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RESUli!EN 

llARTINEZ CARDENAS LAURA, SINDROME ASCITICO: III SE¡iINARIO -

DE TITULACION EN EL AREA DE MEDICINA Y CIRUGIA DE PBQUERAS­
ESPECIES, ( BAJO LA SUPERVICION DEL M.v.z. ARMANDO ARZATB-~ 
BARRIOS ) , 

El preeente trabajo comprende en general al Síndrome -­

asc!ti'Ó.o, aua diferentes caus-:s, ya que cfste síndrome ee e~ 

racteriza por el acdmulo de líquido en la cavidad perito--­

neal se hace una claeificaci6n de los diferentes tipos de -

líquidoe' que se llegan a enc~ntrar dentro de la cavidad pe­

ri tone&l, mencionando las causas probables de cada una de -

ello&, Ya que la mayoría de las veces el síndrome asoítico­

aa causado por una falla en e1 sistema venoso porta1, como­

conaeouenoia de una insuficiencia cardiaca congestiva dere­

cha¡ dentro de la fiaiopatolog!a se menciona odmo ocurre -­

lato, y el desarrollo de las otras causas probables de ase!. 

tia. liste síndrome tiene oomo comeecuenaia problemas de ti­

po dienlico en caeo de que •l abdomen aea muy pronunciado,­

hay desh.idrataci6n, baja de apetito, polidipsia, poliuria,­

decaimiento, etcltera. Loa mltodos diagndsticos se menoio-­

nan deed• el mlls búio·o hasta pruebas de laboratorio, El -­

tratamiento que se sugiere es bd.sicamente en el caso de una 

insuficiencia cardiaca congestiva derecha y se dan sugeren­

cias en cuanto a dieta y la tlcnica de la paracentlsis, 
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INTRODUCCION 

Desde hace tiempo se conoce la enfermedad llamada Aocí-­

tia o Síndrome ascítico, y es la acumulnci6n de líquido en -

la cavidad peritoneal, el cuál se puede origininar por vari­

os factoreo; tales como rrobl~ri1as oh ln circulación portal,­

hipoproteinemia, insuficiencia congestiva cardiaca derecha,­

insuí'iciencia de la válvula tricúspide, cirrosis hepática, -

"!n"~r~edades renales y gastrointestinales, parasitosis, in-­

r,esti6n de tóxicos, deficiencias nutricionales,administración 

de fármacos, cambios de preai6n. (3,5,8,9,16,17). 
CUADRO l. 

Ea necesario conocer loa diferentes tipos de líquidos 

que se pueden encontrar en la cavidad abdominal, los cuales­

ae pueden englobar en los siguientes t6rminos: 

a) TRA3UDADO- es el acúmulo excesivo de agua o líquido -

en loe espacios tisulares incluyendo cavidades del cuerpo,c~ 

eadoa por el trastorno del mecanismo del intercambio de los­

mismoa entre los capilares, loa espacios extracelulares y -­

los vasos linfáticos,6ste líquido contiene agua,electrolítos 

y muy pocas proteínas. Por lo general no coagula, cuando sa­

encuentra en cavidades segtln su localizaci6n puede causar -­

trastornos cardiicos, pulmonares, digestivos, etc.(5,B,9,16, 

17,19). 

CLASIPrnACION 

Hidroperitoneo Líquido en cavidad peritoneal 

Hidrot6rax Líquido en cavidad torácica 

Hidrocele. Líquido en el escroto 

Hidro pericardio Líquido en saco pericárdico 
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Ul.J11.DH.O J.. Uausa co1;,Únes 

Ei.10 )rotcine:r.r.iui 

,,:a.J..absoci6n intestinal 

.Tote!nas i11testinales bujns 

~nfer.r.uedud t;.i.Ol!leru.lar 

'l'HASUDADO .,,QDIFICADO: 

Obstrucci6n venosa portal 

Inauí'iciencia Cardiaca congestiva 

... ,, .. ·-·, .. ". 
=~Neo ~1ip.si.~s'> 

:. '."Ol>t·;~:~~i~=~ -~~.l, 

_dre_n:aje· iinfático 

!~eopJ.aaia. ubdowinal obstruyendo vasos linfáticos y. sane;:u!T: 

neos. 

Carcino1.1a 

Sarcoma 

He patoput!as; 

Necrosis .?oLtcirrosis 

Carcino ... a de duetos bi.i.iares. 

&UJJAlJO S~dOSA1lGUI.:oJ.J~.;·ro: 

... :>crito!litis illí'ecciosa re.Lina 

-:'eritonitis µar oriua 

Esteutitia 

He:>ato_iat!us: 

lie.>ütitiu cr6nic<..o <.:Ct LV:.1. 

!-it=rnio. d.Lui'rue ... &t.Lcu 

Curciuo ... a 

Hepatowa 

.'eritonitio ,1or bL.is 

.">cri toni tio .,ancroática 

.• eo •. ~asiu abdo.r...inal 

Sarco1.•h 



Continda CUADRO l, 

l!XUDAPO FURUµNT01 

Perforación intestinal 

Heridas por penetración 

Bxteneidn de infecciones 

BPUSION HE~ORRAGIC~; 
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Ruptura de abcesoa 

Bu.ptura en piometra 

Traumatismo• en •uoa aayorea, bazo, h!gado. 

Neoplaaias; 

H•mangiosarcoma 
!umor Taecular 

J>esord•n•• aanguíneo• 

Intoxicación por wartarina 

Tumor Taacular 

Trombo•i• 

Toraión deo 

BHómaso 

Buo 

'l'wlor; 

J'eooromoci toma. 

( 5 ). 
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Líquido subcut"'1eo generalizado -

superficies serosas,mucosaa,piel. 

b) EXUDADO- Tipo de edema no inflamatorio, es seroso, ae ca­

racteriza por inflamaci6n aguda, se coagula,contiene º'lulas 

que provienen del torrente sanguíneo.(2,5,8,9,16,17,19). 

El edema no inflamatorio se di~ide en: 

De acuerdo a: 

Tipo: A) Seroso, catarral o mucoso, fibrinoao, hemorrigico,­

purulento, linfocítico y proliferativo. 

b) Dis.tribuci6n: Poc&l- afecta a un solo sitio generalmente-­

oon. bordes bien·definidoa en él 6rgano. 
Multifocal- son varios sitios que se encuentran separados 

por tejido normal. 

Zonal- un úea del 6rgano esti afecrt:ada. 

ExteneiTa- aumento de tame.fio de la lesi6n inicial. 

Difusa- Totalidad del 6rgano esti en mayor o menor grado­

áfectado. 

e) ABuda- ae caracteriza pos cambio• vasculares sobre todo -
congesti6n, trombosis, edema, hemorragia, fibrina y pre-­

sencia de· neutr6filoa y va de 4 a 6 horas hasta 3 días. 

Subaguda- Disminuc16n de los cambios vasculares y la exu­

daci6n neutrofÍlica, así como predominio de las cdlulas -

mononucleares=. 

Cr6nica- Hay prolif eraoi6n celular y tiene las siguientes 
características: l) Persill'tencia; 2) Respuesta irunune; 3) 

Proceso de reparac16n. 

d) Severidad: Ligera, moderada, y eevera.(5,16,17,19) 
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DIFBRENCIAS ENTRE EXUDADO Y TRASUDADO 

CARAC~BRISTICA EXUDADO 

Etiología Inflamatorio 

Gravedad específica Uayor de l.018 

Contenido de protei llayor de 4~ 

nas. 

r;cf<. :~ola.cidn Frecuente 

Cele. Inflamatorias Abundantes 

Bacterias Frecuentes 

( 19 ). 

TRASUDADO 

Trastorno circulatorio 

Menor de l. 015 

llenor de l1' 

Rara 

Escasas 

No hay. 

La aec!tie se considera edema inflamatorio o verdadero,­

siendo ~eta un trasudado modificado y puede formar aíndrome­

generaliaado. La asoítis en general resulta típicamente de 

la congesti6n pasiva cr6nica del. sistema de la vena porta. 
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ETIOLOGIA 

Como se· mencion6 anteriormente hay varios factores o a­

gentes que producen un cuadro aaoítico: 

Trastornos circulator1.oe como; 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

Defectos. en la circulaci6n portal 

Cambioa de presi6n a nivel extra e intracelular 

Nefropat:!as 

Hipoprótein•mia 

Paraaitosis 

Aspectos nutricionalee 

Problemas h•piticos: 
Administración de eubstancias ~ue se metabolizan a ni-­

ve l de hígado 

Cirroeie hepi{tica 

Hepatitis contagiosa 

Neoplasias 

Amiloidosis 

Inaesti6n de toxinas 

Traetornoe de la circulación linf ,tioa 

Desequilibrio 'cido - base 

Desequilibrio de •lectrolitos 

N•oplaaiae 

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

CUADRO 2. 
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Causas de incremento t.iel vo.LWuen del l.!qu.l.do in-""'. 

teraticial y del ed~~ü1a. 

Increlllento de la presi611 de í'iltrac16n 

Dil.ataci6n arteriolar 

ConatricaJ.6n venosa 

Inarel.IJento de presi6n venosa (i11sa:f'icienci&. cardiaca, i!!, 

euí'iciencia va.J.v:ular, obstruaci6n venosa, increruento eJ. 

vo.u1.w.en total del. LEC, eí'ea.to de J.:a t;ravedad, etc. ) 

Decremento del. gradiente de .vres16n oam6tica a trav~a del.­

capilar. 

Diaminuci6n del niveJ. de proteínas p.lasmáticas 

Acu.wulaoi6n de substancias oaru6ticawente activas en el. -

espacio intersticial 

Increu.tento de la permeabilidad capilar 

Substancia P 

HiatBJ.Qina y substancias rel.acioi:iadaa 

Cininas, etc • 

.Flujo linfático inadecuado. 

( 19 ) 
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... 1ara poder descri.bir la fisio!Jato .... og!a, necesitw..1os -­

conocer Coü10 es normulu,ente la circul0.ci6n sancuínea y de!!, 

pu&s de &ato tratar de describir cada una de ~as causas -­

que producen ascitis. 

Como se sabe la sangre llega por la vena cava anterior 

hacia la aurícula derecha hay contracción y va u ventríeu­

lo der~cho de aquí )QSn w. aorta )Ul uonar { es sa!lgre ve~10-

sa) de aquí va a pulwón y regresa a la aurícula ~zquierda­

Y por una contrucción (sístole) p&sti a ventrículo izquier­

do, de aquí sale por la vena cava posterior que va hígado, 

rilJ.6n y todos los ,órganos posteriores y de nuevo regresa -

por .ir:. vena cava anterior. ( 6). 

Los mecaniswos de howeos~asis le confieren al corazón­

la capacidad de bo1ubcar lu san~re venosa, también confiere 

a los vasos sanGUÍneos tisulares .l.a habiliduu de: ajustar­

el. f.Lujo sauviíneo a las necesidades de .l.OS tejido.!:I y re~ 

J.ar el vo.l.Úlllen del líquido extrace~ular y SWlguíneo conjun 

taL1ente coil el riu6n y con la circuluci6n .J.infática. (5,8,­

:J.7,J.J). 

~l equi~iorio de intercwubio de los .J.Íquidos entre el. 

cowpartiuaii=nto vascular y el intersticial se 111antiene es­

ce .. c.lul.11ente ~>or wedio de _>rinci .lios físico qu.! .. 1icoo de -

lac presiones hidrostútica y coJ.oidos1.16tica actuando la -

~ured capilar 001 .. 0 u:1c. 1uenbranA. se:ai:ie;."'ia~:::-Ole, (5,6,15,l.9) 

_J.:t.~>:>i01f Hil.JrllJfAl'ICA- Es la que u.a:1tienc la cantidad -

de .Líquido circul[J.ate de~1tro de .J.on Vérnos sau¡::;uíneos y al­

u .. is ... o tie .. 1.JO J..ü;>ide que entren. lU.as ue e.i tejido l:1ter~tic_! 

..-ú h!..Citi. ~.J. i.:~·.1·.ior u.e l.:">s Vé.."30~.:. (Si,·3,.:.6,::..7). 
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,..J.llcl::iJ..ON O::>i .. OT.IC11.- Es J.a que .centro.La J.a entrada de lí­

quidos deJ. tejido intorstl.cial hacia .Los vasos sa..c113uíneos­

y a su vez iw~ide :....a salida de .L.Íquidos úl. tejido intersti 

cial, •.fawbil!n se le conoce cou.o presi6n co.Loidosm6tica. (5, 

B,.L6,:..7). 

Los cuatro factores principales que deter.1.1inan si el 

líquido saJ.dr~ del capi.Lar al espacio intersticial o con -

direcci6n o~ucsta son: 

1) ;>resi6n hldrostática (?h) intravascular 

2) Presi6n hidrostática del líquido intersticial (Phi) 

3) .. ."resi6n co.1..oidos1.•Ótica del plasma ( '"~º) 

4) .?resi6n co.1..oidostu6tica del ,líquido intersticial (•"'ci) 

Cuundo se alte~a.n estas presiones hidrostática y coloi 

doslll6tica o ruabas se rapará el equiJ.ibrio y la consecuen .... -r 

cia será edewa. Después de visto esto se deduce cuales son 

las causas: 

1) AWilento de la presi6n hidrostá.tica (insuficiencia car--

diaca) 

2) Diswinuci6n de la presi6n coioidoslli6tica ( Onc6tica ) 

3) Qbstrucci6n de la presi6n linfática 

4) .~etenci6n do sodio y aguu (e_>itelio renal) 

5) _-?erlu.eabiliuad ca_dlar aumantada (auorexin,choque, a.naf.! 

le.xie:., trau<.1a.tisrnoi:;, inflru.1aci6n). (17,19). 

i.a salida d..1~ .i!q_u1do nor •.. a.t..Jente excede al "recreso" -

aeJ. .. 1is1uo E-J. truv~s C.€:: J..liS paredes de ios cc..{>i.Lures, enton~ 

ce~ e ..... J..!c1 uido extra entes a .... os J.in'f&ticos y drena a tra­

vés ó.t: e.J...LOS nuevawe:ite !1aci1.'i- J..a sa.ngre. l::sto Lu!Jide que -

J.:=. presi6;1 deJ. .J..Íquido intet·stic:la.J. t:ub&. y '.1ro11.1ueva el re-
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caiobio del l!quido tinular.(5,ló,i7,l')· 

Bl fiujo de la linfa es deblUo a utOVL .. ienton de J.t.. l.lU!!_ 

cuJ.atura esqutJlática, a .J..a presi6n intrutor6.cica ner:;ativa­

durante la ins¿iraci6n,ul efecto de succi&n de.l flujo de -

al.ta velocidad de .1.a st1ncre en las venas sobre .las cuales­

terUtinun los .linfáticos y a las cantrucciones r!t1uicas de 

las paredes de los grandes VhBOa .J..infáticoH, puesto que -­

~atoa tienen v!lvu.las que iiupiden el reflijo, las contrac­

ciones de los 1i..1ÚSCU.J..OO esqueléticos, em~ujan la linf1:1 ha-­

cia ei coraz6n. Las puls~ciones de los vasos linfáticos -­

son i...iportantes y la frecuencia de éataa contracci6nes au­

oenta en proporci6n directa al vo.1.Úwen de linfa en los va­

sos. (5,8,l~) 

lJUADdO J. 

I1ú:>UFlG.l.t:1~CIA Ch.rllJlACA. 

La provocan principalmente lesiones valvul.ares, proce­

sos pato.L6gicos del miocardio, presiones sobre ei coraz6n, 

defectos congénitos. 

8e considera que e! eqilibrio circulatorio no es nor-~ 

mal si el coraz6n no rmede L.i.pu.LSar toda la sangre recibi­

da deJ. siste.11a venoso, o sea, 4.Ue eJ.. easto ventricular es­

menor que eJ. vo.u1u.en de sangre recibido de las venas y a ...,._ 

esto precisa...i~ente se :ie llama Insuficiencia cardiaca con..:­

Gestiva. ( 5,8,16, 17, 18) 

Se he.ya disi.1inuída la ca~.Ja.cidad contrácti.Lde.L wiocar-­

uio, entran en jueeo 1.1ec~.rlis1.11os cowpensH.dores que inc!uyen 

un auu1eHto an la frecuencia cardiaca, dilatación e hi9er;..&.I 

tro:fia, con oojeto de cot'1servar e.L e.qlli.J.iorio circulatorio 

pero l.a reserva cardib.ca está d.1.s;,ti;i.u!di.. y e.l ani.:1aJ.. no 

?Uede cubrir ur.:;r11cias circu...1..atorl.aS ,yu c¡ue l:ay bajb. de la 

r~serva cardiaca y e.L ani. .... al est•~ t'C.li...tl.V~···1ente nori.oal en:.. 



-
l
~
-

.i ~ .¿ 
s ¡: ~ :l 
.. 

o 
. 

• 2 
:s ,.; 

o 
;J 

i 
"' 

o 

, ~
 

1 
. 

:; 
" 

. 
-~ 

f 
:! 

~ 
... 5 .. p ~ 3 
~
 

. . . 
-" 

~ 
. 

~ 

.~ 
ti! 

~
 

~
 

;f 
.... 

;! 

i 
~
 

-i 
... 

~
 

.'.l 
~ u 

J 
"' <l 't 
~
 

.. .'! 
~
 

.. 
-~ 
t'!. 

~ 
,.; 

.~ 
,: 

8 
_, 

G
I 

"' ::> V
 



-.L3-

reposo, pero ea incapaz de hacer ejercicio. (4,5,7,8) 

J..iuchos de J.os signos pueden expJ.icarse por el eutitento­

Cie la presión hidrostática en el sistema. venoso, pero tw..i-""!" 

bi6n la dis~i±~i.uci6n 1del gasto cardiaco contribuye a estos­

signos. Así el edema se debe princiyulmente al au11ie.nto de­

la presión hidrostática de los vasos, la lesión causada a­

loa cpílares por la anoxia facilita el paso de proteínas -

plasmáticas a :t.as tejidos con exacervución ulterior de ed.!!. 

ua, (5,8,17) 

.1.dtiU1".LCl.;NCia ChillllAUA CO,lGilSrLVa 

Existe Insuficiencia cardiaca congestiva derecha e iz­

quierda de los ventrículos o,en ambos, cuando hay insufi~­

ciencia del lado derecho se observa congestión venosa sol~ 

mente en la circulación J11ayor, cuando ea en el izquierdo la 

congesti6n y edema quedan restringidos a la circulación -­

pulmonar. La insuficiencia del lado derecho invoJ.ucra, híw 

gado, riuones,disminu,yehdo su funci6n normal.(3,5,8,9,15,­

J.6,17,19) 

En el riu6n el awaento de la presi6n hidrostátiaa es -

compensaaa por la disminuci6n de fiujo de sangre a travás 

de riu6n con disudnuci6n consecutiva de la diuresis. !:la -­

ai6n an6xica de los glom~ruios produce aumento de la perm~ 

abilidad y salida de proteínas del 1plaswa y orina. La con­

gesti6n venosa en el sistema portal es secuela inevitable­

de la congestión hepática y se acomp&1& de trastornos de ..;... 

l.a digesti6n y la absorci6n y por ~ltimo la trasudaci6n en 

la luz intestinal y diarrea y en cavidad peritoneal.(5,~,-

17,.t~) 

El hígado y la circuJ.ación portal estan en wutua depe~ 

deacia, pués el priwero depende de ~a vena porta para reci 

oir la cantidad de Llatriales nutritivos que necesita, en :.:. 

tanto la circulE:i.ción portal t'J.uye en proporción a ia per--
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meabilidad de los sinusoides hepáticos. La circulaci6n de­

tSste sistema, la sc.ngre procedente del. resto del paquete ~ 

intestinal, circula a la mitad derecha, sin que se mezclen 

las dos corrientes en la vena porta. El paso de la sangre­

del sistet11a portal a través del híe;ado hasta la vena cava­

cauuai, es proporcionai a la perweabi~idad del lecho vaso~ 

Lar hepático, su oostrucci6n relativa tiene por consecuen­

cia que la sangre se. entretenga en el sistewa anterior a -:r 

la vena i1orta, lo que a la vez significa dificui.tades en ~ 

la digesti6n y absorci6n con poaibi..Lidad de ascitis en las 

fases avanzadas.(3,5,8,9,17,18,!3) 

~a insuficiencia del hígado para anaboiizar ~os awino! 

doa y las proteínas en el curso de una insuficiencia hepáa 

tica se manifiesta clínicame~l"te ,, por desgaste de los tej i,.:;.. 

dos y diswinuci6n de la proteína p1aswi!.tica, Este fen6meno 

puede ser bastante grave para provocar edema, por la baja­

presi6n osm6tica del plasma.El edema hepil.tico no suele ser 

muy evidente, se descubre habitualmente en el espacio in-­

terma.udibular. En la obstrucci6n de~ sistema portal,cowo ~ 

es caso frecueute en 1íl.a fibrosis hepática, el edema ea mu­

cho mas intenso pero circunscrito a cavidad abdou1inal. (3 ,-

5,i0,18) 

OJlt>·rRUOUION .. 11H'A'rllJA 

ocurre cuando una lesi6n impide el drenaje linfi!.tico -

por presi6n u obstrucci6n. Este se asocia principalmente ~ 

con tumores o cuando hay infla.IDaci6n severa.(3,5,8,17,19) 

a.".i: ... oIDOtii~ HE-'A'rlOA 

tie 9resentan ictericia y ascitis, histopatol6gicamente 

hay dep6sito ami..Liode en el. ¡>ar~nquima periportal y en las 

paredes de peque"ºª ·v&.sos porta.Les .. J.ios def>6sitos obstru.r~ 

yen el. wovü.1iento bii.iar e interfieren con el .i'.Lu-ído san--
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gu!neo. :La BJhiloidosi esta asociada con Coccidiodes it&1tui...;.:. 

tia. (3, 5,8, .L5, ~O) 

A:;c.i:·u:; l'lrlRUl;A DB.1. .tlAZO 

,t;11 esta hay una hepatitis extensiva asociada con uocB!:. 

diosis, el. oazo está inf.Lau1ado con un engrosa..:uiento variati 

ble del tejido conectivo capsular, de ésto resu:.i..ta ascútis 

crónica en eatas y ~erras. Es causada ¿ar una congestión ~ 

pasiva cr6nica deL higado,(.L,5,8,.L7) 

IHG;:;ti'f.LOrt Dl:! ~LlÁlC:Q:-; 

Las manifestaciones clínicas inc.Luyen anewia, p~rdida­

progresiva de .:_)eso, ascitis ,epistaxis y edema de la pierna 

escroto y abdo"1en ventral. Los cambios histopatol6eicos -­

son wás vistos en hígado, riu6n, bazo y a6duJ..os linfáticos 

la presentación aguda en hígado, degeneración, hiperplasia 

celular de duetos biliares, cirrosis, casos cr6nicos pseu­

doiobulaci6n e hiperplasia y proiiferaci6n de duetos biii~ 

res, necrosis tubuiar del riu.6n y necrosis de n6duios l.in­

fáticos, (8, 13, l 7, L~) 

HIJ-1U~ 'R.or.r:.i.lH:~u.IA 

Cuando hay una fuerte infestaci6n perasithria princi-­

paJ.ll•ente castro.Lntestinales ya que por u.ordeaura o succión 

de sangre y alt,iunas toxinas anticoa.gulante~ son causas de­

ede1.ua part..sitario 1 ta. • .ubié11 el s!ndro.ue de .ua.Í.b- a.bsorci6n,­

mala dieesti6n, euferu.edrid cr6nica l11feccios;:i .• (3,5, 7,8,9,-

17) 

l¡U ~ tUi..:lC...IJ-u ... Z:~ 

LOS aulino~cidos 1 carbohidratos, l..Í!.Jido:J y vita .. 1inas -­

oon procesadoo en el. hígado ya seo. ¡)ara degradarlos o :;iro­

ducirJ.os. Las d11fó..ciencá..us o excesos causan O.P.llO al i·:!.gado. 

~l h!~c..do ¿:..:.ede e~tHr dll....aao _:ar .i..e. _rrose11cia de toxina.s­

en eJ.. Ui.l....ientc·, e.i. U!ll::. enfer"".edau he.ilticb. t:J.. luetaoo .... .lsl.10-



-.!.6-

ef:i"t;a ai"ec·i;i:tdO y µer; .. ltiendo u~iu dieta ilot'iuel tencirb. dete-­

rioros consecueat~s. (.i,2,3,4,5,8,l.7_,..1..3 1 2e) 
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llETODOS DIAGNOSTICOS 

Historia clínica- Datoe que •l dueno proporciona; 

Exlmen físico- Dolor, mucosas, deehidrataci6n, distenci6n­

abdominal, eigno de rebote. 

Biometría bem,tica. 

Rayos X- Estudio rutinario de abdomen, V.D. y lerteral der~ 

cha, evaluavi6n d•· 11ilu•ta cardiaca. 

Paracent4eis- Uueetra de líquido aac!rico para determinar­
gravedmd específica, contenido celular, prc­

teínas, cultiTo bacteriano. 

Determinación de Urea y creatinina. 

Pru•b&e funcionales de H!gado- Excreción de amoniaco, lei­

dos grasos, bromoeulftale!na. 

Prueba« estructurales de híga~o- TGO, FAS; TGP. 

Copropar&11itcsc6pino- J'l.otaci6n • 
.;.¡ .Bl>opsia.iateetinal. 

- Bl•ctrccardiograma. 
Ultraaonido. 

- Laparatom:!a. 

(5,9,16,11,19) 
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,~eo~J.i.asias 

J?eritoriiti.s virai. infecc:Losa fe.ina 

oostrución intestinal o de e.tJtÓwaeo 

.t;de.ua i11f.law.Cl.torio 

.tlxudados 

Cirrosi~ hepática 

Qbstrucclón vesical 

Cistitis 

... >rer.i.ez 

Hepato1uega.Lla 

Es pJ.e cno .. ,e galia 

Hei.ioperitoneo 

(3. 5,~ ,l6,.L7,l9) 
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TRATAMIENTO 

Re DEBE 
mwmr.c,~ 

Depender' de la etiología, en el caso de Insuficiencia -

cardiaca congestiva b'sicamente es con diur&ticoe como la··f,!! 

rosemida, espironolona, tia.zida, mani tol '· aldoeterona antagg_ 

nistae,restricci6n de sodio en la dieta, soluciones adicion~ 

das con pote.8io, proteínas de f'cil digestibilidad, paracen­

t&sis limitada a·pequeftas cantidades dos o tres veces al día, 

La paracent&sie consiste en la extracción de líquido de-­

la cavidad abdominal por medio de una troce que se introduce 

en la parte me"dia del abdomen con la debida antisepsia, se -
jala la piel hacia un lado y ea introduce la troce, se espe­

ra a que salga el líquido por gravedad, dependiendo de la -­

talla del paciente es la cantidad do líquido que se va a sa­

car, n'o se debe extraer todo e1 líquido de unn o ola vez ya -

~ue puede haber una descompensaci6n, para evitar &oto se ca­

na1iza al paciente· con una so1uci6n adicionada con }lOtaaio.­

(3,5, 7,B,9,lO,ll,l2,l7,l9) 
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