Los mecanismos'
de la ascitis

en la cirrosis
‘hepatica
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}
L A Ascrris, o sea la presencia de liquido libre en la cavidad perito-
neal, se asocia con frecuencia a enfermedades del higado; sin em-
bargo, también coexiste con padecimientos cardio-vasculares, del perito-
neo, renales, del sistema linfitico o nutricional y depende de mecanis-
mos generales y locales, que determinan el depésito de liquido extrace-
lular en la cavidad del peritoneo. Estos factores son:
Factor mecinico o hidrostitico.
Factor coloidosmético.
Alteraciones en la permeabilidad capilar.
Retencion de agua y de sodio. '
Alteraciones en la circulacién linfatica y
. Factores “varios”. |
Vamos a estudiar su mecanismo e importancia, en la etiologia de
la ascitis en la eirrosis.

FACTOR MECANICO O HIDROSTATICO

Este factor se sobrestimé en la cirrosis del higado, al observar a
menudo ascitis en tales padecimientos y al suponer que la destruccién
del parénquima hepatico, y su cambio por tejido por. tejido fibroso,
ocasionaria la obliteracién paulatina’ de los capilares de la porta cau-
sando estasis pasiva, con la consiguiente trasudacién al peritoneo.

- Mclndoe! decia: “en la cirrosis, €l arbol vascular portal ha perdi-
do sus inpumerables ramificaciones finas: estdi nudoso, mal desarrolla-
do y s6lo permite el paso de una fraccién de la sangre portal”’. Esta
explicacién, a la que hay que hacer la justicia de su sencillez, dista mu-
cho de resolver el problema de la etiologia de la ascitis, por lo que se
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hace necesario " analizar el mecamsmo y las resultantes de la hiperten-
sion portal r

- Por el higado pasan cada minuto 1500 cc. de sangre, tres cuartas
partes por la vena porta y una cuarta parte por la arteria hepatica. En
" realidad, no se conoce bien el curso, ni Ia distribucion exactos de la
sangre venosa y arterial dentro de los lobulillos hepaticos, pero es muy
probable que estas corrientes sanguineas arterial y portal, se mezclen
antes .de vaciarse en.las venas centrales, unién que ocurre tanto en los
cspacios perilobulillares como dentro de los sinusoides.

La presién en un sistema cerrado depende de la fueiza aphcada y,
sobre todo, de la resistencia periférica. En el sistema porta la tension
aplicada proviene, de modo principal, de sus ramas originarias, la es-
plénica y las mesentéricas y, en forma secundaria, de la artenia hepi-
tica a través de sus comunicaciones intraglandulares con la porta. La
resistencia periférica nace de la pared de la vena porta, por su paso a
través del higado v la proveniente de la cava inferior por intermedio de
la suprahepatica. . |

En esta forma la tensién cn la vena porta que normalmente va-
ria de 80 a 140 mm. de agua, puede elevarse en diferentes condiciones.
Siguiendo la circulacién de la sangre portal, podemos localizar el fac-
ter lupertcnsor en tres sitios: |. factor pre-hepaticc, Z. factor intra-he-

itico y 3. factor post-hepitico.

El factor pre-hepitico, corresponde a todos aquellos padecumen—
tos vasculares, localizados en la vena porta, que provocan aumento de
su resistencia, tales como trombosis y alteraciones congénitas.

El factor intra-hepatico engloba los padecimientos que, en una for-
ma o en-otra impiden la libre circulacién de la sangre intraglandular.

" El' factor- post-hepatico se observa en el curso de la insuficiencia
cardiaca derecha; en la hipertensién de la cava inferior, motivada por
la limitacién del llenado diastélico del corazén, a consecuencia de pa-
decimientos cardiacos o mediastinales; asi como en lesmnes propias de
las venas suprahepaticas.

In todas estas condiciones de hlpertensmn portal, es habitual la
presencra de 11qu1do libre en el peritoneo; sin embargo, es necesario te-
ner en cuenta una serie de hechos experimentales y clinicos, antes de
considerar ‘a la hipertensién portal, como el factor fundamental en la
~ etiologia de la ascitis.

. prenmenlales ,
1. Ia llgadura de la vena porta es insuficiente para determinar la‘.
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aparicion de ascitis® o la cantidad de ésta es demgual al alza de ]a ten— :
sion?; y J : : :

2. La fibrosis del higado, consecutiva a la inyeccién: ‘de cuarzo mo-
lido, cs incapaz de producir ascitis en una primera fase, a pesar del au-
mento de la presion portal*,

Clinicos: "

1. En la mayor parte de los casos, la hlpertensmn portal . deblda
a obstruccion pre-hepatica, no se acompafia de liquido libre en la cavi-
dad peritoneal, aunque el grado dc hipertensién sea semejante al que
se ve en los cirrdticos®; la cifra promedio, en los casos de Russelot de
obstruccion extra-hepatica sin ascitis, fué de 420 mm., en los de Blake-
more, de 330, y, en los encontrados por Linton, de 400 mm. de agua.

2. La observacion comin de cirrosis con hipertension portal ele-
vada, sin causar ascitis®.

Parece ser indispensable que la hipertension portal, deba encontrar-
se asociada a otros factores para producir ascitis; asi lo han demostra:
do los trabajos de Bolton” en relacién con la congestién hepatica; los
de Volwiler$, sobre la congestion de los linfaticos del higado y los de
Mckec?, referentes a niveles de proteinas y de sodio.

En resumen: la presién portal elevada, indudablemente facilita la
formacién de liquido libre en la cavidad pentoneal pero, mas que un
factor dnico, e¢s un factor asomado a- otros muchos

Factor coLomosMOTICO

El intercambio entre plasma sanguineo y liquido intersticial, se
realiza bajo un desequilibrio en el plasma sanguineo, entre la tensién
oncética de las proteinas y la tension capilar; en el lado arterial a favor
de la’ tension capilar, y en lado venoso a favor de la tensién oncotica.

Este gradiente de presiones que limita el paso de liquidos, puede
modificarse en la cirrosis por la influencia de varios factores. En el plas-
ma sanguineo: 1. por disminucién de la tension oncoética, resultado de
la hipoalbuminemia, consecuencia a su vez de la sintesis menor de al-
bimina y del paso de proteinas hacia el liquido intersticial; 2. por alza
de la tension intracapilar, como secuela del aumento de la tensién por-
tal. En el liquido intersticial: 1. por elevacidn de la presién oncética,
‘debida a la existencia de proteinas en el liquido de ascitis; 2 por ten-
sion tisular minima, ya que la cavidad peritoneal se comporta como un
Teservorio  pardsito, que puede albergar gran cantidad de liquido sin
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producu? aimentd en la tensién tisular. En la membrana, modificacio-
nes que permiten el paso de proteinas. - 1

"Como se ve, la influencia ‘del factor coloidosmético requiere, para
SET’ 31gmf1_cat1va, del descenso de las albiminas a cierto nivel, adenris
del aumento de la tensién intracapilar, y de la intervencién en la per-
meabilidad de los capilares; por otra parte, aunque la correlacion en-
tre el nivel de seroalbiimina, y la presencia de ascitis es evidente en la
mayoria de los casos, hay suficientes excepciones que indican la inter-
vencién de -otros mecanismos.

"ALTERACIONES EN LA PERMEABILIDAD CAPILAR

La existencia de albimina en el liquido de ascitis revela indefecti-
blemente un trastorno en la permeabilidad de los capilares. La causa de
estas alteraciones permanece desconocida, aunque se ha querido expli-
car por anoxia de la pared, inflamacién de la misma, contacto con toxi-
nas o disminucion del contenido protéico de las membranas.

“Los trabajos de Kark!® tienden a demostrar esta Gltima hipotesis.
SupOne que en un individuo normal, el contenido protéico de las mem-
branas se encuentra a saturacién y que este hecho impide ¢l paso de pro-
teinas. En una persoua con hipertensién portal y con hipoproteinemia,
¢l contenido protéico de las membranas estd disminuido; esto penmte
el paso de proteinas v se encuentra favorecido por la hipertension in-
tracapilar. En un cirrético con proteinas normales, la hipertension por-
tal es insuficiente para determinar ¢l paso de protecinas ya que estas
han saturado las membranas.

RETENCION DE AGUA Y DE SODIO

Desde 1900 Gilbert!* sefial6 las variaciones del débito urinario en
las enfermedades del higado subordindndolas a la hipertensién portal.
Posteriormente Jones'?, observé que la convalecencia de la hepatitis
infecciosa aguda se iniciaba a menudo por diuresis abundantes, sugirien-
do la movilizacién de agua previamente almacenada. Hace diez afios,
una de las teorlas mds populares para explicar la retencién de agua del
cirtético era el aumento de hormona antidiurética. Sin embargo, los
traba]os de Nelson'®, con la produccién de diuresis mdxima y la admi-
nistaciér de dosis diferentes de pitresin, ensefiaron que el cirrético inac-
tiva ‘0 “elimina normalmente la hormona antidiurética, ademds de que
no es mis. sensible a su accién. Los experimentos de Landint, por’
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capamdad de retencién, de sodio. tratara: de - compensar la gaida.de vo-
1umerr~1ntravascular | : i -

Par ¢l aumento transitorio de agua y de SOle en el compartmnen-
\tq vascular, -al coexistir con elevacién en la tensiéon hidrestatica, dismi-
uucién. de la presién coloidosmoétca intrayascular, disminucién de la
tension tisular extravascular, asi como alteraciones de membrana, se
produciri el paso y la retencion de agua-y-de sodio en el compartimien-
to intersticial, y en uuestros casos en estudio, partlcularmente en el
p;:rltoneo '

ALTERACIONES EN LA CIRCULAGI’(’)N LINF;\TICA

La via linfdtica es uno de los caminos de canalizacién del perito-
neo como s¢ demostrd al aislar albéimina y rojo congo, que previamen-
te Se habian colocado en la cavidad peritoneal. Por otra parte, se rela-
" ta que la ligadura de la vena porta, aumenta la circulacién del conducto
tordcico. Estos hechos indican que el trinsito linfitico interviene en la
_difusién de ascitis y, que su cambio, necesariamente influye en el de-
pésito de liquido en el peritoneo. Los estudios de Volwiler!® demues-
tran que la alteracion en la circulacién linfatica del higado, asociada
4 ‘congestién venosa severa, debe considerarse como un factor etiolo-
gico importante en la produccién de ascitis.
~ Para’ llegar a estas’ conclusioncs, Volwﬂer reahzo unos estudlos a
los que dividid en las 51gu1entes etapas:

- 1. Determiné la presién de la vena porta en un lote de peros,
y encontrd que las cifras oscilaron normalmente entre 90 y 110 mm. de
agua (cifras sensiblemente semejantes a las encontradas como nornmles
en- el hombre): : ' '

2. Ligbd la vena porta en forma progresiva, generalmente €n dos
tiempos: colocando una banda de celofin que, por la reaccién fibrosa,
disminuyé la luz del vaso a un cuarto o la mitad de su luz original en
¢l periodo de tres semanas. Este procedimiento fué incapaz de elevar
la presién portal, ya que las cifras varian entre 90 y 120 mm. de agua.
En este lote de perros no se formé ascitis y en la autopsia se encontrd
uma-rica circulacién. de derivacién potto-cava, a un nivel de la raiz. del
mesenterio; esta derivacién scguramente impidié el alza de la presion.
portal. )

3. Con el fin de disminuir 1a. canalizacién por la cava inferior,
ligo la vena porta y a continuacién, ligb la cava inferior por debajo de
la -desembocadura. de las venas. suprahepiticas. En estas condicianes, si
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se clevé Ta presion -portal; las c1fras fueron en gencral dé 140 lgﬂk‘m‘iﬁ.r

de agua; pero tampoco se formé ascitis.
Sin embargo al producir lo que llama “plasmaferesis externa”, por

medio de la extraccién- de plasma, un tercio a un sexto del volumen
circulante y al colocar a los animales en dicta pobr¢ en proteinas st

se formé -ascitis, sin la produccién de edema. Supuso el autor que la

disminucién de la presién coloidosmética en el espacio intravascular,

deterininada por la “plasmaferesis externa” y el aumento de la super-

ficie de filtracién en el territorio porta, provocado por estas ligaduras,

favoreci¢ la localizaciéon de liquido intersticial en el peritoneo.

4. Ligd la vena cava inferior por arriba de la desembocadura de

las venas suprahepiticas, formdndose ascitis en todos los casos. Supuso
que esta ascitis es producida por la congestion hepatlca y que la eleva-

cion de la presion, hidrostatica dentro del higado, mas la anoxia tisular.

producida por estos trastornos de la circulacién, determiné el aumen-
to del liquido intersticial y éste paso al peritoneo por tres caminos: a
través de la cdpsula del higado, por los linfiticos capsulares y subcap~
sulares y a través de los linfaticos del hilio hepatico.

En comprobacmn de sus estudios; Volwiler ha encontrado la de-'

mostracion microscopica de la. dilatacién de los capilares linfiticos cap-
sulares y subcapsulares?®; ha cuantificado la linfa hiliar, en un perro
de 12 kilos en 24 horas fluyen 250 cc., en los animales de esta experi-
mentacién la cantidad promedio fué de 5000 cc.?'; ha demostrado que
la composicién quimica de la linfa y de la ascitis es en todo se‘fnejan‘te

Las cvidencias de estos trabajos son absolutas; sin embargo, no quieren
decir que la ascitis por congestion hepatica sea linfa que escurre a tra-

vés del higado, sino que .esta linfa es un factor importante, que. ade-
mds, por modificaciones osmoéticas, hard intervenir otros factores; ade-
mas de las alteraciones de la glindula hepitica propias de la conges-
t1on PEIblVEl

FACTORES VARIOS

Bajo este t1tulo hemos agrupado una serie de- factores no 1dent1f1—
cados, modificacicnes que seguramente han de mtervenu' en la produc-
cién - de los cuadros -de- ascitis. :
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CONCLUSIONES
- Dr. A. Rivera

A modo de conclusién de la fisiopatologia del edema y la ElSCltlS
- podriamos decir:

1. El edema y la ascitis, son un aumento del liquido intersticial,
con localizacién en el tejido subcutineo o la cavidad peritoneal.

2. Esta localizacion aumentada de liquido, es consecuencia de
un desequilibrio de presién: aumento en la tensién capilar, disminu-
cién de la presién coloidosmética y, en -algunos casos, favorecido por la
cxistencia dec alteraciones en la permeabilidad capilar. O sea, todo se
limita al prmC1p1o de Starhng, que se puede conmderar como un dese—
quilibrio de presion que en si es autolimitado.: ‘

3. Este desequilibrio de presién autohml_tado se perpetﬁa_ por la
llegada continua de sodio y agua al espacio intravascular. Hay dos es-
cuelas que tratan de explicar la razén del desequilibrio corporal posi-
tivo de agua y sodio de acuerdo con los siguientes ' razonamientos:

a) una explica la retencién de sodio, por aumento de la fraccién
de filtracion que, en términos finales, serla un principio de Starling a
nivel de tubulo renal. |

b) la segunda escuela, acepta que la retencién de sodio, es debi-
da a aumento de la aldosterona.

Quiza sea la suma de los dos factores la responsable del desequi—
librio positivo de agua y sodio. Un concepto sobre el que quisiera in-
sistir, es que esta retencion de sodio y agua, es un mecanismo de ho
meostasis, que trata de compensar la caida de volumen  intravascular
efectivo. Hay retencién de sodio y agua, ésto compensa la disminucion
de volumen intravascular, pero, al mismo tiempo, al aumentar volu-
men intravascular ocasiona un desequilibrio de volumen que no es au-
tolimitado, y que, perpetua el desequilibrioc de presion.

4. La condiciéon comin que perpetia el edema parece ser la dis-
minucién de volumen plasmatico efectivo.

727
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-5. La-patogénesis’ de la disminucién de volumen plasmitico efec-
tivo sera diferente en la insuficiencia cardlaca, en el nefrotico y en-el
mrrotlco

a) En la insuficiencia cardiaca dlsmlnuye el gasto cardiaco, se
depnme el flujo plasmatico renal y aumenta la fraccion de filtracién;
al mismo tiempo, al disminuir el gasto cardiaco, disminuye el volumen
plasmatlco efectivo y aumenta la aldosterona.

-.b) En el nefrético se altera la. permeabilidad, cae la presién coloi-
dosmética, sobreviene un desequilibrio de presién (fenémeno de Star-
ling) a nivel periférico, lo que determina la caida del volumen plasmatico
efectivo, con el consecuente aumento en la aldostemna y la fraccién
de filtracién.
| c) En el cirrético, la hipertensiéon portal y las alteraciones
del higado moditican la' circulacién linfitica de la glandula, lo que oca-
-siona salida de proteinas a la.cavidad peritoneal y establece un desequi-
librio' de presion a este nivel, lo que determina la caida del volumen
plasmitico efectivo, con €l consecuente aumento en la aldosterona vy
la fraccién de filtracién. '





