrturésis (267). 

B).·FUROSEMIOE (Fo): 

El furosemlde es un diurético de "asa" ,que Inhibe el transporte de -
cloro en la parte ascendente del "asa" de Henle (280) y aumenta la FG ha.!, 
ta con valores tan bajos como Sml./mtn.{281). 

Entre el 25 y SOS de los pacientes tratados con éste dturético,res.­
ponderan con diuresis y natrlurésls (267,128). el restante.requerirá de -
Es para mantener la diuresis (12B).Cuando se comparó Ja actividad de la ~ 

AP con la respuesta a los diuréticos de "asa" , se observo que a mayor a.!:_ 
tlvldad menor respuesta y los autores concluyeron.que los diuréticos dis­
tales deben ser ensayados primero en el tratamiento de la ascitis (272). 

Con otros diuréticos de "asa" como butetimlde (273,274) y actdo eta­
crlnlco (275),la respuesta diurética se Incrementa hasta el el aes de las 
veces.pero a expensas de mayores complicaciones {328).La dosis de Fo va -
desde 40llg. hasta 240mg.por dta,doblando la dosis inicial cada 2 o 4 dlas 
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C).-HETOLAZONA (Mo); 

Este dlurétlco tlene un efecto slmllar a las tlazldas,pero es mas 
potente y menos kallurétlco (276),también se cree que tiene un efecto so­
bre el tObulo proximal (276 ,277). 

En un estudio con Ho {278) ,11/20 el 55'1 de los pacientes respondie­
ron con Mo sola y 18/20 el goi cuando se agrego Es al tratamiento.Los au­
tores se~alaron que la t'o no producta FRF, por lo que era apropiada para­
uttltzarla en estas condiciones.En otro estudio (279) se observo que las­
alteractones electrolltlcas y la depleciOn del volumen plasmatico eran -­
menores cuando se combinaban Mo y Es.La dosis de inicio es de Smg, hasta­
la dosis m.!u.lma de 50mg.dla,doblando la dosis cada 2-4 dlas ,su efecto -­
dura hasta 24hrs (278). 

0).-FUNCIOll REHAL Y USO RACIONAL DE LA TERAPIA OIURETICA: 

Hay muchas evidencias de que la lnsuftciencla hepática conduce a una 
falla renal progresivo en los pacientes ctrrOtlcos,entre ellas se encuen­
tran las siguientes h1pOtesls;i.-un reflejo hepatorrenal mediado a través 
del s Is tema nerv toso slmpatico ,produc tendo RRlla y de agua( t68): ll .-pro -­
ducctOn de un mediador hwnoral hepSttco (282):lll.-endotóxemta crónica {-
283); y tlll.-Olttmamente se ha logrado aislar una honnona hepatlca lla -
mada g\aneruloprestna (2B4),que produce aumento en la FG (2BS) y se men -
clona por sus autores que Ja falta da producción por un hlgado enfermo.es 
la causa de la FRF en la cirrosis hepatlco (206).0tras evidencias que com 
prueban lo antes senalado son;el trasplante renal de pacientes con SHR a­
personas sin dano hep!tlco con ~xlto (207);y reversión del slndrome hepa­
torrenal en los pacientes con transplante de hlgado (331). 

A pesar de \o mencionado anteriormente.ni las alteraciones de labo -
ratorto o las alteraciones cltnlcas encontradas en la clrrosts, nos pre-· 
dicen el grado de función renal en que se encuentra el pacientes con CH.­

ya que se ha visto que no hay una correlación entre la~ pruebas de fun • 
ción hepatica y Jos signos cllnlcos con el el grado de funcionamiento re­
nal (26). 

Desde los estudios de Pena JC, ,en t96B (208) estableció que tos pa -
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cientes con ascitis presentaban tres fases con relaclOn a su función re -
nal,en ta primera,tanto la ExUtla como la depuración de agua libre (DH2o)­
estAn disminuidas y la llamó fase de excesiva reabsorclOn de sodio por el 
tObulo proxtmal;la segunda fase la denomino ascitis con diuresis normal y 
se caracteriza por una ExUNa y Dh20 normal, a la tercera fase la nombrO, 
intermedia o de excesiva reabsorciOn de sodio por el tObulo distal.en es­
ta fase sOlo la ExUlla esta alterada.El ctrrOtlco puede pasar de una fase­
ª otra de manera espont6nea 

Las fases mencionadas arrlba,nos Indican el grado de severidad de -­
la funclOn renal y la efectividad de Jos diuréticos est~ condicionada a -
la fase en QUe sean utilizados (288,289,290). 

Para los pacientes de la segunda fase de Pena JC,,o de diuresis nor­
mal (se le denominar! fase Uno en éste protocolo),entre el 44 y 6Si res -
ponderan a la restricción dietética de sodto,el s4i a .los diuréticos de -
tipo dlstal,el 31 fallaran en responder. La mortalidad va del 0-tti,estos 
pacientes son catalogados como tolerantes a Ja sal y el agua;en la fase 2 
o Intermedia {fase 3 de Pena JC.),el 501 responder6n a la restricción di~ 
tétlca de sodto,entre el 95 y 1001 a los diuréticos distales o en ocasio­
nes con los de "asa" agregados, la mortalidad es entre el 12 y 23'4 de los­
casos tratados.se considera a éste grupo ,tolerante al agua e lntoleran -
te a la sal;los de fase 3 (fase 1 de Pena JC.) o excesiva reabsorción de­
sodio por el tObulo proxlmal,muy pocos responden a la restricción de so -
dto,la respuesta diurética esta entre el 23 y 35'4, con una combtnactOn de 
Fo y Es, la mortalidad va del 40 al 65S.Todos los pacientes que fallecen­
en estos estudios tentan una FG menor de 40 ml/mln.,stendo éste valor cl.! 
ve para senalar la gravedad de la hlponatremla,lndependtentemente de la -

º":!º· 
En otro estudio (12.5) se Indica que los pacientes con una ExUNa ma -

yor de 10meq./l.,tlenen una supervivencia de mas del 501 a los 28 meses y 
con una menor excreción de sodio el 50'4 vive soto 6 meses.sin embargo,du­
rante la hospltallzactOn los dos grupos respondieron a los diuréticos di.!, 
tales en fonna similar 34/34 y 34/41. En otro estudio (243,291) se senala 
que la respuesta diurética es mayor cuando se acompafta de restrlcctOn de­
sodio. 
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El lndlce de Eggert {126) que es el cociente urinario entre el sodio y -
el Potasio {Na/K} nos ayudara a valorar la actividad de la aldosterona en 
el tObulo distal.entre m!s invertida éste la relaclOn,mayor actividad de­
la AP.Tamblén nos sirve como una gula para la valorac!On del cambio de -­
dosis de los diuréticos o el cambio del diurético. 

E}CUIOAOOS DURANTE LA TERAPIA DiURETlCA: 

Desde los estudios de Gabuzda y cols (43) se estableció que la ma-­
yor capacidad de absorción de liquido de ascitis al plasma es de 950ml.-­
por dla y cualquier diuresis Que exceda dicha cantldad,productr~ contrac­
ción del volumen plasm!tlco.Lo mencionado arriba es verdadero para los -­
pacientes con edema de miembros Inferiores, los cuales pueden perder has -
ta 950grs. de peso al día.Por el contrario los pacientes sin edema tienen 
una dismlnu(da capacidad de absorción de liquido de ascitis al plasma, -
por lo que e~ estos pacientes la pérdida de peso nunca exceder& de 400 -­
grs.d1ar10.110 obstante • en otro estudio realizado por Pockros (292) se -
establecieron valores de 1500 y 750 grs. de pérdida de peso diaria para -
ambos grupo.En otro estudio cllnlco (293),se observo que para los pacien­
tes stn edena de miembros Inferiores.una pérdida de peso no mayor de 600-
grs. al dla era muy segura y de 1500 grs. al dla para los pacientes con -
edema de miembros Inferiores.éste grupo de pacientes presentan complica-­
clones hasta que la pOrdlda de peso era mayor de 1800 grs. al dla. 

Por lo tanto se concluye: que para los pacientes sin edema.una pér -
dlda de peso entre 400 y 600grs. diarios es segura y por otro lado, para­
los pacientes con edema, la pérdida de peso puede ser hasta de 1500 grs.­
al dta. 

La urea y la creatlnlna también se vigilara durante la terapia dlu-­
rétlca,valores de Incremento de Smg.al d{a para la creatlnlna o de 10 a20 
mg.al dla para la urea,ser&n suficientes para suspender la terapia con -­
dturétlcos.(246) .0atos de encefalopatta hep6tlca o de hlpovolemla de cual 
quier causa justificar! la suspensión del diurético. 

En un estudio reciente en portugal (294), donde utilizaron esptrono­
lactona y furosemlde,adem6s infusión de albúmina en los pacientes con va­
lores por abajo de 2.Sgrs,obtuvieron un 6xtto del 98i de los casos trata-
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dos .En éste reporte se comprueba que un tratamiento protocolario para la 
ascltls,mejora el Indice de respuesta a la terapéutica diurética. 

3).-EL USO DE EXPANSORES DE VOLUMEN EN LA CIRROSIS HEPATJCA: 

Existen muchas evidencias que establecen un auml'.!nto del volumen pla,1 
matico en la CH (108,109),lnclusive antes de Ja ronnac!On de ascitis (133 
295),por el contrario ,hay otros estudios de investigaclOn (296,297,298,-
299) que dem.uestran y senalan que la causa primaria de RRtla y agua es -­
una disminuclOn del "volumen plasrnattco efectlvo".El primer concepto de-­
fine la teorla del "flujo excesivo" en la CH (107). apoyada ~or mCiltlples 
trabajos experimentales en animales y humanos (77,300 y 301).El segundo -
concepto.define la teorla del"bajo flujo",tamblén apoyada por trabajos en 
hlll\anos y animales de experlmentaclOn (154,302).0tros autores refieren,-­
que las dos teortas pueden ser vAl idas para la RR!ia en la CH y Que no ne­
cesariamente se contraponen,slendo la primera como mecanismo desencade 
nante Inicial y la segunda cerno factor Que mantiene la RRNa en la cirro -
sis (24, 110). 

Por tal motivo ,el uso de albfJmlna pobre en sal,de soluciones salina 
o re-lnfusiOn de liquido de ascitis.se hace razonable.En algunos estudios 
ya se ha corroborado que la expans!On del volumen plasmatlco,ya sea.con -
lnnerslOn de agua (141),con albúmina pobre en sal (303),con SPV (304) o -
con solución salina (305,306), produce una substancial diuresis y natrlu­
résls,no obstante la respuesta diurética es mayor que la natrlurética (·-
307) y sus efectos transitorios (308).Tanto la Infusión de albtimlna come­
de soluciones salinas Inhiben a la AP(306).aumentan el volumen plasm!tlco 
el flujo plasmatlco renal.la FG,el aclaramiento de agua libre, la entrega. 
de sodio y agua al tObulo distal e Inhiben a la HAO. (303,305,308,309, --
3\0}.No hay diferencia entre la lnfuslOn de liquido de ascitis y albCJmlna 
(310).Por lo que la albOmlna pobre en sal es apropiada para el tratamien­
to de la FRF (35,38) .la albCtmlna m!s diurético de "asa" del tipo de la fJ:!. 
rosemlde también es de utilidad (36). 

En conclustOn;la albCtmina pobre en sal,comblnada con Fo.con o sin .. 
paracentesls,pueden ser ensayadas en la ascitis refractaria(310).La dosis 
de albOmina pueden ser cantidades equivalentes al del 11Quido de ascitis~ 
(308,310) t,2 grs.por 100ml. de soluciOn,o con infuslOn de 50grs. de at
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bCimlna diariamente (309) o dosis de 1 gr. por Kg. de peso por dia (5), 

4),·PARACENTESIS: 

Esta medida es otro recurso para el tratamiento de la ascltls,tlene­
lndlcactones diagnOstlcas y terapéutlcas(S,255). La paracentesis produce­
los siguientes cambios hemodtnAmtcos;aumento transttorto de la FG y del · 
FPR,del flujo urtnarlo al igual que la natrlurests (311),el GC aumenta -­
transitoriamente y la RP disminuyen (311,312),6sto secundarlo a la desa·­
parlclOn del efecto mecanice que la ascitis tensa ejerce sobre el cara -
zOn y el GC (313).Los efectos sobre el GC son mAximos con un drenaje de--
1750ml de liquido de ascltls,sl el drenaje continúa los efectos benéficos 
desaparecen (312).En un reciente estudio (314) se comprobó que la paracen 
tesis en pacientes con edema de miembros inferiores, no les producla cam-· 
btos en el hematOcrlto,volumen plasmAtlco y función renal.después de la . 
extracción de 5 lts •• Como se sabe la presencia de edema periférico Incre­
menta el volumen plasmAtlco posterior a la paracentesis (311).Al parecer· 
tanto la lnfuslOn de albOmlna como el edema de miembros Inferiores ?rote· 
ge contra la depleciOn de volumen, las alteraciones electrolltlcas y rena· 
les {314,315}.Aunque un reciente estudio (316) senata que la paracentesis 
de grandes volumenes (mayor de 5 lts.),producta una dlsminuclOn de la FG 
en un 221. como promcdlo,independlentemente del edema perlfértco,pero can­
ta ministración de coloides se contrarrestaba éste efecto adverso (317). 

Apoyados en to anteriormente expuesto.la paracentesis es una forma -
segura y efectiva como tratamiento de la ascitis tensa (318),ademAs la P!. 
racentests es superior a los diuréticos para el tratamlentn de la ascitis 
tensa (315),mejora el pronostico cltntco ,disminuye los dias de hosplta­
llzaclOn y las re-admisiones hospltalarlas,no produce alteraciones rena -
les.del volumen plasmAtlco y electrolttlcas,dlsmlnuye el costo hospltala­
rio,mejora la funclOn cardlopulmonar y la retenclOn renal de sodio (315 , 
316). 

S}.-DOPAMINA: 

En el paciente normal la dopamina aumenta el FPR,la ExU de agua y 
sodio por el rlnOn y aumenta el GC.(319),efectos similares se suceden en 
tos estados ollgGrlcos,por NTA (320,321).En el paciente cirrOtlco con SHR 
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la dopamtna Incrementa el FPR y cortical,moderadamente la natrlurésis ( -
322,323).La dopamlna no mejora la FG (324) y sólo en algunos pacientes m.2. 
dlftca el gasto urinario (322) y en otros no (324).AI agregar un dlurétl­
ccmo el furosemtde que aumenta la FG y la entrega de sodio y agua al túb.!!_ 
lo distal (325),slnerglza con la dopamtna en los estados ollgGricos reSl,l 
lentes (113).por lo que en el SHR deberAn utilizarse en combinación. 

6).-COMPLICACIOllES DE LA TERAPIA DIURETICA: 

Las siguientes son las complicaciones mas frecuentes con el uso de -
diuréticos; la IRID es un cuadro transitorio y benigno Que desaparece al -
retirar los mismo.producido con m~s frecuenCia por los diuréticos de "asa 
(a2) y se cree que es secundarlo a una deplec!On del volumen plasmatlco,­
slendo mucho mas frecuente en pacientes sin edema de miembros lnferlores­
comparadó con equellos que lo presentan 37.51 contra 15.si (43).Tamblén -
los pacientes con mayor severidad de hipertensión portal y por lo tanto -
mayor "pool" del lecho espl!cnico,con disminución concomitante del "volu­
men plasmattco efecttvo",son mas susceptibles a la IRID (327).La frecuen­
cia de IRID va del 241 al 37.51 (294,42,328).En otro estudio (328) el 751 
de los pacientes tratados con diuréticos presentaron una o m!s alteracio­
nes electrolfticas y el 261 tres o mas.La htpokalemla se presentó en el -
381 de los casos.siendo mas frecuente con fo, la htponatremia en el 411 de 
los casos.siendo la frecuencia similar en todos los dlurétlcos.en general 
se demostró que con los diuréticos de "asa" , tas compllcactones son mas -
frecuentes (42,328).La encefalopatla hepattca se presento entre el 221 y-
29\ de los casos tratados con diuréticos (294,328). 
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SECCION JI 

PRESENTACION DE UN PROTOCOLO 

ESTUDIO PROSPECTIVO PRELIMINAR DEL TRATAMIENTO RACIONAL DE LA ASCITIS 
EN BASE Al GRADO DE FUNCIONAMIENTO RENAL 
REALIZADO E/I El HOSPITAL CENTRAL NORTE DE PETROLEOS MEXICANOS. 
DEL to. Agosto de 1987 al 15 de Dtcleni>re de 1987 
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O B J E T 1 V O S 

Es proporcionar al servicio de medicina lntern11 del H.C.tl.C.H. de -
PEMEX.,un manejo racional para el tratamiento de la ascltls,tomando como­
base el grado de función renal;Con éste protocolo se buscan los slgulen -
tes objetivos; 

PRIMARIO: 
A).-Corroborar que con éste protocolo de tratamiento para la ascltis­

responderAn en fonna satlsf11ctoria (según criterios establecidos) 
entre el 94 y 951 de los pacientes tratados. 

B).-Dlsmlnutr las complicaciones tanto de la terapia diurética come­
de la paracentesis.cuando menos a las establecidas en otros cen -
tras hospitalarios con protocolos de tratamiento para la ascitis. 

SECUNDARIO 

A).- Corroborar que la fase de runclonamlento renal, se relaciona con 
el porcentaje de respuesta satisfactoria 11 los dlurétlcos,ast -­
como del tipo y dosis requerida. 
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MATERIALES Y HETOOOS 

El estudio se llevó a cabo en el servicio de r~.ediclna Interna del -
Hospttal Central Norte de Petróleos Mexicanos,en la ciudad de Méxlco.Di1 
trlto Federal.En el periodo compreodldo del lo.de agosto de 1997 al 15 -

de diciembre de 1997, 

Se estudiaron 16 pacientes de ambos seKos,con una edad promedio de-
52.5 anos y rango de 42.5 a 62.S años.9 son del seKo masculino.con edad­
promedto de 49.B anos y un rango de 41.1 a 56.4 años y 7 son del seKO -
femenina con un prr;Jlledio de edad de 57.4 Mlos,con rango de edad de 46.9-
a 66.9 años. 

Los criterios para el diagnostico incluyeron; hallazgos cllnicos,-­
pruebas de función hep6tlca,antecedentes,datos ultrasonogr6flcos de ct-­
rrosts hep6tic!s y en los que se pudo biopsia hepática.A todos se les r,!t 
atizó paracentesis para corroborar la presencia de ascltls;con respecto­
ª su etlologla, 9 pacientes tenlan cirrosis de origen alcohOJtco dos de­
los cuales se comprobó por la biopsia hepattca,cuatro tenlan cirrosis -­
posnecrOttca dos demostradas con biopsia.una era crlptogénetica,uno con­
hepatttls alcohOltca y otro mas con hepatitis crónica activa 

Se excluyeron del estudio a tos pacientes menores de 20 anos,pacle!! 
tes con ascitis de otra etlologla,a los pacientes portadores de sepsts,­
tnsuftclencla cardlaca,lnsuftclencla renal crónica y aguda por necrosls­
tObuJar renal.Los crttertos de exclustOn temporal en éste protocolo fue­
ron; Ja hlpovolemta de cualquier origen como sangrado de tubo digestivo -
alto o diarrea.la encefalopatfa hepattca y procedimientos quirúrgicos de 
urgencia 

OESIGNACIOtl DEL PROTOCOLO: 

Inmediatamente después de su admisión ,se hizo una historia clini -
ca canpteta y se tonaron tos siguientes ex3menes de laboratorto;blome -· 
tria hem6tlca canpleta,gllcemla,creatlnlna,urea,electrolltos sérlcos,de­
purac!On de creatlnlna endOgena,electrolltos en orina de 24hrs,carga ex­
cretada de agua.pruebas de función hepática completas.tiempo de protrom­
bina ; fibrlnógeno y plaquetas.La determinación de electrolttos,creat! 
nlna,urea y pruebas de función renal se efectuaban cada 3 o 4 dtas según 
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fuera necesario.las restantes pruebas se realizaban cada semana. 

Durante ésta primera fase del protocolo que aproximadamente duraba­
entre 5 y 7 dlas, se restringfa la dieta en sodio a 2grs. por dla como -
promedio.la restrlcclOn de agua se indicaba en los pacientes con hlpona­
tremta de 130meq/l. o menor o en aquellos pacientes que tenlan una carga 
excretada menor del 80 +- 161,También en ésta fase se agrupaban los pac! 
entes como lo determinó ROdes en su estudio: los pacientes del grupo uno 
excretaban mas 15meq/l de sodio urinario y tentan una carga excretada de 
agua normal (B0+-161), se catalogaban como tolerantes al agua y la sal.­
los del grupo dos excretaban menos sodlo,pero su carga excretada también 
era nonnal,el tercer grupo no excretaba sodio por arriba de los valores­
mencionados en el grupo uno y su carga excretada era muy pobre.el grupo­
cuatro presentó una ExUNa mayor de 15meq/1. pero mostraba una carga ex 
cretada de agua muy baja (CExa),En resumen,el primer grupo toleraba la -
sal y el agua, el segundo sólo toleraba el agua.el tercero no toleraba 
la sal y el agua y el cuarto grupo no toleraba el agua.A los pacientes -
que no toleraban el agua se les denomtnO no excretores. 

La pérdida de peso de 2kgs o mas.el incremento en la natriurésls y 
diuresis identificaba a los pacientes con respuesta positiva a ésta fase 
por lo que en ellos terminaba su estudio.El grupo restantes de pacientes 
que no pierden peso en los valores mencionados arriba o que no Incremen­
tan nl la diurésis y la natrlurésls, ser6n pasados a las siguiente fase­
donde se lniclarSn los diuréticos de manera secuenciat,prlmero con Es -
con dosis inicial de 75mg.por dfa,incrementando la dosis cada 48hrs, al­
doble de la dosis anterior.La dosis tope para Es es de 300mg.los que no­
responden a Es , se les agregara Ho. con dosis Inicial de 5mg. hasta la­
dosis tope de SOmg.por d1a ,la dosis se doblarA cada 4Bhrs.La Fo. se en­
sayar6 en los pacientes que no respondan a la Es o Ho solas o combinadas.. 
la dosis Inicial es de 40mg. y la dosis tope de 240mg.por dia,doblando -
la dosis cada 48hrs.En los pacientes con una FG muy pobre la Fo puede -­
ser el diurético lnlctal o combinarse con Es. 

Los pacientes que pierden 1.Skgs, de peso con el diurético que se -­
utlllze· se le considerara con respuesta posltlva,por otro lado,el incre­
mento de la diuresis o natrlurésls de sus valores basales también ident! 
flcar! a los pacientes con respuesta positiva. 
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INDICACIONES PARA LA SUSPEr/SION OEL OJURETICO: 
Si hay edema de miembros inferiores la pérdida de peso permitida S,!t 

r! de 900 a 1200grs. por dla. st no hay presencia de edema, la pérdida de 
peso que se pennltirS es de 300 a 400grs. diarios.Los siguientes parame­
tros justiftcarán la suspensión temporal del diurétlco:a.-lncremento de­
los niveles de creattntna de 0.5mg. en relación al valor anterior;b.- -
incremento de los niveles de urea de 20mg. en relación al valor anterior 
c.-Pérdlda de peso mayor a los valores mencionados arrlba;d.-encefalopa­
tla hep&tica;e.-sangrado de tubo dlgestlvo;f.-presencla de hlpovolcmla 
por pérdida reales.Cuando ~stos trastornos se corrtgan se reinstalarán -
los diuréticos. 

Los pacientes que no responden a ésta fase se catalogan como ascl -
tls intratable.Estos también pueden ser divididos en dos grupos; el pri­
mero.llamado ascitis sin respuesta se debe a que no hay una restrlcc!On­
de sodio adecuada,falla en recolectar adecuadamente la orina y un aumen­
to en la reabsorción de sodio por el te.bulo proximal, donde la Ho. puede 
ser de mucha utilidad.El otro grupo se denomlná ascitis refractaria y -­

consiste en pacientes que desarrollan diuresis y natriurésts en respues­
ta a los diuréticos.pero sólo a expensas de una reducción de la FG e in­
cremento en los azoados, éste grupo de pacientes se manejarán exclusiva­
mente con plasma fresco congelado 

los pacientes con ascitis refractaria o !quelJos con SHR, se somet.! 
rdn a la tercera fase de tratamtento;el plasma fresco congelado a dosis­
de 300 mi. cada e o.·12hrs puede estar lndicada,éste puede ser sustltufdo 
por el albúnlna a dosis de 40grs diarios o de 1gr.por Kg. de peso. cual­
quiera de los dos se puede canblnar con furosemtde,dopamlna a dosis dopa 
o paracentesis, ésta Oltlma ln'!dtda se harS de la siguiente manera; los 
pacientes que tienen edema de miembros Inferiores se les drenará SJts. • 
como m&xlmo y para aquellos que no tienen edema sOlo se les drenará de • 
2 a 3 lts. por dla.Otra de las indicaciones de la paracentesis es la as­
cttl s tensa con sus complicaciones. 

VALORES NORMALES OEL LABORATORIO; 

Transamlnasas•10·40U Karmen,bllirrublnas tota1es~o.3-1.0mg./100ml.· 

Protetnas totales de 5.5-Bgrs./IOOml.,alblintna sérica de 3.5-5.5 grs.S. 
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Cloro (CL)=9B-106meq/l.,Potaslo s 3.5-5.0 meq/1 •• Sodio=136-145 meq./l. -
Creatinlna 1.5mg/100m1.,Urea de 15 a 20mg/100ml.,Oepuraci6n de creatlnl­
na endógena= 9t-13Qm1/mln.,CExa-B0+-161.. 
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R E S U L T A O O S 

En el grupo uno se colocaron 4 paclentes,3 en el dos,6 en el tres­
y 3 en el grupo cuatro. 

PRUEBAS DE FUrlCIONAMIEflTO ttEPATICO 

Cuando se ccmpararon los grupos excretor y no excretor.no hubo dlf~ 
rencla en el tiempo de protromblna,protefnas totales,albúmlna,transaml­
nasas.Las blllrrubfnas totales se incrementaban ligeramente en el grupo­
no excretor,4.16+-2.5 contra 3.9+-.Smg. (tabla No.6). 

TABLA N:>.6 PRUEBAS DE Fur;c1m1AHIEtHO HEPATICO 

GRUPO EXCRETOR: 
T.P. PROT.TOT ALBUMINA BILIRRUB. TGO TGP 

20.4•-3 6. f+-0.4 2.5+-0.7 J.9+-.5 112.25•-25 71.7+-20 

GRUPO tlO EXCRETOR: 
19.9+-4 5.5+-0.5 2.2+-.2 4.16•-2.5 105.2•-84 83.3•-72 

Cuando se cO'llpararon por grupo las pruebas funcionales hepattcas, -
los pacientes del grupo J teniun valores m~s ~!tos en billrrublnas y en­
transamlnasas que los grupos restantes. (tabla 7). 

TABLA No,7 PRUEBAS DE FUllCJONAMIEllTO HEPATJCO 
GRUPOS 1 2 3 4 
TP 20+-4 17. 6+-4 20.3+-4 19.3+-3 
PROT.TOT. 6.03+-04 6.0+-02 5.93+-0 5.6•-0.5 
ALBUMIN. 2.3•-0.8 2.5+-o.a 2.2+-02 2.2+-01 
BILIRRUB. 3.7•-1.5 2.9"f.-2 4.g+-3 2.5+-1 
TGO 151+-50 129+-20 262+262 65+.33 
TGP 100+ 13 79+-40 245i242 27+-1 

PRUEBAS OE FUNCIONAMIENTO RENAL Y GRUPOS ESTAOLECfOOS 

El grupo uno formado por 4 pactentes,presentaba un carga excretl!_ 
da de agua de 81+241,el grupo dos de 66+101,el grupo 3,de 21.5+4.17 y el 
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grupo No.4, con 27.7+71,(gráflca No.l):EI grupo que mas excretaba sodio -
a su Ingreso fué el No.1,con valores de 56.8+29 meq/l.,el gnJpo 4,excret~ 
ba menos que el grupo l,pero mas que los otros dos grupos.con valores de-

37 .06+19 meq./l. ,el grupo 2 y 3 tenlan valores muy slml lares, 14.1+2 y de-

10.09:¡:7 meq./I. respectivamente (gráfica 2). 

El grupo uno fué el que m~s diuresis tuvo, con valores de 1281i191mL 
el grupo 4, tenla 616i92ml. el grupo dos con 497i63 mi. ,el grupo 3,fué el 
que menos dlurésls tuvo,440+55 ml./24hrs.(gráflca No.J). 

Cuando se compararon el grupo excretor y 110 excretor,el primero, te.!! 
nla una carga excretada de BOi161 contra 23i61 con una stgntffcatJva dlf!_ 
rencta.La excreción urinaria en el grupo excretor en promedio fué superi­
or a la del grupo no excretor 46.2i32 meq/l./24hrs. con rangos de 78meq/I 
como maxtmo y de 14meq/J.como mlnlmo,el grupo no excretor tenla 24.9i22 -
meq./l/24hrs. con un rango máximo de 46.6meq/l. y uno mlnimo de 2.2meq./I 

La diuresis en el primer grupo fué de 1076i430ml/24hrs, contra 498i107 --
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Gr4flca No. 2 100 

Valores basales de 
ExcreclOn urinaria 80 
De sodio por grupos. 

60 

ExUNa/meq./ l. /24hrs. 

30 

mi ./24hrs.En el grupo excretor la dlurcsls,ExUNa y Ja carga excr(!tada de­

agua ,se relacionaban entre si.Jo mismo sucedta con los valores de ExUNa­
carga excretada de agua y diuresis en el grupo no excretor. Pero cuando -
se analizaban por grupos hab1a algunas diferencias; en el grupo dos no h~ 
bo correlac!On entre Ja carga excN!tada de agua y la diuresis y en el gr~ 
po cuatro, no habfa una relación entre Ja excreción urinaria de sodio y -
la carga excretada de agua. 

El grupo excretor ten{a mejor FG,e Inferiores niveles de urea y cre­
attnina que el otro grupo.(tabla B). 

TABLA No.a VALORES DE Cr •• UREA y FILTRACJON GLOMERULAR EN LOS GRUPOS 
EXCRETOR Y NO EXCRETOR: 

Dee.cr. Creat 1 n t na UREA 
EXCRETOR 57.7f.IJ.5 0.9+0.1 21.2+6 
NO EXCRETOR 34.Jf.B.B 1.2+0.J ~O.i-14 
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Cuando la urea,creatlnlna y la filtración glomerutar se compararon por -
grupos;el uno era superior a todos,, el grupo dos tenla valores de FG si­
milares al grupo uno ,pero el rango superior de la creatlnlna y la urea -
al igual que el prolllE!dio eran superiores en éste grupo,el grupo cuatro -­
tenla valores similares de urea y creatlntna Que el grupo 2, pero una FG­
inferlor al grupo 2. ,el grupo 3,era el más afectado. (tabla flo.9). 

TABLA 9. VALORES DE FG,CREATlNINA Y UREA POR GRUPOS 

GRUPOS ' 2 3 4 

Dep.Cr. s1+12 5B.4i-14 27i11 37.f.3.7 
Urea 19i5 26i4 46i12 28+13 
Creatinlna 1+0.2 .Bi-0.7 1.Si.4 1+.1 
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RESPUESTA DIURETICA: 

La terapia diurética con espironolactona fué administrada a 11 paci­
entes.tres se manejaron con furosemlde y una con metolazona. 

Grupo 1;4paclentes se Incluyeron en éste grupo, tres de ellos respon­
dierón en la primera fase con restricción dietética y uno requirió espl­
ronolactona con dosis de 25mg{Bhrs. previo al estudio un pacientes toma­
ba furosemlde,otro furosemlde y esplronolactona y otro esplronolactona. 

Grupo 2; En este grupo se Incluyeron tres pacientes.se catalogaron 
como excretores y por lo tanto tolerantes al agua como el grupo anterlor­
pero intolerantes a la sal,contrario al grupo anterior que fueron catalo­
gados como tolerantes a la sal.Todos requirieron espironolactona a dosis­
de 25mg./8hrs en dos y uno de 50mg /Bhrs. 

Grupo 3; Sels pacientes entraron a éste grupo,,clnco pacientes fue -
ron tratados Jnicialmente con esptronolactona,uno respondl~ con dosis de 
25rng./8hrs •• otros tres fallaban en responder y otro también respondió-­
pero se suspendto'por presencia de retención azoada al parecer secundario 
a sangrado de tubo digestivo alto.A los tres que no respondieron a la es­
plronolactona se les agrego-rurosemide,pero tampoco se obtuvo respuesta. 
uno de los pacientes se manejd de Inicio con furosemlde, con respuesta -­
positiva pero requlri6 posterlonnente esplronolactona para Incrementar su 
diuresis.en este grupo de pacientes que fallaron a la admlnlstraciOn de -
espironolactona y furosemlde,pasaron a la fase tres, manej!ndose con do -
pamlna a dosis dopa y plasma fresco congelado,pero su respuestas diuréti­
ca y natrlurétlca no cambio substancialmente.Un paciente se manejo con P!!_ 
racentesis antes de fallecer. 

Grupo 4; tres pacientes formaron este grupo.uno respondió a la espl­
ronolactona a dosis de 25mgfl2hrs.,otro respondió Inicialmente pero re -
qulrió rnetolazona 10mg./24hrs para continuar su natrluresis,el otro paci­
ente se le Inició metolazona y respond!O adecuadamente. 

En resimien ; 8 de 11 pacientes respondieron inicialmente a la adml -
nlstraciOn de espironolactona, uno de ellos requirió posteriormente de~­
metolazona, el promedio de la respuesta fué del 72.7S.En el grupo uno y -
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dos todos los pacientes respondieron a la admlnlstract6n de este dturétl- · ...... 
co (100'1.),en cambio en el grupo tres sólo dos de los cinco pacientes tu - . .,~.:.v,,¡ 
vieron respuesta positiva 40'1.,en el grupo 4,los dos pacientes a los que-
se les admlnistrd esptronolactona respondieron inicial mente (100'.I.), pero 
uno de ellos requlri6 metolazona,. 

El grupo excretor que eran 7 pacientes, 3 respondieron con ta restrl 
cciOn dietética solamente y los otros cuatro con dlur~tlcos tipo esplron_Q_ 
lactona (100'1.).y 42'.I. para la respuesta dietética. En el grupo no excretor 
sólo el 57'.I. tentan respuesta a la esplronolactona lnlclalmente,uno respo.!! 
dlÓ a la metolazona,un paciente respondt6 a la furosemlde pero posterior­
mente se agregó espironolilctona paril continuar su niltriuresis. 

COMPLICACIONES DE LA TERAPIA DIURETICA Y MORTALIOAD: 

Se detectaron 6 episodios de hlponatremia, cinco en el grupo no excre­
tor y una en el grupo excretor.3 pilcientes presentaron hlponatremla que -
no corregla con la restrlcclOn de agua.en un paciente con hiponatremta de 
este grupo sl se corrigió con la restrlcc!On de agua en el otro también 
volv!O a la normalidad cuando se retiró la furosemlde.que reclblO antes -
de incluirse en el estudio.Los tres pacientes con hlponatremia no corre -
gtble tenlan una ~obre carga excretada de agua y una muy baja FG,perten~ 
cían al grupo tres y todos faltecteron,uno de los que sl se corrigieron -
perteneclO al grupo tres y el otro al cuatro, los dos tenlan el anteceden­
te de haber utilizado furose11lde antes de incluirse en el estudio. 

Solamente uno del grupo excretor present6 hiponatremla,era un pacten 
te del grupo uno y tenla el antecedente de tomar furosemtde antes del in­
greso al protocolo.Su htponatremla corrtgto espontAneamente. 

Analizado por grupos, de tos 6 eventos de hlponatremla,4 pertenecie­
ron al grupo 3,de los cuales 3 fallecleron,1 al grupo 1, y et otro al gr!!_ 
po 4. 

Hubo 3 episodios de hlpokalemla,2 en el grupo no excretor y una en -
el excretor, ~sta Gltima secundarlo a la utlltzaciOn de furosemtde previo 
al estudto,Las otras dos pertenecieron al grupo 3,una de ellas secundarla 
a la admtnlstraciOn de furosemlde durante el estudlo,se corr1g1o con espl 
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ronolactona. Hubo 5 eventos de incremento de los azoados,4 en el grupo no 
excretor (grupo 3,4} y uno en el grupo excretor {grupo 1,2). 

de los del grupo no eKcretor,Uno tenla et antecedente de tomar furo­
semide antes de Ingresar al estudto y se corrigto al retirar estos dlurl!­
tlcos,se control6 con esplronolactona y se dió de alta,el paciente presen 
t6 1.7 de creatlnlna y 62mg de urea y salló con 0.9mg. de creatlnlna y 32 
mg.de urea,el otro paciente los presentó cuando se administraba furosem1-
de y se corrigió con volumen y agregándose espironolactona al tratamiento. 
el otro paciente lo presentó cuando se administraba esplronolactona,por -
to que se manejó con plasma fresco congelado corrigiéndose la retención -
azoada.el otro paciente la presentó en forma espontanea y con manejo a b~ 
se de metolazona ya no la presentó.El paciente del grupo excretor, la pre­
sentb cuando toD'laba furosemlde antes de Ingresar al estudio.( tabla 10 y -
11). Hubo 2 episodios de encefalopatta hep6tlca asociados a la utiliza -­
c10n de furoscrntde. 

TADLA 10. ELECTROLlTOS Ell LOS PACIEtHES OE ESTUOlO. 

GRUPOS: EXCRETOR tm EXCRETOR 1 2 3 ' Sodio 136+1 133¡5 138+1 136+1 129+1 139¡3 
Potas to 3.5+.3 3. Ji-.5 3.5+.2 3.9+.4 s.1+1 4.6+.1 
Cloro 102+1 95¡5 102+1 104i6 95¡5 103iB 

HORTAL ION>: 
fallecieron 5 pacientes, todos pertenectan al grupo 3, con ExUna me­

nor de 10meq/1. , una carga eKcretada menor del JOS y una pobre flltract­
On glomncrular de 27+ttml/min.Oos de tos pacientes evolucionaron como el­
SHR ,con hiponatremla y retención azoada progresiva,ollgurta pcrslstente­
y ExUNa menor de 10meq/1. ,uno de el los se asaeto al uso de furosemide y -
el otro a una hepatitis alcohólica severa. dos pacientes m6s fallecieron­
por sangrado de tubo digestivo y una en encefalopatla hep6tlca.Uno de es­
tos pacientes pre~entO retención azoada pero sin caracterlstlcas de 5HR.­
Los otros dos pacientes fallecler6n sin evidencia de retención azoada. 

sa hicieron 3 procedimientos de paracentesis en dos pacientes, los 
cuales fallecte~n durante el transcurso de recolección de datos.por to 
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11 MPL º" OU MI E LA T RAPlA OlURET CA 

ANTES DE l!IGRESAR AL ESTUOIO HlPO/lla HlPO/K jcr.y Urea Ell 

ESPlROllOLACTOllA o o o o 
FUROSEMlOE 2 

HETOLAZOllA o o o o 
CON Fo.y Es. o 
OURAflTE El ESTUDIO 

ESPl ROtlOLACTO!lr\ o o o o 
FUROSEMlOE 

HETOLAZOtlf> o o o o 
Fo. y Es. juntos, 2 o 2 

HlPO/lla:hlponatremta;HIPO/K=hlpokalemia Cf".i.Creatlnlna;EH=encefalopa -
tlo hep~tlca. 

que no presentaremos sus resultados.ya que ,el estudio quedo inconcluso. 
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DISCUCIOfl e o N e L u s l o " E s 

Independientemente de que la retención renal de sodio en la cirrosis, 
sea un factor primario o secundarlo en la patogénesis de la ascltls,el fo­
co de atención prioritario en el tratamiento de la ascitis es corregir és­
ta anomal1a. La retención renal de sodio produce subsecuentemente reten -­
clón de agua en el cuerpo y producción de ed!!mcts y ascitis en los paclen 
tes con hipertensión portctl por cirrosis hepatlca,por otro lado,la excre 
clón de agua puede estar alterada en los pacientes con cirrosis hop6tlca 
Independientemente de la retención renal de sodio, por lo que, el manejo 
de admlnlstraclOn de lfquldos en estos pacientes es el segundo problema al 
que nos ~nfrentamos. El rH16n es el órgano efector que maneja tanto la ex­
creción de sodio como de agua,ror lo que es de suponerse,que el conoctmle!! 
to del grado de funcionamiento renal nos dar~ una pauta en el manejo de e:!, 
tos dos factores en los pacientes con ascitis.Desafortunadamente ni las al 
terdclones cllntcas o bloqulmlcas encontradas en el paciente con clrrosls­
hepattca nos ayudarón a determinar el grado de función renal (59).En nues­
tro grupo de pacientes no hubo diferencia slgnlftcativa en tiempo de pro -
tromblna,protelnas totales.albúmina y transamlnasas. aunque ~stas Oltlmas­
sólo mostraban el grado de actividad de la enfermedad.por lo que en los p~ 
cientes del grupo tres se encontraban m6s elevadas que en los grupos res 
tantes.tlo obstante.los niveles de blllrrublna en Jos pacientes del grupo 3 
y del grupo no excretor (grupo 3 y 4).tentan valore~ slgnlffcatlvamente -
mas elevados que los grupos restantes (ver tabla 6 y 7).Se sabe que Ja ic­
tericia per se,produce alteraciones en el manejo del agua y del sodio en -
los animales de experlmentacl6n y el hombre (29,30,92.100,105).Por lo que­
al menos en parte, la mayor severidad en ia excreción de agua y sodio en es 
te grupo de pacientes puede ser atrlbufdo al mayor grado de Ictericia en -
estos pacientes. 

Lds pruebas de funclOn renal en este protocolo, formaron cuatro gro -
pos;el primero, no mostró alteraciones en el funcionamiento renal.su carga 
excretada de agua era superior a la de los grupos restantes, los mismo SUCQ. 
dia con la ExUNa,por lo que fueron catalogados como tolerantes a Ja sal y­
e! agua,el 75i de estos pacientes respondieron con la pura restricción de­
sodlo en la dieta.el otro necesito de administración de Es. para corregtr­
su dluresls.,nuestros nallazgos en este grupo fueron similares a los de 
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Arroyo y cols (289).Uno de éstos pacientes presento hipokalemia e hJpona -
tremia con Ja adminlstraclOn de furosem!de previo al Ingreso a éste proto­
colo.Se sabe que éste grupo de pacientes no necesitan de diuréticos en su­
mayor[a y que la esptronolactona es el de elección cuando se decide la ut.!_ 
lizacJOn de algún diurético.( 5,289).En conclusión; este grupo de paclen -
tes son Jos que presentan mejor grado de función renal y generalmente la­
formaciOn de Ifquido de ascitis es secundarla a un exceso en la ingesta de 
sodio (255,268).Por to que el diurético en éste de grupo de pacientes no 
es necesarlo,ya que condiciona alteraciones electrolltlcas y del volumen -
que pueden empeorar su funcionamiento renal. 

Grupo 2; este grupo tenla una carga excreti1da similar al grupo uno, y 
la filtración glomerular se mantenla a niveles semejantes también (ver ta­
bla 9 y gr~flca t).Sin 0"11bargo, su excreción urinaria de sodio era m~s ba­
ja que el grupo anterior.Debido a que la fJ!traciOn glomerular es acepta-­
ble y el manejo del agua es normal.un Incremento en Ja actividad de la AP­
es el factor m~s importante en la retención renal de sodio en este grupo -
de pacientes (288,289,290),por Jo que Ja esplronolactona es el diurético -
de elección para estos pacientes. Arroyo (289) reportó una efectividad de-
95S con este diurético en este grupo d~ pacientes.En nuestro estudio.los 3 
pacientes requirieron esplronolactona para obtener un Incremento en la ExU 
tia. Uno de estos pacientes era manejado antes de ingresar al protocolo con 
furosemlde y espironolactona,produci~ndole esta asoclaciOn depleciOn de 
volumen y ollgurla (motivo de ingreso al protocolo).En conclusiOn; este ~­
grupo de pacientes responden menos a la restricción dietética, por que el 
factor principal es la actividad aumentada de la AP,desde luego que la es­
plronolactona es el diurético de eleccJOn.Nlnguno de estos pacientes pre -
sentO complicaciones durante su manejo. 

Grupo 3; Sin duda este grupo de pacientes era el que tenla un grado 
severo de dano renal.como lo muestran su filtración glomerular,la urea y 
la creattnlna,Su carga excretada también era muy pobre (menos del 22S). 
por Jo que fueron catalogados como Intolerantes a la sal y el agua.(ver -­
Gr~fica 1 y 2, y tabla 9).En este grupo de pacientes sólo dos de cinco re.i 
pendieron Inicialmente a la espironolactona (401),0tro respondió a la ad -
mlnlstractOn de furosemide, pero necesitó posterlonnente Es para continuar 
su natriuresis,Jo que refleja que este grupo de pacientes tienen también -
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una actividad de AP al.ITlentada,dos pacientes desarrollaron SHR.ninguno res­
pondió a la combinaciOn de Es y Fo y subsecuentemente a la admtnlstraciOn­
de plasma fresco congelado y dopamina.La ExUtla estuvo muy dafiada en éstos­
paclentes (10.09;7meq/1./24hrs. ).lo Que refleja su grave pronostico, ya -­
corroborado por otros autores (125).En nuestro estudio 5 de los 6 paclen -
tes fallecieron durante Ja hospltaltzaclOn (83'.l.).dos con SHR,dos con san -
grado de tubo digestivo alto y el otro con encefalopatia l1epát1ca y proce­
so Infeccioso agregado.El da~o en la excrectOn de sodio en estos pacientes 
es secundarlo al aumento en la reabsorción de sodio por el túbulo proximal 
y a una dtsmlnuclOn de la flltractOn glomerular.EI dafio en la excreción de 
agua se debta a una liberaciOn osm6tlca y no osmótica de la llAO y adem[ls -
a la disminución de la cantidad del filtrado glomerular Que llega al seg -
mento diluyente de la nefrona (288,289,290, 153,261).Las complicaciones son 
m6s frecuentes en este grupo tamb!én,debtdo al uso de diuréticos m~s pote~ 
tes.al mayor iJrado de det€!rioro hepático y ,, la hlpovotemla Que presentán. 

En conclusión; éste grupo debe de ser m~nejado con mucha cautela, la -
Fo y la Es deberán utlltz.:irse en forma conjunta.con mucha vigilancia de -­
los electro! ttos y los azoados.el plasmJ fresco congelado puede ser una m_g_ 
dlda de mucha utilidad en cstu grupo {332), ror lo Qlli! se recc'fllenda utlll 
zarlo cuando haya evidencia de una deplec!On de volumen con el uso de diu­
réticos o de otra causa.Uno de nuestros pacientes de este grupo respondlO­
adecuadamente a Ja admlnlstraclón de dicho cololde,éste se administro pos­
terior al Incremento de los niveles de azoados secundario a esplronolacto­
na.La metolazona puede utilizarse conjuntamente con Fo, ya que éste dismi­
nuye la absorc!On de sodio por el túbulo proximal (243,276,277). 

Grupo 4;este grupo tenla una ExU!la mayor que el grupo 2 y 3,pero men­
or QUe el grupo (ver gráfica 2) su ExUa también era muy baja,comparada con 
el gn.ipo 3~,su respuesta diurética fué buena, dos a la esplronolactona y­
otro a la metolazona,su pronOsttco es bueno,un paciente presentó hlpona -
tremla que corrtgto con la restricción de agua.Las alteraciones renales e_!! 
contradas en éste grupo no estan descritas en la literatura.ya que fueron­
catalogados corno tolerantes a la sal e Intolerantes al agua.dos expltcaclo 
nes pueden ser hechas con respecto a éste grupo; primero.que los hallazgos 
en la funclOn renal se deban a QUe el paciente tomar6 diuréticos en fonna­
subreptlcla y los hallazgos de ExUNa se exp llcarán por ésta clrcunstan -
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cla y segundo Que el paciente tuvter<i cierto grado de dai'lo renal (HTA). 

El dano en excretar agua en éste grupo, es probable que sea secunda 
rio a un incremento de la HJ\D. 

Conclusiones; 

Como vemos el grado de función renal si correlaciona con la respuesta 
diurética, a mayor dano renal menor respuesta.Por otro lado, el conoc.!. 
miento del daño en el rnetabol lsmo del agua es otro padímetro que nos ayu­
dara a determinar a que pacientes se les restringir~ el agua,ya que la rei 
trlcclOn Inadecuada puede producir hlpovolemla e incremento en los azoados 
en tos pacientes del gru;;o 1 y 2.La restricción dietética de sodto es ta -
medida Inicial y necesaria para todos los grupos. 

Con éste protocolo de manejo, el 18'1 responden a la restricción dieté 
t1ca.e\ 83'lo a la teraoll diurética y uno al plas1:1a fresco.Dos pacientes de 
sarrollaron sfndrone tie;iatorrenal (12~).tres hlponatremla {18'L),uno hipo -
kalemla {6i).Dos con retención azoada ~or diuréticos (12t),y tres encefal2 
pat1a hepatlca (1Bi)los factores pronósticos mas Importantes fueron la ExU 
Na menor de 10meq./l,/24hrs. y la h\ponatremla que no corregla con restrlc 
c!On de agua. 
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