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Sindrome Ascitico edematoso

1- definicion: se denomina sindrome ascitico edematoso
(SAE) a la presencia de liquido libre en cantidad anormal en
la cavidad peritoneal , asociada a expansion del liquido
intersticial, causado por un aumento neto del contenido total
de sodio y agua ®.

Es secundario a un grupo muy heterogeneo de entidades clinicas.

1- fisiologra: el contenido de agua corporal total (act) es en
promedio un 60% del peso de nifios mayores y adultos jovenes.
Alrededor de las 2/3 partes es intracelular (ic) y 1/3 extrace-
lular (ec), a su vez resulta de la suma del liquido intravascular
(liv) (25%) y el liquido intersticial (li) (75%) .

RN y lactante —> 75%

ol
\ r

Nifios y adultos ——— 60%\ 25% LIV
1/3 LEC<
75% L inst

El deficit o los excesos puros de agua se producen sobre todo
en el LEC, dado que el sodio se encuentra preponderantemen-
te en el liquido extracelular siendo acompaiiado por el agua,
los excesos de estos se caracterizan por signos de sobrecarga
del LEC especialmente con formacion de edemas; que pueden
0 no ir acompariados con expansion del intravascular (el orga-
nismo prioriza la normovolemia®).

3- fisiopatologra: la formacion de edema implica un
secuestro de liquido en el intersticio, para que este se mani-
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fieste clinicamente debe haber un aumento de al

menos entre el 5-7% de peso corporal ®.

El movimiento de liquido entre el compartimien-

to intersticial y el intravascular es funcion de las

fuerzas de Starling en los capilares. La fisiopato-
logia del edema se basa en el desequilibrio de
estas fuerzas.

Perturbaciones que causan edemas:

1. Factores que aumentan el filtrado capilar
a- aumento de la presion hidrostatica capilar.
b- disminucion de la presion coloidosmatica del

plasma.

2 .Deficiente drenagje linfatico.

La excrecion renal de sodio depende en alto
grado de la PAM (presion arterial media).
Aumentos de la PAM, causan diuresis y natriu-
resis por presion ®. Si hay balance positivo de
sodio con hiperosmolaridad sanguinea, se esti-
mula la sed y disminuye la diuresis (liberacion
de ADH).

Se conoce como volumen circulante efectivo al
que realiza la perfusion real de los tejidos (en

contacto con los receptores de volumen y de pre-
sion). Es el volumen del LEC en el lado arterial
de la circulacion, presurizando el drbol arterial y
dando la PAM ©.

Si disminuye el volumen circulante efectivo,
se disparan mecanismos encargados de rete-
ner sodio y agua (aumento de los sistemas:
renina-angiotensina-aldosterona, ADH, siste-
ma simpdtico) para restaurarlo. El rifion es el
principal efector.

Estos mecanismos se encuentran perpetuados en
los sindromes edematosos, debido a que la
enfermedad de base causa, por diferentes meca-
nismos, una caida del volumen circulante efecti-
vo (ej: insuf. card. cirrosis). Este aumento del
LEC se distribuira principalmente en el intersti-
cio (valvula de escape del intravascular) “.

Se conoce como "underfilling" al inadecuado lleno
del arbol arterial, esto causa liberacion de cateco-
laminas, ADH, endotelinas y angiotensina, que
disminuyen el flujo sanguineo renal causando:

1- aumento de la reabsorcion renal de sodio a
nivel tubular.

¢ Vol Circulante efectivo

¢ i

Catecolaminas Angiotensina Il

¢ Flujo sanguineo renal,

!

T Absorcién proximal

Distal de sodio

'
/

Renina- Angiotensina Il

i i

ADH Endotelinas

li Filtrado glomerular

Activacion del Ap Yuxtaglomerular
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2- liberacion de renina

3- resistencia tubular al factor natriuretico.

Por otro lado el "overfilling" es el sobrellenado del
arbol arterial por retencion renal primaria de sodio.
El ejemplo tipico es la glomerulonefritis aguda en
donde cae el filtrado por compromiso glomerular y
lo poco que se filtra se reabsorbe con avidez. Esta
retencion primaria de sodio, tambien estd implica-
da en cierta cantidad de sindromes nefroticos. © ©

clasificacion @“

1- aumento de la presion hidrostatica capilar:

- retencion de agua y sodio por rifion (IRA. IRC)

- aumento de la presion venosa (i card, cirrosis,
Budd Chiari)

2- disminucion de las proteinas plasmaticas:

- pérdida por orina (sindrome nefrot,sindrome
nefrit (solo el 10%))

- defectos de la absorcion, digestion y perdidas
por materia fecal (FQP, enteropatias perdedoras
de protethas)

-sintesis insuficiente (hepatopatias, malnutricion).
3- obstruccion al drenaje linfatico (tumores retro-
peritoneales, anomalias del drenaje linfatico, etc).
Cabe sefialar que en estas patologias, los mecanis-
mos se superponen, dando por resultado un
aumento del sodio y el agua corporal total; a veces
producto de una disminucion del volumen circu-
lante efectivo (I Card, cirrosis); y siempre de
mecanismos renales retenedores de sodio y agua,
ya sea primarios o secundarios.

Insuficiencia cardiaca: en forma retrograda hay
aumento de la presion venosa e hidrostatica capilar.
En forma anterograda se produce una disminu-
cion del volumen arterial efectivo (por fallo de
bomba) con caida del filtrado, disparando el
SRAALDOST, el simpadtico y la ADH ©*°9,
Tambien hay resistencia tubular al factor natriure-
tico, agravando la situacion ®.

Insuficiencia hepatica: por la accion de sustancias
vasodilatadoras que disminuyen el volumen arte-
rial efectivo (oxido nitroso), sumado a la cirrosis
que produce hipertension portal, ademas de la
hipoalbuminemia que suelen padecer ®*?.
Sindrome nefrdtico: clasicamente se asumia por
un mecanismo de "underfilling"causado por la
hipooncosis con disminucion del volumen arterial
efectivo y activacion de los sistemas retenedores de
sal y agua. Sin embargo se ha visto que en un por-
centaje de estos, existe euvolemia y hasta expan-
sion de la misma, producto de una retencion pri-
maria de sodio en el nefron distal, con resistencia
tubular a la hormona natriuretica “*%'°.

Sindrome nefritico: existe "overfilling" por dismi-
nucion del filtrado glomerular y aumento de la
reabsorcion del sodio filtrado, llevando a un esta-
do de edema con sobreexpansion del intravascu-
lar, agregandose a veces una hipooncosis “*.

orientacion

determinar la enfermedad que origina el edema con
una correcta anamnesis y examen fisico, sumado a
algunos estudios entre los que se destaca la protei-
nuria y la funcion renal.

Edema generalizado

proteinuria significativa (sme nefrético, sme nefritico, IRA, IRC)

sin proteinuria y con hipoalbuminemia (DNT, enteropatias
perdedora de proteina, SMA, FQP)

sin proteinuria y sin hipoalbuminemia (IC, HT portal; puede tener
hipooncosis)
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estrategias de verificacion y controles

Peso, talla, signos vitales, tension arterial, balances
ingreso-egresos, altura hepatica, edemas, perime-
tro abdominal (medido a la altura del ombligo),
signos de encefalopatia (en caso de hepatopatias).

Examenes de laboratorio: depende de la patol o-
gia de base.

Hemograma, orina completa, funcion renal, pro-
teinograma, proteinuria, medio interno, sodio,
potasio en sangre y orina (hiperaldosteronismos
por contraccion de volumen, se invierte la formu-
la a favor del potasio). En el sindrome nefrdtico y
hepatopatias la natriuresis incrementada seria pre-
dictora de una posterior perdida de peso. Hay que
sospechar exceso de sodio en la dieta con natriu-
resis > 88 mmol/l y aumento de peso) *".

Estos serian controles generales, pudiendose ade-
mas requerir la determinacion de:

osmolaridad en sangre y orina, excrecion fraccional
de sodio, complemento (disminuido en nefritis),
colesterol (aumentado en sindrome nefrotico).
Hepatograma y coagulograma (hepatopatias)

Rx torax (detecta derrames pleurales), mdice car-
diotordcico (disminuido en contraccion de volu-
men y aumentado en la insuficiencia cardiaca)

Eco abdominal (observacion de pareénquimas que
detecta liquido libre > 100 ml) “".

Ecodoppler (verifica HT portal)

Puncion de liquido ascttico si se sospecha peritoni-
tis, no esperando los signos clasicos de abdomen en
tabla (si el citofisicoquimico> 250PMN/ml hay que
sospechar infeccion, cultivar y medicar) (gradien-
tes>o= 1/1 g/dl en lig ascit/sangre indica HT por-
tal (sensib 97%) V.

Alfa 1 antitripsina en materia fecal (enteropatias
perdedoras de proternas) “?, test de sudor (FQP).
ECG, ecocardiograma (patologias cardiacas).

tratamiento

1) De la enfermedad de base: deseable, pero no
siempre posible "?

2) Restriccion de la ingesta de sodio: tener en
cuenta la avidez renal por el sodio #'2.

Restriccion hidrica: hipervolemicos o hiponatre-
micos dilucionales (< 128 meq/1).?

Reposo, solo en anasarca (riesgo de trombosis en
nefroticos) ¥

3) Diureticos: piedra angular del tratamiento, sclo
se indican cuando comprometen la funcion de
organos vitales, perturben la calidad de vida, faci-
liten lesiones cutaneas. *'?

4) Otras medidas terap€uticas y de sostén en gene-
ral: tratamiento de las infecciones, de la anemia,
sostén nutricional, tratamiento de los desequili-
brios hidroelectroliticos (eventuales expansiones o
restricciones dependiendo de la consideracion que
se haga de la volemia, reposo en la insuficiencia
cardiaca (riesgoso en sindrome nefrdtico por su
estado protrombdtico).

Veamos algunos aspectos por patologia:
Insuficiencia cardiaca: reposo, O* (precaucicn en
los cortocircuitos izquierda-derecha, pues puede
aumentar el shunt hacia el pulmon por disminu-
cion de la resistencia vascular pulmonar y aumen-
to de la resistencia periferica). ©

Aporte hidroelectrolitico adecuado.

Tratamiento de las infecciones y de la anemia.
Aporte nutricional adecuado.

Especifico: diureticos (furosemida, dependiendo
el estado general se usa, oral: 1-5mg/kg/dia c/6-
8hs; endovenoso 1mg/kg/dosis c/6-8hs, se puede
sumar espironolactona (ahorrador de potasio) oral
2-5mg /kg/dia cada 12-24 hs.

Ademds de vasodilatadores (enalapril) y cardioto-
nicos via oral o endovenosa.

Sindrome nefratico: corticoides via oral, ciclofos-
famida (indicado por especialista).

Soporte nutricional (dieta normoproteica, hiposo-
dica y rica en potasio).

No restriccion hidrica (excepto en hipervolemia o
hiponatremia). vitamina D + calcio. #%'%"
Tratamiento de las complicaciones:

1-infecciosas.
2-metabdlicas
hipocalcemia)
3-trombosis (evitar reposo, las agresiones vascula-
res, prevenir la hipovolemia, evitar los corticoides
por tiempo prolongado).

4- edemas y anasarca: dieta hiposodica y en caso de

(hiponatremia, hipopotasemia,
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anasarca con complicaciones mecanicas y sin hipo-
volemia se puede llegar a usar la triple terapia diure-
tica (furosemida 1-2 mg/kg/dia en 1 o 2 dosis; espi-
ronolactona 1-2 mg/kg/dia en 1 dosis; hidroclortiazi-
dal-2mg/kg/dia en 1 dosis), evitar los AINES y la
DFH " que pueden alterar la respuesta diuretica.
En casos excepcionales como trastorno hemodina-
mico por hipovolemia, edema masivo y refractario
a los diureticos se puede usar albumina desalada al
20% (1gr/kg premezclada con una cantidad equi-
molar de furosemida) (150 mg de furosemida+ 25
g de albumina), infundida en 1-2 hs, esto provoca
una brusca diuresis con disminucion de peso. Este
efecto es transitorio si no disminuye la proteinuria.
Sus riesgos son: hipertension, alteraciones hidroe-
lectroliticas, insuficinecia cardiaca congestiva e
insuficiencia respiratoria grave; estd contraindicada
en situaciones de anuria o de hipervolemia. **
Tambien esta descripta la hemofiltracion y la hemo-
diafiltracion en edemas masivos debilitantes. “”

Enfermedad hepatica cronica: dieta hiposodica, espi-
ronolactona 4 mg/kg/d en una dosis en ascitis simple.
En ascitis compleja (alteraciones mecanicas, hidro-
electroliticas, infecciosas), o no respuesta terapeu-
tica en ascitis simple necesita internacion:

- Dieta hiposddica, restriccion hidrica (2/3 de las
basales), con natremias < a 120 meq/l, suspender
furosemida y restringir liquidos a insensibles mas
mitad de diuresis. Corregir con sodio con sinto-
mas neurologicos o natremia < a 110 meq/l.
Priorizar la volemia. Eventual suplementacion con
potasio y adecuar reégimen diuretico.

- Diureticos: furosemida 1-2 mg/kg/d, y espirono-
lactona hasta 10 mg/kg/dia (maximo 400 mg/dia).
Precaucion con el fallo renal.

- Apoyo nutricional (tienen 50% de necesidades
por encima de lo basal)

- Tratamiento de las infecciones, paracentesis, cultivar
y medicar con ceftriaxona (urgencia infectologica)

- En caso de ascitis refractaria (no respondieron a
la terapeutica), ascitis a tension, o incluso com-
promiso respiratorio, realizar paracentesis total
con infusion de albumina 1 gr/kg ev en 4 hs, y
furosemida en caso de hipervolemia.

-Si estd contraindicada la paracentesis (peritonitis, CID,
o fibrinolisis), se indicard albumina y diureticos. *'"
- Como ultimas medidas existen los shunt perito-
neo-venosos, porto-sistémico, la ultrafiltracion
extra-corporea, y el transplante hepatico *°.
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