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RESUMEN

MARTINEZ CARDENAS LAURA. SINDROME ASCITICO: III SEMINARIO —
DE TITULAGION EN EL AREA DE MEDICINA Y CIRUGIA DE PEQUENAS—
ESPECIES. ( BAJO LA SUPERVICION DEL Li.V.Z. ARMANDO ARZATE——
BARRIOS ).

El presente trabajo comprende sn general al S{ndrome --
asciti‘éo, sus diferentes causas, ya gue éste sfndrome se ca
racteriza por sl actmulo de 1I(1uido en la cavidad perito--~
neal se hace una clasificacidn de los diferentes tipos de —
1fguidoms que se llegan a enééntrn dentro de la cavidad pe-
ritonsal, mencionando les causas probablea de cadm una de -
ellos. Ya que la mayoria de las veces el sfndrome ascftico-
e8 causado por una falla en el sistema venoso portal, como-
consecuencia de una insuficiencia cardiaca congestiva dere-
cha; dentro de la fimsiopatologfa me mencions cémo oourre ——
ésto, y el desarrollo de las otras causas probables de ascf
tis. Rote efndrome tiene como comsecusncisa problesmas de ti-
po diandico en caso de Que el abdomen sea muy pronunciado,—
hay deshidratacidén, baja de apetito, polidipsia, poliurias,=-
decaimiento, etcétera. Loa métodos dimgnésticos se mencio--
nan desde el més bdsico haste pruebas de laboratorio. El --
tratamiento gue se sugiere es bdsicamente en el caso de una
insuficiencia cardiaca congestiva derecha y se dan sugeren-
cims en cuanto a dietm y la técnica de la paracentdsis.
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INTRODUCCION

Desde hace tiempo se conoce la enfermedad llameda Asc{--
tis o Sfndrome asc{tico, y es la acumulacidn de liguido en ~
1a cavidad peritoneal, el cufl ae puede origininar por vari~
o8 factores; tales come problemas e la circulacidn portal ,-
hipoproteinemia, insuficiencia congestiva cardlaca derecha,-
insuficiencia de 1a vdivula tricdspide, cirrosis hepdtica, -~
+n"2rmedades renales y gastrointestinales, parasitosis, in--
gestidén de tdéxicos, deficiencian nutricionales,administracidn
de fédrmecos, cambios de presién. (3,5,8,9,16,17).

CQUADRO 1.

Es necesario conocer los diferentes tipos de 1liquidos ==
que se pueden encontrar en la cavidad abdominal, los cuales-
se pueden englobaer en los siguientes términos:

a) TRASUDADO- es el aciémulo sxcesivo de agua o 1iquido -
en los espaclos tisulares incluyendo cavidadea del cuerpo,ca
sados por el trastorno del mecanismo del intercambio de los-
mismos entre los capilares, los sspacios extracelulares y —-
los vasos linfdticos,éste 1fquido contiens agua,electrolitos
y muy pocas protefnas. Por lo general no coagula, cuando se-
encuentra en cavidades segin su localizacién pusde causayr —-
trastornos cardidcos, pulmonares, digestivos, etc.(5,8,9,16,
17,19).

CLASIPICACION
Hidroperitonso L{gyuido en cavidad peritoneal
Hidrotdrax LfQuido en cavidad tordcica
Hidrocele. Liquido en el escroto

Hidropericardio Li{guido en saco pericdrdico



TRASUDALO:

¥ioooroteineming

walnbsocidn intestinal: i

.rotefnas intestinales bajos

snferwedud Hiowerular ) SR ﬁr nﬁjé,iinfﬁtipo,

TRASUDADO »ODIFiCADO:

obstruccién venosa portal

Inzuficiencia Cardiaca congestiva . ;
Heopiasia nbdowinal obstruyendo vasos linféticés y'sangﬁin
neos, o
Carcinoua
Sarcous
Hepatoputias:

Necrosis Pouvtecirrosis Hepatowa

Carcino.a de ductos biiiares.

EAUDADO S2RCSAHGUI.I0LINTO

Jseritonitis ianfecciosa fesina sJeritonitis. gor biiis. .
Jeritonitis por orina Jeritonitis »ancreftica
Esteatitis

lienato atlas:

hesatitiu erdnica votiva

Hernia diulrugudticn e0o_.asin abdowinal
Carcino.a Sarcoaa

Linfosaccaun
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Continfa GUADRO 1,

BXUDADO PURULENTO:

Perforacién intestinal Ruptura de abcescs

Heridas por pensetracién Ruptura en piometra
Extensién de infecciones ' i

EPUSION HELORRAGICA:
Traumatismos en vasos mayores, bazo, higado.
Neoplanias:
Hemangiosarcoms
Tumor vascular
Desordenes sangufneos
Intoxicacién por warfarina
Tumor vascular
Trombosis
Torsién de:
Batémago
Baso
Tumors:
Feooromocitonma.

(5.
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Anasarca Liquido subcuténeo generalizado -

superficies seroaass,mucosas,piel.

b) EXUDADO- Tipo de edema no inflametorio, es seroso, mse ca-—
racteriza por inflamacidén agudm, se coagula,contiene células
Que provienen del torrente sangufneo.(2,5,8,9,16,17,19).

El edema no inflamatorio se diwide en:

De acuerdo a:

Tipo: A) Seroso, catarral o mucoso, f£ibrincso, hemorrdgico,-

purulento, linfoc{tico y proliferativo.

b) Distribucidn: Focal— afecta & un Solo Sitio generalmente--

% .con.bordes bien-definidos en 61 drgeno.

Kultifocal~ son varios 8itios que se encuentran separados
por tejido normal.

Zonal- un érea del drganc estd afectmada.

Bxtenaiva- aumento de tamafio de la lesién inicisl,
Difusa— Totelidad del érganc estd en mayor o menor grado-
afectado.

c) Aguda- @e caracteriza por cambios vasculares sobre todo —

cengestidn, trombosis, edemm, hemorragia, fibrine y pre--
sencia de neutréfilos y va de 4 a 6 horas hasta 3 dfas.
Subsguda- Disminucidén de los cambios vasculares y ln‘exu-
dacidén neutrof{lica, as{ como predominio de las células ~
mononucleares:,
Crénice~ Hay proliferacién celular y tiene las siguientes
caracterf{sticas: 1) Fersistencia; 2) Respuesta inmune; 3)
Proceso de reparacién.

d) Severidad: Ligera, moderada, y mevers,(5,16,17,19)
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DIPERENCIAS ENTRE EXUDADO Y TRASUDADO

CARACTERISTICA EXUDADO TRASUDADO
Etiologfas Inflamatorio Trastorno circulatorio
Gravedad especfficea Mayor de 1.018 Menor de 1.015
Contenido de protef Mayor de 4% Menor de 3%

nes,

Cor=vlacidn Frecuente Rara

Cels. Inflamatorias Abundantes Escasas

Bacterias Frecuentes No hay.

(19 ).

La ascftis as considera edema inflamatorio o verdadero,~
siendo dsta un trasudedo modificado y pueds formar s{ndrome-
generalizado. La asci{tis en general resulta t{picamente de -
la congestién pasive crénica del sistema de la vena porta.
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ETIOLOGIA

Como se menciond anteriormente hay varios factores o a=
gentes que producen un cumdro aseitico:
Trastornos circulatorios como;
Inauficiencia cardisca congestiva
Defectos en la circulacién portal
Cambios de presidén a nivel extra e intracelular
Nefropat{as
Hipoproteinenia
Parasitosia
Aspectos nutricionales
Problemas hepéticos:
Adminiatracién de substancias que se metabolizan a ni--
vel de higado
Cirrosis hepdtica
Hepatitis contagiosa
Neoplasias
Amiloidosis
Ingestidn de toxinas
Traatornos de la circulacidn linfétiocs
Desequilibrio deido - base
Degequilibrio de electrolitos
Neoplasias

(2,5,8,9,16,17,19).

CUADRO 2.
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CUADRO 2,

Causas de increuwento del volitmen :del liquf.l.do in=-’
tersticial y del ed:ua. . : B

Incrowento de la presidén de filtracién
Dilatacidn arteriolar
Constricaidn venosa
Increwento de presidén venosa (insnficienciu cardiaca, in
suficiencia valvular, obatruccién venosa, increwmento el
voilumen total del LEC, efecto de La gravedad, etc, )
Decremento del gradiente de presidén csmftica a través del-
capilar.
Disminucién del nivel de protefnas piasmiticas
Acuumulacifn de substancias osméticawente activas en el -
espacio intersticial
Increwento de la permeabilidad capiler
Substancia P
Histawina y substancias relacionadas
Cininas, etec.
Fiujo iinfdtico inadecuado.

(19)
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PISIOAPOLOGT A

sara poder describir la fisidgatd...ogia, necesitunos ——
conocer couwo €S norinaluwente 1a’ circulacién sanguinea y des
puds Ge ésto tratar de describir cada una de ias causas —-—
que producen ascitis.

Como se sabe la sangre llega por la vena cava aaterior
hacia la aurfcula derecha hay contraccidn y va a ventrfcu-~
lo derecho de aquf asa o aorta Duluwnar { es saungre ve:lo-
sa) de aquf va a pulwdn y regresa a la aurfcula izquierda-
¥y por una contruccién (sfstole) pasa a ventrfculo izquier-
do, de equf sale por la vena cava posterior que va higado,
riuén y todos los JSrganos posteriores y de nuevo regresa -
por iw vena cava anterior.( 6).

Los mecanismos de houmeostasis le confieren zl corazdn-—
la capaecidad de bowbear lu sangre venosa, tawbién confiere
a los vasos sangufineos tisulares ia habilidau de: ajustar-
el fiujo sangulneo a las necegidades de Los tejidos y regu
lar el voilmen dcl liquido extraceiular y sanguineo conjun
tamente con el riudn ¥y con la circulacidn Linfédtica. (5,8, -~
17,40).

#l equiliorio de intercawbio de los 1fquidos entre el
coumpartiuwiento vasculer y el intersticial se umantiene es-~
ece..cluiuente por wedio de princivsios fisico qufuicos de -
las oresiones hidrostdtica y coloidoswética actuande ie —
pered capilar cowo unz menbrana seminevuacble, (5,6,15,19)

2285000 HIDR(GLALECA- Bs Lla que maatiene la cantidad -
de ifquido circuliante deuatro de los vesos sangufneos y al-
wiswo tiewdo Ll.apide que entren wes ue ei tejido interstici

2l heelu ed 1

rior Ge 108 vauow.(9H,3,.5,:7).
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SRESION 05i0TICA~ Es'la que controia La entrada de 1f-
quidos del tgjj.do intersticial hacia los vasos sanguineos-
Y . a su vez iumyide La salida de ifquidos al tejido intersti
cial, Tawbién se le conoce cowo Jresidn coiocidosmética. (5,
8,167,17).

Los cuatro factores principales que deterwinan si el -
liquido saldrd del capiiar al espacio intersticial o con -
direccidn opuesta son:

1) Presién hidrostédtica (- h) iatravascular

2) Presién hidrostética del 1iquido intersticial (Phi)
3) 2resién coioidosmdtica del plasma {s¢)

4) Presidén co.oidoswédtica del ,1fquido intersticial (.ei)

Cuando se alteran estas presiones hidrostética y coleoi
dosubtica o ambas se roperd el equiiibrio y la consecuen—-
cia serf edeuwa, Después de visto esto se deduce cuales son
las causas:

1) asumento de la presién hidrostética (insuficiencia car—-
diaca)

2) Diswinucién de la presién coroidosmética { Oncética )

3) obstruccidn de la presién linfdtica

4) Retencidn de sodio y agua (eritelio reaal)

5) ferueabilidad capilar auwantada (anorexia,chogque, anafi

lexia, trauwstismos, inflawacién),. (17,19).

CIRCULACLION LIJFATICA

ia saiida de Lfguido norwaliente excede al "regreso" -
ael wiswo u truvés ce tas paredes de los cwpilures, enton=
ces e. afquido extra eutrs a .os iinfédticos y drena a tra-—
vés de e.l.os nuevawente hacia ia sangre, kKsto iwpide gque ~

2a arzsida delr ifquido intersticlal subaw y osromueva el re-
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cawbio del ifquido tisular,(5,16,17,13).

Bl fiujo de 1z linfa es debido & woviwientos de iz wmus -
cuistura esguelética, a .o presidn intvutordcice negativa-
durante la inspiracién,nl efecto de succidn deir filujo de =
alte velocidad de la sungre en las venass Sobdre lms cuales—
terminan los iinféticos y a las contracciones rftuicas de
las paredes de los grandes VuSos sinféticos, puesto que --
éstos tienen vilvulas que iwmpiden el reflijo, las contrac-
ciones de los wdscu.roc esqueléticos, emnujan la linfu ha-~
cia el corazdn, Las julsuciones de 108 vasos linféticos --
son i.portantes y la frecuencim de éstas contraccidnes au-
mente en proporcién directa a2l volduen de linfe en los va-
so0s. (5,8,19)

CUADRO 3.

INSUFLCLENCIA CAADIACA,

lLa provocan principaluwente lesiones valvulares, proce-
sos patoibdgicos del miocardio, oresiones sobre el corazdn,
defectos congénitos.

Se congidera que el eqillibrio circulatorioc no es nor-a
mal si el corazén no puede impulsar toda la sangre recibi-
da del siste.a venoso, o sea, yue el gasto ventricular es-—
menor que el volduen de sangre recibido de las venas y a »
esto precisamente se le llama Insuficiencia cardiaca con--
gestiva.(5,8,16,17,18)

Se heya diswinuflda la capucidad contrictiide. wiocar—-
dio,entran en juego mecaniswos cowpensedores que incluyen
un auueunto an la frecuencia cardiaca, dilatucidn e hiperz~
trofia, con opjeto de coaservar er eguisibrio circulatorio
gero la reserva cardinca estd diswinuldi y eir aniumai no —-
puede cubrir urgracias circu.ztorias,yu gue hay baja de la

reserva cardiaca y el aniwal estd reiwtiv.aente aorwal en-



Conducte ingdtice Juul\or

Lingdtices Diag va’-."h'

Condudto Tordcico

Cavidad  Peritoncal

Cisterms dol conducto

—-2T-

CUADRO 3. DIiabRAMA RePRESEHTATIVO BIL TLu0 DR LoS TLIiD0S y Su JAENAIE WiNEATICO .
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reposo, perc es incapaz de hacer ejercicio.(4,5,7,8)

iuchos de Llos signos nueden expiicarse por el euwento-—
de la presidén hidrostédtica en el sistema venoso,pero taw-—
bién le diswiaucifnidel gasto cardiaco contribuye a estos—
signos. As{ el edema se debe principalumente al auwmento de-
la presidn hidrostética de los vasos, la lesidén causada a=-
1os cpflares por la anoxia facilita el paso de protefnas —
plasmdticas a 1os tejidos con exacervacién ulterior de ede
wd. (5,8,17)

LHSURLCLENCIA CARDLACA COJ4GESTLVA

Existe Insuficiencia cardiaca congestiva derecha e ize
quierda de los ventriculos o,.,en ambos, cuando hay insufia=
ciencia del lado derecho se observa congestidn venosa sola
mente en la circulacién mayor,cuando es en el izquierdo la
congestidn y edema quedan restringidos a la circulacién --
pulmonar, lLa insuficiencia del lado derecho invoiucra, hi~
gado, riuones,disminuyehdo su funcién normal.(3,5,8,9,15,-
16,17,19)

Bn el riuén el aumento de la presidén hidrostética es -
compensada por la disminucién de flujo de sangre a través
de riuén con disminucién consecutive de la diuresis. Ha --
sifn anéxica de los glomérulos produce aumento de la perme
abilidad y salida de protefnas del ,plasma y orina, La con-~
gestién venosa en ol sistema portal ea Secuela inevitable-
de la congestién hepdtica y se acowpauna de trastornos de =+
la digestidén y la absorcidn y por Ultiwmo la trasudacidn en
la luz intestinal y diarrea y en cavidad peritoneal, (5,9,-
17,43)

El higado y la circuiacién portal estan en uutua depen
dencia; pués el priuwero depende de la vena porta para reci
pir la cantidad de wnatriales nutritivos que necesita, en =

tanto la circulacidn portal riuye en preoporcidn a la per--
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wmeabilidad de los sinusoides hepdticos. lLa circulacién de-
éste sistema, la scngre procedente del resto del paquete =
intestinal, circula a la witad derecha, sin que se mezclen
las dos corrientes en la vena porta. El paso de la sangre-
del sistewa portal a travéds del higedo hasta la vena cava-
cauual, 6s progorcional a le peruweabiiidad del lecho vascu
iar hepdtico, su obstruccidn relativa tiene por consecuen-
cia que la sangre se entretenga en el sistema anterior a =
la vena porta, lo que a la vez significa dificuitades en #
la digestién y absorcidn con posibi.idad de ascitis en las
fases avanzadas.(3,5,8,9,17,18,.13)

La insuficiencia del higado para anaboliizar los awinod
dos y las protefnas en el curso de una insuficiencie hepde
tice se manifiesta clinicamente, por desgaste de los teji~
dos y diswinucién de la protefna piaswftica, Bste fenbmeno
puede ser bastante grave para provocar edema, por la baja-
presién osmética del plasma, El edema hepdtico no suele ser
wuy evidente, se descubre habitualmente en el eéspacio in--
termandibular. En la obstruccién del sistema portal,como &
es c¢aso Ffrecueunte en.la fibrosis hepdtica, el edema es uu-
cho mas intenso pero circunscrito a cavidad abdominal. (3,-
5,10,18)

OBSTRUCCION LINFATLICA

Ocurre cuando una lesidn impide el drenaje linfético -
por presidn u obstruccién, Este se asocia principalmente a
con tumores o cuando hay inflamacidn severa.(3,5,8,17,13)

AwlL0IDOSLE HEPALLCA

Se sresentan ictericia y escitis, histopatolégicamente
nay depésito amiiiode en el parénquima periportel y en les
paredes de pequenos vasos portales. Los defdsitos obstrure

yen.el woviwiento bdiiiar e interfieren con el filufdo san--
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guineo, La amiloidosi esta asociada con Coccidiodes iwmmi-s
tis. (3,5,8,15,20)

ASCLLLS FlpRUSA DEL BALO

B esta hay una hepatitis extensiva asociada con socap
diosis, el bazo estd infiawado con un'.engrosawienteo variaws
ble del tejido conectivo capsular, de ésto resulta ascitis
crénice en gates y zerros, Bs causada sor unu congestién —
pasiva crénica del higado, (+,5,8,17)

INGESTLON DE 2UALCOS

Las manifestaciones clinicas inciuyen anewia, pdrdida-
progresive de Jeso, ascitis,epistexis y edema de la pierna
escroto y abdouwen ventral. Los cambios histopatolégicos —-—
son wds vistos en hifgado, riuén, bazo y nddulos linfdticos
la presentacién aguda en hfgado, degeneracidn, hiperplasia
celuiar de ductos biliares, cirrosis, casos crénicos pseu-
dolobulacidn e hiperplesiz y prolifevacidn de ductos biitia
res, necrosis tubuiar del riudn y necrosis de ndduios lin-
fhticos. (8,13,17,13)

HIV UOROTELAELLA

Cuundo hay una fuerte infestacidn perasitarie princi-——
pasusente gastrointestinegles ym que por wordeaura o succidn
de sangre y algunas toxinas anticozgulantes son causas de-—
edeuwa paresitario, taubién el sindro.e de .ulw absorcidén,-
wala digestibn, enferuedad crénica infecciosw.(3,5,7,8,9,~-
17)

WUTRLCIC AusSS

L0S aminodcidos, carbohidratos, iinidos y vitauinas —-
son procesados en el higado ye sea para degradarlos o »sro-
ducirios. las deficiancias o exceSoS causan Gauo al higado.
&1 higedo juede estar da..aco .or iz rosencis de Ltoxinas-

en €. aliuentu, €.i une enferieday hepltica es metaboslsuo—
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esta afectudo y percitiendo uauw-dieta norwel tendird dete—-

rioros consecuentes, (L,2,3,4,5,8,17,13;2C)
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METODOS DIAGNOSTICOS

Historis clinica~ Datos que el duefio proporciona;
- Exémen £{sico- Dolor, mucosas, deshidratacién, distencién-
abdominel, signo de rebote.
~ Biometrfe hemética. '
— Rayos X- Estudio rutineario de abdomen, V.D. y lsteral ders
cha, evaluavién de siluets cardiaca.

Parscentésis- lMueatrs de 1fquido mscirico pars determinar-
gravedad especi{fica, contenido celular, pro-
tefnas, cultivo bacteriano,

— Desterminacidén de Urea y Creatinina,

Prusbas funcionsles de Hi{gado- Excrecién de amonimco, fai-
dos grasos, bromosulftaleina,

- FPruebas estructureles de hfgado- TGO, FAS; TGP.

Coproparasitosacépico- Flotacién.

“Bropsia intestinal.

Electrocardiograma.

= Ultrasonido.

- Laparatomia.

[}

(5,9,16,17,19)
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SIATAUSPLOUS DafSrs.iCinoss

deonLasias

Qseritonitis virai 1afecciosa ferina
oostrucidn iatestinal o de estduzgo
kdewa inflawetorio

£xudados

Cirrosis hepdtica

Obstruccién vesical

Cistitis

Sfrenez

Hepatowegalia

Esplecnouegalia

Hewoperitoneo

(3,5,9,16,47,19)



iSTA TEXE M8 BEBE
o SAER BE AR SRLIOTECA

TRATAMIENTO

Dependerd de la etiologfa, en el caso de Insuficiencis -~
cardiaca congestiva bésicamente es con diurdticos como la"fu
rosemida, espironolona, tisgida, manitol, aldosterona antago
nistas,restriccién de sodio en 1la dieta, soluciones adiciona
das con potmsio, protefnas de fécil digestibilidsd, parmcen-
tdsis limitada a pPQuefias cantidades dos o tres veces al dfe,

Ls paracentésis consiste en la extraccién de liquido de—~
la cavidad abdominal por medioc de una trocs que se introduce
en la parte mediam del abdomen con la debida mntisepsia, se —
jala 1la piel hacim un lado y se introduce la troca, Se espe~
ra s que salga el 1fquido por gravedesd, dependiendo de la --
talla del paciente es la cantided de 1f{quido que Se va a Sa-
car, no se debe extraer todo el liquido de una sole vez ya -
que puede haber une descompensacién, para evitar doto se ca~
naliza al paciente con una solucidén adicionada con potasio.—
(3,5,7,8,9,10,11,12,17,19)
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